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Antes de vocé mergulhar nesse contetdo, é importante entender
quem somos e por que milhares de médicos e residentes confiam
na gente.

A MED-Review é uma das maiores
plataformas de ensino médico do Brasil.

Criada por médicos, para médicos, ela
tem uma missao clara: transformar

a forma como vocé aprende e se
prepara, ndo s6 para as provas mais
exigentes da carreira, mas para a vida
profissional.
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Tudo isso para fazer vocé aprender mais em menos tempo,
com contetdo direto ao ponto, leve e, acima de tudo: eficiente.

E Aulas com linguagem Iml Simulados
- acessivel e visual mensais.
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E 7 Qbank com milhares de ,'!' Suporte préximo
o questdes comentadas e ) t&;‘j para duvidas.

- filtros inteligentes.
I_ Flashcards com memoéria
visual e repeticao espacada.

Dezenas de milhares de médicos ja fazem parte

dessa jornada. Y\h

E agora, vocé também pode dar o préximo passo. .
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ESTA SEM TEMPO?

O QUE MAIS CAI EM PROVA NESSE TEMA

Preparamos o mapa da mina com foco em mecanismos e progndstico, que é o diferencial das ques-
tées mais dificeis.
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INTRODUCAOQ

Contexto clinico e Fisiopatologia Geral

As hepatites virais sao inflamacoes do figado causadas por virus hepatotréficos. Um conceito fun-
damental para sua prova e para a vida: o virus, na maioria das vezes, nao é citopatico direto.

Pensa comigo: o virus entra no hepatécito e comeca a usar a maquinaria celular para se replicar.
Quem causa a destruicdo do figado (necrose e apoptose) é o seu sistema imunolégico (principal-
mente linfécitos T citotéxicos CD8+) ao tentar matar as células infectadas.

- Resposta Imune Forte: Elimina o virus, mas causa muitos sintomas (ictericia, coltria) e necro-
se aguda. Geralmente leva a cura.

- Respostalmune Fraca/Tolerante: O virus permanece, o dano é lento e silencioso. Leva a cronicidade.

Fases da doenca

A divisao classica que vocé precisa ter em mente para as provas é baseada no tempo:
- Aguda: Duracao inferior a 6 meses.
+ Cronica: Persisténcia da inflamacao/virus por mais de 6 meses.

A histéria natural de uma hepatite aguda tipica segue um roteiro de 4 atos:

INCUBAQE«O FASE PRODROMICA FASE I(;TI:ZRICA: CONVALESCENCA
(Semanas) (Pré-ictérica) O “CLASSICO”

0 virus chegou, esta Sintomas inespecificos (febre Ictericia, coldria (urina Melhora clinica e
se multiplicando, baixa, ndusea, inapeténcia, escura) e acolia fecal laboratorial gradual.
mas o paciente esta aversdo ao cigarro). (fezes claras).
assintomatico (dura Transaminases (TGO/AST e
semanas). TGP/ALT) comecam a subir.
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@ SAIBA MAIS

Transaminases “nas alturas” (>1.000 U/L) - Quem é o culpado?

Quando a banca coloca um caso clinico com AST (TGO) e ALT (TGP) > 1.000 U/L, ela esta
gritando que ha necrose hepatica extensa. O diagnéstico diferencial classico se resume a
3 grupos principais:

1. Hepatites Virais Agudas (A, B, D, E e Herpes):
Padrao: ALT geralmente maior que AST. Niveis comumente entre 1.000 e 2.000 U/L.
Dica: Quadro prodrémico viral antecede a ictericia.

2. Hepatite Isquémica (“Figado de Choque"):

Padrédo: Elevacdes absurdas (25 a 250x o valor normal) com LDH muito elevada
(marcador de isquemia).

Dica: Histéria de hipotensao, insuficiéncia cardiaca grave ou choque. A subida e a
descida das enzimas sdo muito rapidas (sobem e caem em dias apés a reperfusao).

3. Toxicidade (Medicamentosa):
0 Campeao: Acetaminofeno (Paracetamol).

Padrao: Transaminases frequentemente > 3.500 U/L. Bilirrubina pode estar bai-
xa inicialmente enquanto o INR sobe rapido.

Dica: Histdria de tentativa de suicidio ou uso de doses supraterapéuticas.

: 0 que NAO causa isso: A Hepatite Alcodlica quase nunca eleva transaminases acima de
500 U/L. Se estiver >1.000, nao é s6 alcool.

HEPATITE AGIFIPEN
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Fisiopatologia e Evolucao

O HAV é um picornavirus (RNA) de transmissao fecal-oral. Apés a ingestao, ele cai na circulacdo por-
tal, chega ao figado e é excretado na bile, voltando as fezes (o que mantém o ciclo de transmissao).
Nos ultimos anos, varios surtos foram identificados no Brasil por transmissao sexual, especialmen-
te na populacao de homens que fazem sexo com homens.

A lesao hepatica é mediada pela resposta imune celular. A doenca é exclusivamente aguda. Nao
existe “portador crénico” de Hepatite A. O sistema imune sempre vence a batalha, gerando imunida-
de permanente (IgG).

Padrdes de Evolucao:
1. Cura espontanea: >99% dos casos.

2. Hepatite Fulminante: Rara (<1%), ocorre quando a resposta imune é “explosiva’, destruindo
macicamente o figado. Mais comum em idosos ou portadores de outras hepatopatias.

3. Hepatite Colestatica: Ictericia e prurido arrastados, mas benigna.

4. Hepatite Recidivante: Melhora e piora em 6 meses, mas cura no final.

Diagndstico Sorolagico

Para fechar o diagndstico de Hepatite A, vocé deve combinar a suspeita clinica (inicio abrupto de
prédromos virais + ictericia + transaminases > 1.000 U/L) com a confirmacao sorolégica. Ndo se
pede biépsia nem imagem para diagndstico de rotina.

0 jogo dos marcadores é simples e direto:
1. Anti-HAV IgM (O Marcador da Doenca Aguda):
Significado: Indica infeccao recente e ativa. Eo padrao-ouro para o diagnéstico.

