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Relato de Caso

Hepatite E crénica - relato de um caso brasileiro

Chronic hepatitis E - a brazilian case report
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REsumo

Hepatite € a quinta forma conhecida de hepatites humanas
virais. Apesar de ser muito incomum em nossa pratica clini-
ca, a incidéncia em paises ocidentais vem aumentando. O
virus da Hepatite E (HVE) pode estar relacionado a doenca
aguda, faléncia hepatica, hepatite cronica e cirrose. O HVE
é um RNA virus, com 5 gendtipos descritos (1, 2, 3, 4 € 5),
sendo que quatro deles podem afetar humanos. Além das
manifestacdes hepdticas, o gendtipo 3 pode também levar
a manifestacOes extra-hepéticas, como alteragdes neuro-
l6gicas, renais e reumatoldgicas. O diagndstico pode ser
dificil porque existem poucos testes validados e ainda com
baixa sensibilidade e especificidade. A hepatite aguda ndo
precisa ser tratada, jd a hepatite E cronica deve ser tratada.
Relatamos aqui um caso brasileiro de Hepatite E cronica
em um paciente imunossuprimido.

Unitermos: Hepatite E, Hepatite E Cronica, Imunossu-
pressdo, Transplante.

SUMMARY

Hepatitis E is the fifth known form of human viral hepati-
tis. Although not very common in our clinical practice, the
incidence in Western countries is increasing. Hepatitis E
virus (HEV) may be related to acute illness, liver failure,
chronic hepatitis and cirrhosis. HEV is an RNA virus, with
5 described genotypes (1,2,3,4,5), 4 of them can affect

humans. Besides liver manifestations, genotype 3 is also
related to extra-hepatic manifestations, such as neurolo-
gical, renal and rheumatological. The diagnosis may be
difficult because of the low availability of tests and due to
low sensibility and specificity. The acute illness does not
have to be treated, but the chronic one does. We present
here a Brazilian case of chronic hepatitis E in an immuno-
suppressed patient.

Keyword: Hepatitis E, Chronic Hepatitis E, Immunosup-
pression, Transplantation.

INTRODUCAO

A Hepatite E € a quinta hepatite viral humana conheci-
da e é, provavelmente, a causa mais comum de hepatite
aguda e ictérica no mundo.'® Apesar de ser uma causa
importante de hepatite, o virus da hepatite E €, ainda hoje,
pouco estudado, com mecanismos de replicacdo e pato-
génese pouco compreendidos.*

Foi inicialmente identificada em 1980, como Hepatite nédo
A, ndo B. Em 1983, o virologista russo Mikhail Balayn vi-
sualizou o virus através da imunomicroscopia eletronica
a0 examinar suas proprias fezes, apds autoadministracéo
de material contaminado.'®

Aincidéncia de Hepatite E aguda é estimada em 3 milhdes
de casos humanos por ano no mundo, com cerca de 70
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mil 6bitos.® A maioria dos casos ocorre em paises endémicos,
porém tem aumentado o ndmero de casos em paises indus-
trializados.® A soroprevaléncia de virus da Hepatite E € alta
em paises em desenvolvimento, como India e Sudeste Asia-
tico, de 27-80%."° Surpreendentemente, alguns estudos em
paises desenvolvidos, como Estados Unidos e Reino Unido,
mostraram inesperada elevada soroprevaléncia de 21-25% e
apontam como possiveis razdes: infecgdo subclinica, expo-
sicdo a animais, reatividade soroldgica cruzada com outros
agentes ou falso positivo.® A mortalidade da doenga aguda é
entre 1% e 4%, com risco sendo maior em gestantes e imu-
nodeficientes.

OBJETIVO

Relatar um caso de Hepatite E cronica em paciente transplan-
tado renal, confirmado por sorologia e carga viral no Brasil.