Cinética: Ja esta positivo no inicio dos sintomas (ou até um pouco antes), atinge o pico na
fase aguda e permanece detectavel por 3 a 6 meses (em raros casos, até 1ano).

Na prova: Paciente com ictericia e IgM positivo = Hepatite A Aguda.
2. Anti-HAV IgG (O Marcador de Cicatriz/Imunidade):

Significado: Indica contato prévio com o virus ou resposta a vacinacao. Confere protecao
permanente (imunidade para a vida toda).

Cinética: Comeca a subir na fase de convalescenca e persiste indefinidamente.

Na prova: Se o paciente tem IgG positivo e IgM negativo, ele nao tem a doenca agora. Ele
esta imune.
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-,@; DICA PRATICA

0 “Anti-HAV Total" Muitos laboratérios ndo dosam o IgG separadamente. Eles oferecem
o Anti-HAV Total (que é a soma de IgM + IgQ).

Se Anti-HAV Total (+) e IgM (+) - Infeccdo Aguda.

Se Anti-HAV Total (+) e IgM (-) -» Imunidade (Cicatriz ou Vacina). O que sobra é o IgC.

Tratamento
Como a doenca é autolimitada, nao ha antivirais especificos.
Tratamento: Suporte (repouso, hidratacao, evitar dlcool/drogas hepatotdxicas).

Prognéstico: Excelente. A mortalidade é baixissima, exceto na forma fulminante, que exige
transplante imediato.

Complicacoes e Gravidade

Apesar de a Hepatite A ser benigna na vasta maioria dos casos, existe um temor: a Hepatite Fulmi-
nante (ou Insuficiéncia Hepatica Aguda). Ela ocorre em menos de 1% dos casos, mas a mortalidade é
alta sem transplante. A chance de fulminar aumenta drasticamente em:

Pacientes com idade > 50 anos.

Pacientes com hepatopatia prévia (especialmente Hepatite C ou B cronicas).

SAIBA MAIS: HEPATITE FULMINANTE (CRITERIOS E MANEJO)

Nas provas, a banca vai te dar um paciente com hepatite aguda que comeca a “rebaixar’
ou ficar confuso. Acenda o alerta vermelho.

Critérios Diagnésticos (Triade): Para fechar o diagndstico de Insuficiéncia Hepéatica Aguda,
vocé precisa de trés pilares em um paciente sem cirrose prévia:

HEPATITE FULMINANTE: avaliar Tx hepatico

1. Lesao hepatica grave: AST e ALT >1.000
2. Coagulopatia: INR > 1.5

3. Encefalopatia hepatica: alteracdo do nivel de consciéncia, inversao do
ciclo sono-vigilia, até coma.

APOSTILA | HEPATITES VIRAIS 7
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0 que fazer? (Conduta de Guerra)
- Internacao em UTI: Monitorizacao continua.

« Contato Imediato com Centro Transplantador: N3o espere piorar. O tempo é precioso. O
transplante hepatico é o Unico tratamento curativo se o figado ndo regenerar a tempo.

- Suporte: Corrigir hipoglicemia, distlrbios hidroeletroliticos e tratar infeccoes. Evite
sedativos (mascaram a encefalopatia).

t Atencao na prova: Se o enunciado fala de “hepatite A com INR de 1,8 e sonoléncia”, a

resposta nao é “alta com sintomaticos". E transferéncia para unidade de transplante.

Questao Estratégica — Hepatite A

% QUESTAO UFRJ 2025

Menina, 8 anos, apresentou quadro de febre baixa, diarreia, hepatomegalia, ictericia, co-
luria e hipocolia fecal, com aumento acentuado das enzimas hepaticas. Na ocasido, foi
feito diagndstico de hepatite. Cerca de um més apds, ainda apresentava ictericia, prurido,
hepatomegalia e elevacao de transaminases. A principal hipétese diagndstica é:

A) Leptospirose

B) Mononucleose infecciosa

C) HepatiteA

D) Citomegalovirose
Comentario:

Vamos dissecar o caso. Temos uma crianca (faixa etaria classica de hepatite A) com um
quadro inicial de ictericia febril aguda acompanhada de sintomas gastrointestinais (diar-
reia), sugerindo transmissao fecal-oral.

0 ponto chave que faz muita gente errar é a evolucdo. A questao diz que, um més depois,
ela ainda tem ictericia e, principalmente, PRURIDO (coceira).

Raciocinio Clinico: Ictericia + Prurido + Acolia fecal = Sindrome Colestatica.

A Hepatite A é a hepatite viral aguda que mais frequentemente cursa com uma fase coles-
tatica prolongada. O paciente pode ficar ictérico e com coceira por semanas ou até meses,
mas a resolucao é benigna e espontanea.

Por que nao sao as outras?

A e B (CMV e Mononucleose): Causam a “Sindrome Mononucleose-like" (febre, faringite,

APOSTILA | HEPATITES VIRAIS 8
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linfadenopatia generalizada e esplenomegalia). A ictericia € uma complicacdo rara nessas doen-
cas, especialmente na mononucleose. A paciente nao tem dor de garganta nem linfadenomegalias.

C (Hepatite A): Correta. Encaixa perfeitamente: Crianca + Diarreia (Fecal-oral) + Hepatite
Aguda + Evolucdo com Colestase prolongada (Prurido).

D (Leptospirose): A forma ictérica da leptospirose (Sindrome de Weil) é grave! Cursa com
ictericia rubinica (alaranjada, por vasculite + bilirrubina), insuficiéncia renal e hemorragia
pulmonar. Nossa paciente esta estavel ha um més, apenas com colestase, sem sinais de
gravidade sistémica ou renal.

1 L
@' DICA PRATICA

Viu “crianca com hepatite que ndao melhora a ictericia e tem muita coceira", pense na
Hepatite A Colestatica. O tratamento continua sendo apenas suporte.
Gabarito: Letra C

GV ESRAPASSA A CIRROSE E VAI DIRETO PRO CHC
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@ Causa CHC mesmo
sem cirrose
v

Fisiopatologia — O Virus “Integrador”

Tem VACINA e
TRATAMENTO!!

0 HBV é um virus de DNA. Isso muda tudo. Ao entrar no ntcleo do hepatdcito, ele forma um “molde”
viral muito estdvel chamado cccDNA (DNA circular covalentemente fechado) e pode se integrar ao
genoma do hospedeiro.

Por que isso importa na prova?

1. Risco de Céncer: A integracao gera instabilidade genética. O HBV causa Hepatocarcinoma
(CHC) mesmo sem cirrose.

2. Dificuldade de Cura: As drogas atuais inibem a replicacao, mas dificilmente eliminam o cccDNA
do nucleo. Por isso falamos em “controle” e ndo em “cura esterilizante” na maioria dos casos.

APOSTILA | HEPATITES VIRAIS 9
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A Guerra Imunolégica:

Adultos: O sistema imune é maduro, ataca com forca (hepatite aguda sintomatica) e elimina
o virus em >95% dos casos.

Recém-nascidos (Vertical): O sistema imune é imaturo e nao tem forca para eliminar o virus.
Resultado: >90% cronificam, com risco altissimo de cirrose/CHC na vida adulta.

Diagnostico e Interpretacao Sorolégica

Chegamos na famosa “sopa de letrinhas” que aterroriza os estudantes. Mas respira fundo, porque
o segredo nao é decorar, é entender o que cada sigla significa na estrutura do virus. Vamos montar
esse quebra-cabeca juntos.

Para fechar o diagnéstico e o estégio da doenca, vocé precisa analisar trés pares de Antigenos (o
virus) e Anticorpos (a defesa):

1. 0 Marcador de Presenca Viral (Superficie)
HBsAg (Antigeno de Superficie): E a “capa” do virus.
Se POSITIVO: O paciente TEM o virus (seja hepatite aguda ou cronica).

Conceito de Cronicidade: A persisténcia do HBsAg por mais de 6 meses define a
Hepatite B Cronica.

Anti-HBs (Anticorpo de Superficie): E 0 “escudo”.
Se POSITIVO: O paciente tem IMUNIDADE e esta protegido.
Essa protecao pode vir de duas fontes: Cura (teve a doenca e sarou) ou Vacina.
2. 0 Marcador de Contato (“Core"/Miolo)

Anti-HBc (Anticorpo contra o Core): O antigeno do niicleo (HBcAg) ndo circula no sangue,
mas nosso corpo produz anticorpos contra ele. O Anti-HBc é o “registro de ocorréncia”.

Anti-HBc IgM: Indica infeccdo AGUDA (recente). Aparece na janela imunolégica.

Anti-HBc IgG (ou Total): Indica CICATRIZ de contato com o virus real. Ele fica positivo
para o resto da vida em quem teve contato com o virus selvagem.

3. 0 Marcador de Replicacdo (“E" de Envelope/Explosé&o)
HBeAg: Indica que o virus esta se multiplicando loucamente (Alta Replicacdo e Alta Infectividade).

Anti-HBe: Indica que a replicacdo baixou (virus “dormindo” ou sob controle).

)= 0PULODO GATO

A vacina é feita apenas com a capa do virus (HBsAg recombinante). Logo, quem é apenas
vacinado NUNCA teve contato com o miolo, entdo o Anti-HBc é NEGATIVO.

APOSTILA | HEPATITES VIRAIS 10
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Eu vou ficar quietinha
aqui dentro.

Anti-HBc IgM Anti-HBc TOTAL

7

HBeAg Anti-HBe

,@\' DICA PRATICA: A JANELA IMUNOLOGICA

Existe um periodo “traicoeiro” logo apés a cura da infeccéo aguda. O HBsAg desaparece (o
virus foi embora), mas o Anti-HBs ainda ndo subiu o suficiente para ser detectado.

Nesse intervalo, o UNICO marcador positivo pode ser o Anti-HBc IgM.

Se a banca te der um paciente com clinica de hepatite e “tudo negativo”, mas Anti-HBc
IgM positivo - é Hepatite B Aguda na Janela Imunolégica.

',@\' SAIBA MAIS: O PACIENTE SUSCEPTIVEL E O “LABIRINTO"” DA VACINA,C/?\O

Para a prova, vocé precisa saber diferenciar quem nunca viu o virus de quem tomou a vacina
e “perdeu” o anticorpo. Vamos organizar o raciocinio:

1. Quem é o Susceptivel “Puro"? E aquele paciente que tem TUDO NEGATIVO no painel

sorolégico:
HBsAg (-): Ndo tem o virus.
Anti-HBc Total (-): Nunca teve contato com o virus.

Anti-HBs (-): Ndo tem anticorpo de protecao. Conduta: Vacinacao imediata, 3 do-
ses (0, 1e 6 meses).

APOSTILA | HEPATITES VIRAIS
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2. 0 Fenémeno do “Waning" (Queda de Titulos): o problema é que, as vezes, a pessoa
vacinou la na infancia e quando adulto faz um anti-HBs e vem negativo. Isso significa
que a vacina nao funcionou?

Provavelmente NAQ. Os niveis de anticorpos caem com o tempo, mas a meméria
imunolégica celular persiste.

A Regra de Ouro: Se a pessoa tiver UM exame antigo comprovando que ja teve
Anti-HBs = 10 mUIl/mL no passado, ela é considerada IMUNE PARA SEMPRE.
Nao precisa revacinar, mesmo que o exame atual esteja negativo.

3. OProtocolo do “Anti-HBs Negativo" (Sem documentacao prévia): agora, se o pacien-
te tomou as 3 doses, o Anti-HBs veio < 10 e ele nunca testou antes, vocé ndo sabe se é
“waning" ou falha vacinal (nao respondeu). Para os pacientes com alto risco associa-
do a infeccao por Hepatite B (especialmente os profissionais de satide), a conduta é:

Faca uma nova dose e peca novamente o anti-HBs depois de 30 dias:

anti-Hbs = 10: era s6 queda dos titulos, mas a memdria ainda existe. Pa-
ciente imune.

anti-Hbs < 10: de fato ndo tem meméria imunolégica. Termine o esquema
com as 3 doses.