CASO CLINICO

Paciente masculino, 20 anos de idade, submetido a transplan-
te renal aos 9 anos; aos 7 anos de idade, apresentou quadro
de Sindrome Hemolitica Urémica, evoluindo com doenca renal
cronica e necessidade de hemodidlise. Foi submetido a trans-
plante renal intervivos, tendo o pai como doador. Na evolucdo
apresentou plaquetopenia e vasculite cerebral, necessitando
tratamento com rituximabe (hd 5 anos sem essa medicacdo).

Ha 2 anos iniciou quadro de paraparesia espdstica progres-
siva, sendo diagnosticada doencga desmielinizante e indicado
uso de imunoglobuling, a qual usou por 2 anos (ha 3 meses
sem esse tratamento).

Desde o transplante renal apresenta alteragdo de transa-
minases hepdticas, com investigacdo ndo elucidativa e sem
melhora dos niveis mesmo apds troca de imunossupressao
(ciclosporina por tacrolimus) e suspensdo de rituximabe.
Atualmente em uso de tacrolimus 3 mg/dia, micolefonato s6-
dico 1080 mg/dia, enalapril 20 mg/dia, baclofeno 10mg/dia e
alendronato sédico 70 mg/semana.

Apds primeira consulta no servico, optado por internamento
para investigacdo dos quadros neuroldgico e hepatico. Rea-
lizados diversos exames, entre eles puncédo de liquor (LCR)
com PCR positivo para Epstein Barr Virus (EBV). Tratado com
ganciclovir (1500mg/dia, por 14 dias), mas sem melhora das
alteragdes neuroldgicas e hepéticas.

Na investigacdo foram realizadas pesquisa de Hepatites vi-
rais A, B e C (sorologia e carga viral), pesquisa de doencas
autoimunes, doencas de depdsito com alvo o figado e outras
doencas infecciosas, com resultados negativos.

Os exames laboratoriais e complementares tiveram os se-
guintes resultados: TGP 181U/L (VR:54), TGO 144 U/L (34),

TAP 10,2 segundos, RNI 0,86, FA 83 U/L (126), gama-GT
350 U/L (48), BT 0,7mg/dL, BD 0,2 mg/dL, creatinina 1,9
mg/dL (1,5 mg/dL), ecografia de abdémen com sinais de
hepatopatia cronica, endoscopia digestiva alta com esofagite
ndo erosiva e auséncia de varizes esofagicas.

A biépsia hepdtica foi realizada e apresentou as seguintes
caracteristicas: onze espagos porta, arquitetura lobular alte-
rada por alargamento portal as custas de acentuado infiltrado
inflamatdrio croénico, com extravasamento de linfécitos pela
placa limitante e por depdsito fibroso, constituindo septos
alongados com esbogos nodulares nitidos. Hepatite cronica
de interface acentuada com atividade inflamatdria e fibrose
portal grau Ill/IV (figuras 1 € 2).

Tecido hepdtico com arquitetura lobular alterada pelo
esboco de nodulos decorrente da expansdo fibrosa dos
espagos-porta, com a formagdo de septos porta-porta
e porta-centro. Nota-se moderado infiltrado linfocitario
portal e septal com extravasamento de linfécitos para a
interface e focos de necrose em saca-bocados. Vasos e
ductos portais preservados.

Figura 1. Parénquima hepatico, evidenciado
moderado infiltrado linfocitario portal associado
a expansao fibrosa do espaco-porta (HE, 40x).

Figura 2. A e B. Ha extravasamento de linf6citos
para a interface extensa e focos de necrose em
saca-bocados (HE, 400x).

Na investigacdo do caso, foi solicitada sorologia para hepati-
te E com anti-HVE positivo (IgM 3,9, e IgG 5,2). Em seguida,
solicitado PCR de HVE RNA quantitativo com resultado po-

GED gastroenterol. endosc. dig. 2017: 36 (3): 102 - 108

GED  36(3: 102- 108 E

w



[uy
GED 36(3):102 - 108 @

sitivo: 10.401,03 Ul/ml (4,02 log/ml), sendo o exame realiza-
do na Fundacdo Oswaldo Cruz Rio de Janeiro - RJ. Apds o
diagnéstico, iniciado ribavirina 250 mg ao dia, com plano de
aumento progressivo, mantendo acompanhamento ambula-
torial. Paciente mantém acompanhamento para elucidagdo do
guadro neurolégico, que pode estar relacionado com o quadro
da Hepatite E.