Teste novamente de 1a 2 meses apd6s a ultima dose.
Se virou positivo (= 10): Otimo, agora respondeu. Esta imune.

Se continua negativo (< 10): O paciente ¢ um NAO RESPONDEDOR. N&o adian-
ta vacinar mais. Ele é suscetivel. Em caso de acidente com material biolégico,
ele dependerd exclusivamente da Imunoglobulina Hiperimune (HBIG).

Questao Estratégica — Vacinacao vs. Infeccao Prévia

gl% QUESTAO UFRIJ 2016

Médico residente, 25 anos, sofre acidente perfurocortante com agulha durante procedi-
mento invasivo em paciente com infeccao por virus das hepatites B e C, mas HIV- negativo.

negativo. O quadro laboratorial sugere:
A) Vacinacdo prévia para hepatite B.
B) Infeccao aguda pelo virus da hepatite B.
C) Infeccéo prévia pelo virus da hepatite B.

D) Suscetibilidade a infeccao pelo virus da hepatite B.

APOSTILA | HEPATITES VIRAIS 12
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Comentadrio:

Esta questao traz um cenario classico de acidente ocupacional, mas o foco é puramente a
interpretacao da sorologia basal do residente. Vamos aplicar a légica dos marcadores que
Vimos nos insumos:

1. HBsAg Negativo: O paciente ndao tem o virus circulante. Isso descarta infeccao aguda
ou cronica ativa.

2. Anti-HBs Positivo: O paciente tem o “Escudo” (Anticorpo de Superficie). Isso significa
gue ele tem IMUNIDADE. Ele esta protegido contra o virus B.

3. Anti-HBc Negativo: Aqui estd a chave da questdo. O Anti-HBc (anticorpo contra o
“core"/miolo) é o marcador de CONTATO com o virus selvagem.

E como é que uma pessoa pode ser imune sem nunca ter tido contato com o virus? Por meio
da vacina!

Avacina da Hepatite B é feita utilizando apenas o antigeno de superficie (HBsAg) recombi-
nante. Ela ndo contém o virus inteiro, nem o niicleo (core). Portanto, quem é vacinado desen-
volve apenas o Anti-HBs. O corpo nunca viu o “core”, entdao o Anti-HBc permanece negativo.

Por que nao sao as outras?

B) Infeccao Aguda: Para ser aguda, o paciente precisaria ter o virus (HBsAg positivo) e o
marcador de inflamac&o recente (Anti-HBc IgM positivo).

O) Infeccdo Prévia/Cura: Se o residente tivesse pegado Hepatite B e se curado, o siste-
ma imune teria lutado contra o virus inteiro. Nesse caso, ele teria a cicatriz sorolégica
do contato: Anti-HBc Positivo (além do Anti-HBs positivo).

D) Suscetibilidade: Um paciente suscetivel é aquele que nunca viu o virus e nunca to-
mou a vacina (ou, pelo menos, que nao fez soroconversao depois de tomar). O perfil
seria tudo negativo (HBsAg, Anti-HBs e Anti-HBc todos nao reagentes).

Gabarito: Letra A
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Tratamento e Mecanismo de Acao

O objetivo é a supressao viral (Carga viralindetectavel) para parar a inflamacao e prevenir cirrose/can-
cer. A “Cura Funcional” (perda do HBsAg) é o sonho, mas ocorre em <5% dos casos com tratamento oral.

Drogas Principais (Analogos de Nucleosideos/Nucleotideos):

Mecanismo: Inibem a enzima DNA Polimerase (que também age como transcriptase reversa no
HBV), travando a replicacao do virus.

Tenofovir (TDF): 12 escolha. Potente, alta barreira genética. Cuidado: Nefrotéxico e perda de
massa ossea.

Entecavir: Opcao para renais cronicos, idosos ou osteoporose. Cuidado: Nao usar se houve
resisténcia prévia a Lamivudina.

. Quem tratar?

N&o tratamos todos (muitos séo portadores inativos). Tratamos quem tem risco de progressao:

— o "Q: e,
[/‘1 fALTaumentado(LSx) ﬁ EG:I Cargaviral = Ul/mL %

]/J Fibrose avancada, hepatite grave, cirrose 8 I/J Manifestacdes
¥ " @ | >30 com HBgAg+O
l/j (HCV, HDV, HIV) S l/j Histéria familiar de ,D

Questao Estratégica — Tratamento da Hepatite B

Homem, 27 anos, atendido por ictericia, mal-estar, nauseas e fraqueza ha uma semana.
Nega febre, viagens, uso de alcool ou qualquer medicacdo nos ultimos meses. Informa re-
lacdes sexuais desprotegidas. Sem confusao mental ou outras alteracdes neurolégicas.
Nega episddios anteriores de ictericia e antecedentes familiares de hepatite. Exame fisico:
bom estado geral, ictérico (+++/4+) e sem estigmas de hepatopatia crénica. Abdome: pla-
no, normotenso, com figado doloroso e palpdvel a 2 cm do rebordo costal direito e ruidos
hidroaéreos normoativos. Exames complementares: AST =139 Ul/L; ALT = 144 Ul/L; gama
GT = 30 Ul/L; fosfatase alcalina = 192 U/L; bilirrubina total = 6,2 mg/dl; bilirrubina indire-
ta = 1,2 mg/dl; bilirrubina direta = 5,0 mg/dl; albumina = 4,3 g/dl; tempo de protrombina
(INR) =1,1; ceruloplasmina = 0,4 g/1(0,2-0,6 g/1); FAN = ndo reagente; antimdsculo liso = ndo
reagente; HBsAg = reagente; anti-HBc lgM = reagente; anti-HBc lgG = reagente; HBeAg =
reagente; anti-HbeAg = nao reagente; anti-HbsAg = nao reagente; HBV-DNA quantitativo =
109 Ul/ml; anti-HCV = nao reagente; anti-HIV = nao reagente; anti-HAV IgG = reagente. Qual
é a conduta mais adequada?
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A) Seguimento clinico.
B) Tratamento antiviral.
CO) Imunoglobulina hiperimune.
D) Bidpsia hepatica.
Comentadrio:
0 primeiro passo é ndo se assustar com a “sopa de letrinhas” e definir o diagnéstico:

1. HBsAg Reagente + Anti-HBc IgM Reagente: Isso define Hepatite B AGUDA. O pacien-
te estd na fase de infeccéo recente (confirmada pela histéria de sexo desprotegido e
sintomas ha 1 semana).

2. Carga Viral (HBV-DNA) baixa: existe replicacdo viral, mas ela ndo é tao importante
(costumamos ver centenas de milhares de cépias a milhées de cépias, quando o ap-
ciente realmente tem uma replicacdo muito intensa).

Aqui mora a pegadinha. O aluno vé um paciente ictérico, com carga viral positiva e HBeAg po-
sitivo, e pensa: “Preciso dar Tenofovir urgente para matar esse virus!”. Cuidado. A histéria na-
tural da Hepatite B aguda em adultos imunocompetentes é benigna em mais de 95% dos ca-
sos. O préprio sistema imune elimina o virus e gera cura (Anti-HBs) sem precisar de remédio.

Aregra é: O tratamento da Hepatite B aguda é, via de regra, apenas suporte (repouso rela-
tivo, hidratacao, evitar dlcool/hepatotdxicos) e monitoramento.

Vocé s6 prescreve antiviral (Tenofovir ou Entecavir) na fase aguda se houver risco de
Insuficiéncia Hepatica Fulminante ou evolucdo arrastada. Os critérios para tratar sdo:

1. Coagulopatia (INR = 1,5) ou Encefalopatia (Alteracao do nivel de consciéncia): critérios
de Hepatite Fulminante.

2. Ictericia Grave/Arrastada: Bilirrubina > 10 mg/dL ou sintomas por > 4 semanas.

Analisando o nosso paciente: ele tem confusdo mental? Nao; qual o INR dele? 1,1 (Normal);
ele esta grave? Nao, bom estado geral.

Portanto, ele nao preenche critérios para uso de antiviral. O uso precoce e desnecessario
de antivirais na fase aguda ndo aumenta as taxas de cura e pode induzir resisténcia futura
se o paciente cronificar.

VVamos as alternativas:

A) Correta. Seguimento clinico. Isso mesmo! Nosso paciente vai bem, vamos sé acom-
panha-lo. Se ele evoluir com sinais de gravidade, ai entra a medicacao.

B) Incorreto. Tratamento antiviral. Ainda nao!

O) Incorreto. Imunoglobulina hiperimune. A imunoglobulina é profilaxia POS-EXPOSI-
(;17\0 (para quem teve contato com sangue/sexo contaminado e ainda néo desenvol-
veu a doenca). Esse paciente ja estd doente, aimunoglobulina ndo tem efeito curativo.
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D) Incorreto. Biépsia. O diagndstico é clinico-soroldgico. Bidpsia é reservada para divi-
das diagnosticas ou estadiamento de doenca crdnica.

@ DICA PRATICA

Na Hepatite B AGUDA, olhe para o INR e a Consciéncia. Se o INR for < 1,5 e o paciente estiver
acordado, a conduta é observar (seguimento clinico), ndo importa qudo alta seja a carga viral.

SAIBA MAIS: A “IMUNIDADE EMPRESTADA”

(IMUNOGLOBULINA HIPERIMUNE)

Vocé ja entendeu que a Vacina é uma imunizacéao ativa (ensina o corpo a “pescar” o anti-
corpo, o que leva tempo). Mas e quando o virus jé entrou e ndo da tempo de esperar o corpo
aprender? E ai que entra a Imunoglobulina Hiperimune.

1. 0 Mecanismo (A “Imunidade Passiva"): A imunoglobulina nada mais é do que umain-
jecdo de anticorpos prontos (Anti-HBs) em altissima concentracao. Ela fornece pro-
tecdo imediata, mas temporaria. A funcao dela é neutralizar o virus circulante antes
que ele consiga infectar os hepatécitos e se estabelecer no figado.

2. As3Indicacdes de Ouro (Quem recebe?): Para a prova, vocé prescreve IGHAHB apenas para
SUSCEPTIVEIS (quem ndo tem vacina ou ndo respondeu a ela) em cendrios de alto risco:

Recém-nascidos de maes HBsAg+: Deve ser feita nas primeiras 12h de vida (em
coxa oposta a da vacina) para evitar a transmissao vertical (que cronifica em
90% dos casos).

Acidentes com Material Biolégico: Profissional de satide n&o vacinado (ou nao
respondedor) que se fura com agulha de paciente fonte HBsAg positivo.

Violéncia Sexual ou contato sexual com agudo: Vitimas suscetiveis (Anti-HBs
negativo) expostas a agressores de risco ou sabidamente positivos, idealmente
em até 14 dias.

3. 0O Grande “Pulo do Gato" da Banca: A banca vai tentar te convencer a usar Imunoglobu-
lina para TRATAR alguém que ja estd com Hepatite B Aguda (ictericia, transaminases
altas, HBsAg+).

x NAO FACA ISSO. A imunoglobulina é PROFILAXIA P()S-EXPOSI(;AO. Se o paciente
ja tem a doenca instalada (HBsAg positivo e sintomas), o virus ja esta dentro da
célula. O anticorpo circulante ndo vai curd-lo. Nesses casos, a conduta é suporte
ou antiviral (se grave), jamais imunoglobulina.
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Fisiopatologia — O Virus da Cronicidade

O HCV é um virus RNA que ndo se integra ao genoma, ficando no citoplasma. Seu trunfo é a alta taxa
de mutacao, o que permite “driblar” o sistema imune constantemente.

Resultado: O sistema imune tenta, tenta, tenta, mas ndo consegue eliminar o virus em 80% dos
casos, levando a inflamacao cronica persistente.

L. Detalhe: O HCV estimula linfécitos B clonalmente, gerando Crioglobulinemia Mista (vasculite) e
Glomerulonefrite Membranoproliferativa.

Diagnostico Laboratorial

Diferente da Hepatite B, que tem aquela “sopa de letrinhas" de marcadores, o diagnéstico da Hepati-
te C é mais direto e légico. Como a doenca é silenciosa na grande maioria dos casos (o paciente pode
ficar décadas sem sintomas), o diagndstico geralmente comeca com um rastreio ativo ou um achado
acidental de transaminases elevadas.