VIROLOGIA

O virus da Hepatite E é pequeno, com 27-34nm de diame-
tro, ndo envelopado, contendo cadeia de RNA simples.’’®
Ele se replica no citoplasma das células®®, podendo se re-
plicar em hepatdcitos, células do intestino delgado e cdélon,
e linfonodos.’

Apresenta 3 regibes de leitura aberta descontinuas e parcial-
mente sobrepostas, chamadas de ORF (Open Reading Fra-
me).8'° Destas regides, a ORF1 é a maior e codifica proteinas
ndo estruturais, contendo diversos dominios conservados.
Ja a ORF2 codifica a proteina do capsideo viral, enquanto a
ORF3 codifica pequena fosfoproteina de fungdo incerta.” A
proteina do capsideo é altamente imunogénica e anticorpos
contra ela neutralizam, e s&o protetores.

A doenga hepética causada pela infecgdo do virus da He-
patite E é principalmente uma consequéncia de respostas
imunes, humoral e celular, uma vez que o virus da Hepatite E
€, na maioria das circunstancias, néo citopético." Cinco ge-
nétipos de HEV foram descritos, dos quais 0s genétipos 1 a
4 infectam seres humanos'®%7, enquanto o genétipo 5 s6 é
conhecido por infectar aves.

Os 4 gendtipos acima sdo alocados em 2 grupos:'

Hepatite E epidémica: inclui gendtipos 1 € 2, que sdo consi-
derados virus humanos, causam as epidemias de hepatites.
A transmissdo é, principalmente, por dgua contaminada e
fecal-oral.

Hepatite E autéctone/endémica: inclui os gendtipos 3 e 4,
que sdo considerados virus suinos (comum em porcos do-
mésticos e selvagens), infectando humanos como hospe-
deiro acidental. Por isso, considerado zoonose. Os casos de
Hepatite E cronica séo causados habitualmente pelo virus de
gendtipo 3, apesar de haver relato de um caso de Hepatite E
cronica pelo gendtipo 4.°

EPIDEMIOLOGIA

Baseado em soroprevaléncia, estima-se que um terco da po-
pulagdo mundial tenha sido infectado com virus da hepatite E.'

HEPATITE E CRONICA - RELATO DE UM CASO BRASILEIRO

O periodo médio de incubagdo da Hepatite E é de 40 dias e a
maior taxa de acometimento estd entre 15 e 40 anos de idade.™
Acomete mais homens que mulheres, com propor¢do de 2:1 em
paises em desenvolvimento e > 3:1 em paises desenvolvidos.®

No Brasil, os dados sobre a soroprevaléncia de Hepatite E
séo limitados. Embora o pais seja classificado como regido de
endemia moderada para Hepatite E, a maioria dos estudos
€ antiga ou ndo pode ser comparada adequadamente por
terem pequeno ndmero de casos ou metodologias diferentes.

Passos-Castilho et al avaliaram retrospectivamente todos tes-
tes para Hepatite E realizados em um grande laboratério, em
Sdo Paulo, entre 1998 e 2013. Concluiram que as taxas de
soroprevaléncia e detecgdo da Hepatite E parecem ter au-
mentado nos Ultimos anos e sugerem que elas devem ser
consideradas no diagndstico diferencial de hepatites no Bra-
sil.”™ Estudo com alimentos derivados de carne de porco no
Brasil encontrou 36% de positividade para HEV (genétipo 3),
0 que pode ser uma possivel fonte de contaminag&o.™

Em relacdo a transmissdo, o virus da Hepatite E é excretado
nas fezes de pessoas infectadas e é transmitido pelas se-
guintes rotas”'®: transmissao fecal-oral por contaminagéo de
dgua potavel por fezes; transmissdo alimentar pela ingestao
de alimentos provenientes de animais infectados; transmis-
s8o zoondtica através da exposi¢do humana a fluidos corpo-
rais de animais infectados; transmissdo através da transfuséo
de produtos sanguineos contaminados'®, e transmiss&o verti-
cal (materno-fetal). Destes, 0 mais comum € através de agua
contaminada.* Existem os reservatérios zoonoticos, entre eles
suinos, ratos e aves."”

Sabe-se que mulheres gravidas que adquirem o virus da He-
patite E estdo mais propensas @ doenga grave e fulminan-
te'”17, porém o motivo ndo é totalmente esclarecido. A mor-
talidade da Hepatite E nesta populagdo chega a 20%*5%',
geralmente no terceiro trimestre. A morte ocorre por proble-
mas obstétricos, incluindo hemorragia ou eclampsia, ou por
insuficiéncia hepatica fulminante.®

A mortalidade da Hepatite E aguda é 1-4%."2°%7 No entanto,
talvez haja viés neste dado, uma vez que vérios estudos s6
incluiram pacientes hospitalizados. J& em estudos de pesqui-
sas populacionais em surtos, a taxa de mortalidade observa-
da foi 0,07-0,6%. ’

CLINICA

O curso e a apresentagdo clinica da Hepatite E é bastante
variavel.""'® Os mecanismos detalhados que levam aos dife-
rentes desfechos clinicos na Hepatite E s&o apenas parcial-
mente entendidos. Sabe-se que tanto fatores virais (genétipo
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e dose do inéculo) quanto fatores do hospedeiro (presenca
de doenca hepatica prévia, gestacdo e polimorfismos genéti-
cos distintos) determinam o curso da infecg&o."

Na maioria dos casos, a Hepatite E causa doenga autolimi-
tada, que dura de alguns dias a semanas, com média de 4-6
semanas.'® No entanto, em paises desenvolvidos, pode causar
doenca crénica com progressao répida para cirrose, principal-
mente em pacientes transplantados, pacientes com maligni-
dades hematoldgicas requerendo quimioterapia e pacientes
com HIV.?

Seguindo um periodo de incubacdo entre 2 e 6 semanas,
aparecem 0s sintomas comuns de hepatite, como febre,
néausea, dor abdominal, vémito, anorexia, mal-estar e hepa-
tomegalia. °*'® A ictericia ocorre em cerca de 40% dos casos
em paises em desenvolvimento e em até 75% dos casos nos
paises desenvolvidos.® O periodo de sintomas e ictericia pode
durar dias ou muitas semanas.' Além disso, a Hepatite E pode
levar a insuficiéncia hepatica aguda e deve ser lembrada no
diagnéstico diferencial.’®?

Nas regides hiperendémicas, a maioria dos casos apresenta
quadro de hepatite ictérica aguda, autolimitada e com reso-
lucdo espontanea (clearance viral dentro de 1 a 3 meses).
O quadro dura geralmente poucas semanas, embora alguns
casos apresentem doenga colestética prolongada. Além dis-
S0, a infecgdo assintomética também é comum nestas éreas.

Alguns pacientes podem apresentar doenga grave, com pos-
sivel evolugdo para hepatite fulminante. Em pacientes com
doenca hepética cronica prévia, hé risco maior de prognos-
tico ruim. Nestes casos, muitas vezes a doenga cronica de
base era desconhecida/silenciosa e o diagndstico sé é feito
quando a Hepatite E se sobrepoe.®”

Nas regides de baixa endemia, a maioria dos casos € reco-
nhecida durante a investigagdo de uma hepatite inexplicada
e esporadica.” Os sintomas sdo similares aos de regides hi-
perendémicas. Alguns pacientes apresentam sintomas ines-
pecificos ou elevagdo assintomatica de transaminases. Nes-
tas areas, a maioria dos pacientes é de adultos ou idosos® e,
muitas vezes, 0s pacientes tém outras doengas associadas.