A légica de prova e de vida segue um fluxograma de dois passos:
Passo 1: A Triagem (O “Dedo-Duro” de Contato)
« Anti-HCV: E o anticorpo contra o virus.
- 0 que ele diz: Diz que o paciente teve contato com o virus em algum momento.

- 0 que ele NAO diz: Nao diferencia se a infeccéo é atual (ativa) ou se é uma cicatriz imunolégica
(paciente curou espontaneamente ou tratou).
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- Janela Imunolégica: O Anti-HCV demora de 2 a 6 meses para positivar apds a infeccao.
Passo 2: A Confirmacao (A “Prova do Crime")

« HCV-RNA (Carga Viral): Pesquisa o material genético do virus por PCR.

- O que ele diz: Se detectavel, o virus esta circulando e replicando. Confirma infeccao ativa.

- Cinética: O RNA ja aparece no sangue 1a 2 semanas ap6s a exposicao, muito antes do anticorpo.

Genotipagem e Estadiamento

Uma vez confirmado que o paciente tem o virus (RNA positivo), precisamos responder duas pergun-
tas antes de tratar: “Qual é o tipo do virus?" e “Como esta o figado?".

1. Genotipagem (0 “RG" do Virus)
Existem vérios gendtipos (1a 6). 0 Gendtipo 1é o mais comum no mundo e no Brasil.

Na pratica atual: Com a chegada dos antivirais pangenotipicos (que matam todos os ti-
pos), a genotipagem tornou-se menos critica para iniciar o tratamento em pacientes sem
cirrose, mas ainda é recomendada em casos de falha terapéutica ou cirrose.

2. Estadiamento da Fibrose (Como esta o figado?)
Ndo precisamos mais biopsiar todo mundo. Usamos métodos ndo invasivos.

APRI: é uma ferramenta nao invasiva fundamental no SUS que utiliza apenas a AST (TGO)
e a contagem de plaquetas para estimar o grau de fibrose hepatica, dispensando a bi-
6psia na maioria dos casos. O seu valor define o local e o tipo de manejo: APRI < 1 indica
baixo risco de fibrose avancada, permitindo tratamento simplificado na atencao basica;
ja o APRI z 1 sugere fibrose significativa ou cirrose, exigindo encaminhamento ao es-
pecialista, esquemas terapéuticos especificos e vigildncia para carcinoma hepatocelular.

Elastografia Hepatica (Fibroscan): ja discutimos como a elastografia é sensacional!
Rigidez alta significa alto risco de cirrose.

Questao Estratégica — Diagndstico de Hepatite C

% QUESTAO UESPI - 2023

Sobre a hepatite C, marque a alternativa CORRETA.

A) 0 anti-HCV é um marcador que indica contato prévio com o virus.

B) Diagndstico laboratorial de hepatite C pode ser confirmado com um tnico exame.

() O teste para detectar HCV-RNA circulante é dispensavel se anti-HCV for positivo.

D) Definicao de hepatite C cronica se da pelo teste anti-HCV reagente por mais de 3 meses.

E) Genotipagem e avaliacdo do grau de fibrose determinam a realizacdo ou ndo do tratamento.
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Comentadrio:

Questao classica de conceitos fundamentais. Vamos dissecar as alternativas para fixar o
fluxo de diagndéstico e tratamento:

A: Correta. O Anti-HCV (anticorpo) é o marcador de contato/exposicdo. Se ele vem positi-
vo, significa que o paciente encontrou o virus em algum momento da vida. Porém, ele nao
diferencia a infeccdo ativa de infeccao curada (cicatriz imunolégica).

B e C: Erradas. O diagndstico exige obrigatoriamente dois passos: Triagem (Anti-HCV) +
Confirmacao (HCV-RNA). O Anti-HCV positivo sozinho ndo autoriza tratamento, pois o pa-
ciente pode ter tido cura esponténea (20-45% dos casos agudos) ou resposta a tratamento
prévio. O RNA é indispensavel.

D: Errada. A definicdo de cronicidade baseia-se na persisténcia da infeccéo (viremia) por
mais de 6 meses, nao 3 meses. Além disso, o Anti-HCV permanece positivo para o resto da
vida, entao ele nao serve para datar a infeccao aguda versus cronica.

E: Errada. Cuidado com essa pegadinha antiga! Atualmente, o tratamento é UNIVERSAL, por-
que o esquema terapéutico melhorou demais. A presenca de fibrose ou o genétipo nao de-
terminam se vamos tratar (tratamos todo mundo com RNA positivo), mas sim qual esquema
(se precisa de ribavirina, qual duracao, etc.) e o seguimento (rastreio de CHC em cirréticos).

Gabarito: Letra A

Tratamento e Revolucao dos DAAs

Diferente do HBV, o HCV tem cura virolégica (Resposta Viroldgica Sustentada - RVS). Se vocé blo-
quear a replicacdo de forma eficaz, o virus é degradado e desaparece, pois nao tem reservatério
no ntcleo (ndo tem cccDNA). E aqui que estd o ponto mais importante da discussao do tratamento:
TODOS os pacientes com HCV-RNA indicando replicacao serao tratados, porque a eficacia é alta, a
reducao de morbimortalidade é impressionante e os efeitos colaterais do tratamento sao pequenos.

Mecanismo dos Antivirais de Acdo Direta (DAA): atuam em proteinas ndo estruturais (NS) essenciais
para o ciclo viral.

1. Sofosbuvir: Inibe a NS5B (RNA polimerase). E o “tijolo” que trava a construcao do RNA viral.

2. Velpatasvir / Daclatasvir / Pibrentasvir: Inibem a NS5A (proteina essencial para a montagem
do complexo de replicacdo).

3. Glecaprevir / Voxilaprevir: Inibem a NS3/4A (Protease viral).
Esquemas Pangenotipicos (Atuam em todos os gendtipos):
Sofosbuvir + Velpatasvir: Serve para todos, inclusive cirrose descompensada (Child B/C).
Sofosbuvir + Daclatasvir: Usado no SUS para casos mais leves (sem cirrose ou Child A).