Alguns casos de cronificacdo de Hepatite E tém sido relata-
dos, resultando em transaminases persistentemente elevadas,
lesdo hepatica progressiva e cirrose. Ocorre principalmente
em imunossuprimidos, por exemplo, transplantados de érgéos
sélidos, HIV positivo com CD4 baixo, malignidades hematold-
gicas recebendo quimioterapia.®?' No entanto, ha casos rela-
tados em imunocompetentes."®?* A doenca cronica tem sido
descrita quase exclusivamente pelo gendtipo 3, no entanto,
ha um relato de doenga cronica em crianga pelo gendtipo.*®”

Manifestacdes extra-hepaticas da Hepatite E podem ocorrer
nas fases aguda e cronica. Entre elas, as complica¢des neu-
rolégicas sdo as mais comuns.®

Em estudo com 126 pacientes com infecgdo aguda e cronica
por hepatite E, 5,5% tiveram manifestacdes neuroldgicas.5®
As manifestagOes descritas neste estudo foram sinais pira-
midais bilaterais, ataxia, miopatia proximal, encefalite, dis-
funcéo cognitiva, polineuropatia desmielinizante periférica e
neuropatia sensorial dolorosa periférica. Em 4 pacientes com
a doenca cronica foi detectado RNA do virus da Hepatite E
no liquor.

Interessante que, ao clonarem o material genético encontra-
do no liquor, notaram compartimentalizagdo de “quasispe-
cies”, sugerindo que a lesdo neurolégica nestes casos deve
estar associada a variantes neurotrdpicas emergentes. No
entanto, ainda néo sdo conhecidos 0 mecanismo e a patogé-
nese das manifestacdes neuroldgicas na Hepatite E.* QOutras
manifestacOes neurolégicas j& descritas: sindrome de Guil-
lain-Barré, paralisia de Bell, mielite transversa aguda e menin-
goencefalite aguda.®?’

Além disso, complicagdes renais (glomerulonefrite membra-
noproliferativa, recidiva de nefropatia por IgA e crioglobuli-
nemia)? e reumatoldgicas (artralgia, mialgia, rash cutaneo)
também séo relatadas.® Pancreatite aguda e doencas hema-
toldgicas (trombocitopenia e anemia apldsica) ja foram des-
critas em associagdo a Hepatite E aguda.®

DIAGNOSTICO

A Hepatite E é uma doenga subdiagnosticada, em parte
devido ao uso de testes sorolégicos com baixa sensibi-
lidade.®

O diagnéstico pode ser feito de forma indireta, por meio da
deteccdo de anticorpos contra virus da Hepatite E no soro,
ou de forma direta, por meio da visualizagdo do genoma do
virus no sangue ou em outros fluidos corporais.’ Ndo hé teste
sorolégico gendtipo-especifico.®

Um estudo determinou a cinética dos anticorpos anti-Hepa-
tite E. Na fase de sintomas, os niveis de anticorpos anti-He-
patite E j& atingiram o pico, permanecendo nestes niveis por
8 semanas. Em seguida, niveis de IgM decaem rapidamente,
caindo abaixo do nivel detectavel, na maioria dos pacientes,
ap6s 32 semanas. Ja os niveis de IgG estavam subindo quan-
do pacientes se apresentavam sintomaticos, atingindo pico 4
semanas apoés inicio dos sintomas e se mantendo em niveis
elevados por mais de 1 ano. A duragéo exata da permanéncia
da resposta IgG ainda ndo é conhecida.®
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Estes testes para pesquisa de anticorpos anti-Hepatite E
estéo disponiveis comercialmente, porém nenhum aprovado
pelo FDA (Food and Drug Administration). Infelizmente, a
sensibilidade e a especificidade dos testes variam muito, e
isto poderia explicar as discrepancias nas taxas de anticor-
pos anti-Hepatite E veiculadas em varias publicagdes. Até os
testes serem aprovados pelo FDA, os médicos dependeréo
de testes localmente disponiveis. J& os testes para pesquisa
do RNA viral no soro e fezes sé&o confirmatérios, porém ain-
da experimentais.’

Em relagdo a viremia, o pico ocorre durante periodo de
incubacdo e fase sintomatica inicial.® O RNA da Hepatite E
no sangue torna-se indetectavel cerca de 3 semanas apds
inicio dos sintomas, mas pode ser detectado nas fezes ain-
da por mais 2 semanas. Ndo h& correlagdo entre niveis de
viremia e intensidade dos sintomas.®

Desta forma, o exame inicial para diagnéstico da Hepatite E
deve ser 0 anticorpo anti-Hepatite E IgM, deixando o PCR-RNA
virus Hepatite E para casos suspeitos com anti-hepatite E IgVI
negativo, especialmente em imunocomprometidos.”#°

Ja a Hepatite E cronica é diagnosticada pela detecgdo do RNA
do virus da Hepatite E nas fezes ou no soro, apds minimo de
3 a 6 meses do diagndstico de Hepatite E. Sendo assim, os
testes soroldgicos IgM e IgG n&o servem para diagnosticar ou
excluir doenca cronica.® Dados muito recentes, no contexto de
pacientes transplantados, observou-se que néo ha clearance
espontaneo do virus da Hepatite E entre 3 e 6 meses apds
infeccdo aguda, e isso sugere que a infecgdo cronica deveria
ser considerada quando a replicagdo dura mais de 3 meses.’

Um estudo mostrou que, ao diagndstico, as transaminases
eram mais baixas nos pacientes que evoluiram para doen-
¢a cronica (ALT média de 300IU/L na doencga cronica e de
1000IU/L na doenca aguda.®) N&o ha correlagdo entre con-
centragdo sérica viral e risco de progressao para fibrose.®

Bidpsias hepéticas de pacientes com Hepatite E aguda mos-
tram um quadro tipico de inflamag&o portal e lobular associa-
da & necrose de hepatdcitos. Colestase e proliferagdo ductu-
lar podem também ser observadas em diferentes graus, € até
casos de colangite linfocitica destrutiva tém sido relatados.®
O infiltrado inflamatério celular na Hepatite E aguda ndo com-
plicada é predominantemente de neutréfilos.®

TRATAMENTO

Vdrias etapas do ciclo celular do virus da Hepatite E podem ser
potenciais alvos para desenvolvimento de drogas antivirais.?

HEPATITE E CRONICA - RELATO DE UM CASO BRASILEIRO

A infecgdo aguda geralmente ndo exige tratamento, porém
a infecgéo cronica deve ser tratada por meio da reducéo da
imunossupresséo em pacientes transplantados ou pelo uso
de terapia antiviral.®

Hepatite E crénica pode levar a resolugdo espontanea em
alguns casos, mas também pode levar a rapida progressdo
para cirrose e 6bito.® Por isso é importante considerar o tra-
tamento.

Kamar et a/ demonstraram que reduzir imunossupressdo que
atinge células T ajuda a erradicar Hepatite E nos transplanta-
dos, de forma espontanea, em até 1/3 dos casos.®® Nos 2/3
restantes, a terapia antiviral estaria indicada. Todos os dados
publicados sdo baseados em pequenas séries e relatos de
casos, uma vez que nenhum estudo randomizado foi reali-
zado.® Porém, um risco da redugdo da imunossupressao é o
aumento do risco de rejeigdo.'8?’

O uso de interferon peguilado pode ser realizado em trans-
plantados hepéticos e pacientes em hemodiélise, com res-
posta viroldgica sustentada. No entanto, o interferon n&o
pode ser usado ap6s transplante de rim, coragdo e pulmé&o
devido ao risco de rejeigdo aguda.®

Ribavirina, um anélogo da guanosina, inibe a replicagdo de
varios virus de RNA e DNA.?® Estudos mostraram que ribavi-
rina isolada na dose de 600-800mg/dia por 12 semanas le-
VOU a resposta virolégica sustentada em, pelo menos, 2/3 dos
casos de Hepatite E cronica e dados com resposta em pa-
cientes pds-transplante (rim, figado, corag8o, rim e pancreas,
pulm&o). Além disso, o sucesso com a ribavirina levou ao uso
para também tratar a Hepatite E aguda grave, com resultados
promissores."® O principal efeito colateral da ribavirina foi
anemia vista em 54% dos pacientes com 12% necessitando
de transfusdo sanguinea.®

Sendo assim, terapia em monoterapia com ribavirina tem sido
empregada, apresentando resultados promissores, tanto em
adultos quanto criangas. O mecanismo de ag8o da ribavirina
contra virus da hepatite E ainda é desconhecido.’