Glecaprevir + Pibrentasvir: Potente, 8 semanas, mas contraindicado em Child B/C (inibidores
de protease sao hepatotdxicos em figados ja falidos).
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Prognéstico: a cura (RVS) reduz drasticamente a mortalidade e a necessidade de transplante. Po-
rém, se o paciente ja tinha cirrose instalada antes da cura, o risco de CHC diminui, mas nao zera. Ele
precisa de USG a cada 6 meses para sempre para rastrear nédulos hepaticos.

AST / LIMITE SUPERIOR DE AST

PLAQUETAS

SBUVIR + SOFOSBUVIR +

. LATA VELPATASVIR
Apods
do término
. CHILDA:
12 | 32013 w @ SEMANAS]
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RASTREAR CHC
a cada 6 meses com USG

- J

Questao Estratégica — Objetivo do Tratamento

QUESTAO UERN - 2022

0 objetivo do tratamento do paciente com hepatite C é:

A) Manter o virus apenas em érgdos linfoides, mas com carga viral baixa
B) Prevenir carcinoma hepatocelular, mas sem erradicacéo do virus.
C) Aumentar a qualidade de vida, mas sem aumentar sua expectativa de vida.

D) Promover uma resposta sustentada ao virus e erradicar o virus do organismo.

Comentadrio:

Ao contrario do HBV, o tratamento do HCV visa a erradicacao total (cura). O termo técnico
é RVS (Resposta Virolégica Sustentada = RNA indetectavel 12 semanas pés-tratamento).

Isso aumenta a sobrevida e reduz complicacoes.
Gabarito: Letra D
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)" 0PULO DO GATO

Na Hepatite C a gente visa a Cura.

HEPATITE DERNEY
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0 Virus D de Defeito

O HDV é um virus de RNA incompleto. Ele ndo consegue produzir seu proprio envelope. Para infectar
e sair da célula, ele “rouba” o envelope do vizinho, o HBsAg do virus B. Ou seja: o virus D tem Defeito,
e s6 consegue infectar o paciente se for carregado pelo virus B.

Conclusao: Sem Hepatite B, o virus D ndo existe. Portanto, a vacina da Hepatite B protege
contra o D indiretamente.

Cenarios Clinicos:

1. Coinfeccdo (B + D agudos): O paciente pega os dois juntos. Risco alto de Hepatite Fulmi-
nante (o figado sofre ataque duplo), mas se sobreviver, a chance de cronificar é baixa (<5%).

2. Superinfeccdo (B crénico pega D): Paciente ja tem o figado doente pelo B e pega o D. O
D usa o HBsAg abundante para explodir em replicacao. Evolucao rapida para cirrose e
descompensacao.

Conceito Fundamental — O Virus “Parasita”

Se o virus D tem Defeito e sé infecta junto com o virus B, além da sorologia para HDV, claramente
também precisaremos ir atras do diagnéstico de Hepatite B.

A Regra de Ouro: O HDV usa o HBsAg (antigeno de superficie do B) como sua prépria capa.

Conclusao Légica: Nao existe Hepatite D sem a presenca do HBsAg. Se o paciente é HBsAg ne-
gativo (e ndo tem infeccdo oculta), ele ndo tem Hepatite D ativa.
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Diagnostico Laboratorial

Aqui teremos uma mistura entre a lgica da hepatite B (um tanto de antigenos e anticorpos) e da
Hepatite C (primeiro sorologia e depois carga viral).

1. Quem testar? Idealmente, todo paciente com Hepatite B cronica (HBsAg positivo) deve ser tes-
tado para D pelo menos uma vez, especialmente em areas endémicas (como a Bacia Amaz6-
nica no Brasil) ou se houver piora stibita da funcao hepatica (flare).

2. O Fluxograma de Testes:
Passo 1 (Triagem): Anti-HDV Total (ou IgG).
E 0 anticorpo. Se positivo, indica que o paciente teve contato com o virus Delta.

Cuidado: O anticorpo pode demorar a aparecer na infeccdo aguda (janela imunolégi-
ca) ou desaparecer apds a cura.

Passo 2 (Confirmacao): HDV-RNA.

Assim como na Hepatite C, a presenca do material genético (RNA) confirma que o
virus esta replicando ativamente no sangue.

Cenarios Clinicos — Coinfeccao vs. Superinfeccao

Aqui esta o “pulo do gato” das provas. A banca vai te dar um paciente com HBsAg positivo e Anti-HDV
positivo. A pergunta de um milhao de délares é: “Esse paciente pegou os dois agora (Coinfeccdo) ou
ele ja tinha B e pegou o D depois (Superinfeccdo)?”

A diferenca estéd no marcador de Hepatite B Aguda (Anti-HBc Ig\).

Cenario O que aconteceu? Marcadores Prognostico

HBsAg (+)
O paciente pegou Be D Anti-HBc Risco alto de Hepatite Fulminante (ataque duplo agudo).
ao mesmo tempo. IgM (+) Baixo risco de cronificar (< 5%). Se curar o B, o D morre junto.
Anti-HDV (+)

Coinfecgao

HBsAg (+) = z :
Anti-HBc Pessimo. O D encontra um figado cheio de HBsAg para usar.

Evolui para Cirrose rapidamente (em até 80% dos casos). E a
agora. IgM (-) forma mais grave de hepatite viral.
Anti-HDV (+)

O paciente ja era B
Superinfecgio Cronico e pegou o D

==

-,@; DICA PRATICA

Na superinfeccao, o virus D costuma suprimir a replicacao do virus B. Muitas vezes vocé
verd o paciente com HBeAg negativo e carga viral do B baixa, mas com transaminases
explodindo e doenca grave (culpa do D).
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COINFECCAO X  SUPERINFECCAO
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Tratamento
E dificil. As opcdes sdo limitadas:
Interferon Pegilado (Peg-IFN): Tenta suprimir o virus por 48 semanas. Resposta ruim.