Estudos com uso de Sofosbuvir (SOF), uma droga nucleo-
tidea contra o virus da Hepatite C foi efetiva na inibi¢do da
replicagdo do HVE gendtipo 3 /n vitro; esse efeito € maior se
for associagdo do SOF com ribavirina.?”

Entretanto, até o momento, tratamento de Hepatite E é ex-
perimental, ndo ha guidelines?', e nem ribavirina, nem inter-
feron foram aprovados para este uso.! Por outro lado, Murali
et al ® sugerem como conduta que, inicialmente, a imunos-
supressdo seja reduzida; caso ndo haja resposta adequada,
seja iniciada ribavirina 600-800mg/dia por 3 meses, com
monitorizacdo da anemia.
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HEYV CRONICA E TRANSPLANTE

A Hepatite E crénica tem sido descrita, na maioria dos casos,
em imunossuprimidos e pelo gendtipo 3", com primeiro caso
descrito em 2008.2% Todos os casos descritos sdo autocto-
nes, néo associados a viagens.®® Entre os imunossuprimidos,
0s casos em transplantados tém sido os mais estudados.?

Nos casos de hepatite cronica, as vias de transmisséo pare-
cem ser as mesmas da populagdo geral (éreas de baixa en-
demia), com consumo de carne de porco, carnes de caca e
mariscos.*

Estudos em pacientes monitorados ap6s transplante de érgéos
sélidos mostraram que a infec¢do cronica por Hepatite E de-
senvolveu em 2/3 dos pacientes que adquiriram Hepatite E. A
redugdo da imunossupressao levou ao clearance viral esponta-
neo em 1/3 dos pacientes.® Além disso, a Hepatite E cronica
também foi suscetivel a terapia antiviral.!

Nos pacientes com doencga cronica, os niveis de transami-
nases sdo elevados, em torno de 300 IU/L, porém bem me-
nores que os niveis encontrados em imunocompetentes, em
torno de 1000-3000 IU/1.? Além disso, tem sido observado
que a evolucgdo da fibrose é mais rapida nos pacientes trans-
plantados (hepdtico ou outro 6rgdo) com hepatite E cronica,
levando a cirrose em 2-3 anos.*"* Ademais, a evolugdo para
fibrose € inclusive mais répida que a observada nos casos de
recorréncia de hepatite C apds transplante.®

Deve-se lembrar que a detecgdo tanto de anticorpos anti-
-Hepatite E IgM quanto IgG pode ser bastante tardia em in-
dividuos sendo tratados com imunossupresséo tripla, com
inibidores de calcineurina, esteroides e micofenolato®'; por
isso, 0 PCR-RNA deve ser usado para diagndstico.

CONCLUSAO

A Hepatite E constitui uma importante causa de hepatite viral
aguda em todo o mundo, sendo a principal causa de hepatite
em alguns locais. Apesar disso, ainda hoje, imp&e diversos
desafios e ndo é totalmente compreendida, com muitas per-
guntas ainda sem respostas. E provavelmente subdiagnos-
ticada, tendo em vista a falta de métodos diagndsticos con-
fidveis. Evidencia-se a necessidade de mais estudos sobre
patogénese e tratamento, além do desenvolvimento de méto-
dos diagndsticos mais acurados, que facilitem o diagndstico
e a adequada tomada de conduta, melhorando progndstico e
evitando complicagoes.

Apesar de rara em nosso meio, relatamos aqui um caso bra-
sileiro com evolugéo para cirrose, mostrando a importancia
desta doenga no diagndstico diferencial das alteragdes he-
péticas, principalmente nos pacientes imunocomprometidos.
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