Bulevirtida: Nova droga. Inibe o receptor NTCP (entrada do virus no hepatécito). Promissora
para casos cronicos.

Prognéstico: € a forma mais grave de hepatite viral crénica. Felizmente, é pouco comum.
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Fisiopatologia

Virus RNA de transmisséo fecal-oral (dgua contaminada) ou zoonética (carne de porco/caca mal
cozida - gendtipos 3 e 4). Na maioria, é igual a Hepatite A (aguda e autolimitada).
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Quando suspeitar? (0 Raciocinio de Prova)

A Hepatite E (HEV) costuma ser “esquecida” na pratica, mas nas provas ela aparece em cenarios muito
especificos. Vocé deve acender o alerta para diagndéstico de Hepatite E em trés situacdes principais:

1. Hepatite Aguda ndo A, nao B e nao C: Vocé ja pediu as sorologias classicas e vieram negativas.

2. Gestantes com Hepatite Grave/Fulminante: A mortalidade em gestantes (principalmente 3°
trimestre) chega a 25%.

3. Imunossuprimidos (Transplantados/HIV) com alteracao de enzimas: Aqui mora o perigo da
cronicidade.

Diagnostico Laboratorial

0 diagndstico nao é tdo padronizado quanto nas outras hepatites, pois os testes sorolégicos comer-
ciais tém variabilidade na sensibilidade. O raciocinio segue a légica de imunidade (anticorpo) versus
viremia (RNA).

1. ARotina (Imunocompetentes):

Anti-HEV IgM: E o marcador de infeccdo AGUDA (recente). Aparece precocemente e desa-
parece em 4-5 meses.

Anti-HEV IgG: Indica contato prévio (cicatriz imunolégica).
2. Diagnéstico no Imunossuprimido

Pacientes transplantados de érgaos sélidos ou com HIV avancado podem nao produzir anti-
corpos adequadamente.

Nesses pacientes, o Anti-HEV IgM pode ser Falso-Negativo.

Conduta: Se houver suspeita clinica em imunossuprimido (ex: transaminases elevadas
sem explicacdo), vocé DEVE pedir o HEV-RNA (PCR) no sangue ou nas fezes, mesmo se a
sorologia for negativa.

Definicao de Hepatite E Cronica

Diferente da Hepatite A (que nunca cronifica), a Hepatite E PODE CRONIFICAR, mas apenas em imu-
nossuprimidos (transplantados, HIV, quimioterapia).

Critério Diagnéstico de Cronicidade: Deteccao de HEV-RNA no sangue ou fezes por mais de 6 meses.

Por que importa? Esses pacientes podem evoluir para fibrose e cirrose rapidamente se nao
tiverem a imunossupressao reduzida ou receberem tratamento (Ribavirina).

Tratamento
Suporte na maioria.

Ribavirina: Usada em imunossuprimidos que cronificam ou casos graves, mas é teratogénica
(contraindicada na gestante, justamente quem mais morre).
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Questao Estratégica — Hepatite E em Imunossuprimidos

% QUESTAO AUTORAL MEDREVIEW - 2026

Um paciente transplantado renal ha 2 anos apresenta elevacao persistente de transa-
minases ha 7 meses. As sorologias para Hepatite B (HBsAg) e C (Anti-HCV) sdo negativas.
0 Anti-HEV IgM também resultou negativo. Qual a melhor conduta diagnéstica para excluir
Hepatite E crénica neste caso?

A) Repetir Anti-HEV IgM em 30 dias.

B) Solicitar biépsia hepatica imediatamente.

C) Solicitar pesquisa de HEV-RNA (PCR) no soro.

D) Tranquilizar o paciente, pois Hepatite E ndo cronifica.
Comentario:

A) Errada. Em imunossuprimidos, a producdo de anticorpos é falha. Repetir sorologia néo
ajuda.

B) Errada. A bidpsia é invasiva. O diagndstico etiolégico deve preceder a bidpsia.

C) Correta. Em imunossuprimidos, a sorologia tem alta taxa de falso-negativos. O diagnds-
tico de infeccdo ativa e cronica (> 6 meses) é feito pela deteccao direta do virus (HEV-RNA).

D) Errada. Hepatite E cronifica sim em imunossuprimidos (genétipo 3 é o mais comum nes-

ses casos).
Gabarito: Letra C

Resumo em 1 minuto
Hepatite A: Dano imunolégico agudo. Nunca cronifica. Suporte. IgM+ = Doenca.

Hepatite B: DNA virus (integra). Sexual/Sangue/Vertical. HBsAg+ (virus presente).
HBeAg+ (replicando - tratar se >30a ou alteracdo hepatica). Droga: Tenofovir (Inibe
DNA pol). Extra-hepatico: PAN, Nefro Membranosa. Risco de CHC sem virar cirrético.

Hepatite C: Sangue (transfusdo antiga/drogas). Cronifica (80%). Diagndstico:
Anti-HCV - HCV-RNA. Extra-hepatico: Crioglobulinemia, GN Membranoproliferativa.
Tratamento: Curativo para TODOS (Sofosbuvir + Velpatasvir/Daclatasvir).

Hepatite D: Coinfeccdo (grave aguda) vs Superinfeccéo (grave crénica). Precisa do HBsAg.

Hepatite E: Zoonose ou dgua. Gestante morre (fulminante). Imunossuprimido cronifica.
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Agora que voceé viveu a metodologia MED-Review...

...imagine ter esse nivel de clareza, diddtica e estratégia em
TODA a Medicina?

O Extensive MIED-REVIEVV esta com inscricoes abertas e, se vocé
chegou até aqui, ja sabe:
0 momento certo para entrar é agora.

No Extensive vocé encontra:

v Aulas curtas, ilustradas e v Simulados mensais para vocé
narrativas que fazem até os treinar como prova
temas mais complexos parecerem
simples v Didatica ABSURDA que acelera

sua aprendizagem de verdade
v’ Obank com milhares de questoes
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alternativa Acesse agora e descubra por que

quem estuda com a IVIED-REVIEW
aprende mais, lembra mais e

v Flashcards com repeticdo
espacada e memodria visual, do
jeito que o cérebro realmente aprova mais.
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