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Resumo

Introducdo: A descoberta de outro virus
bepatotropico (VHG/VGB-C) trouxe alguma
esperanga para o esclarecimento das hepatites ndo-
A-E, que dados mais recentes tém desvanecido.
Nada se sabe quanto a importancia da infec¢do pelo
VHG em Portugal.

Objectivos: Estudo da prevaléncia e significado
clinico da infec¢do pelo VHG em doentes portadores
de outros virus, ou hepatites e/ou pertencentes a
grupos de risco para bepatites de transmissdo
parentérica.

Doentes e métodos: Estudaram-se 118 doentes
(75H, 43M), pertencentes aos seguintes grupos: 18
com hepatite crénica C (I); 17 bebedores excessivos
anti-VHC positivos (I1); 36 hemodialisados (I1I), 16
deles com bepatite crénica C (IIIA) e 20 sem anti-
VHC nem AgHBs (IIIB); 17 transplantados renais
com infeccdo pelo VHC (IV); 18 com hepatite crénica
B (V); 10 com bepatite cronica criptogénica (VI); duas
com hepatite auto-imune (VII). Onze doentes (7 do
grupo I e 4 do II) eram toxicodependentes.
Pesquisou-se 0 ARN-VHG, no soro, por RT-PCR,
empregando primers das regiées 5’NC e NS5a,
marcados com digoxigenina. Em 56 doentes com
bepatite C e em todos os dos grupos V, VI e VII foi
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feito estudo histolégico, cujo resultado se
correlacionou com a infeccdo pelo VHG.

Resultados: Em 20 doentes havia ARN-VHG em
circulagdo: 3/18 (16,7%) do grupo I, 2/17 (11,8%)
do II; 5/36 (13,9%) do III, 2/16 (12,5%) do IIIA e
3/20 (15%) do I1IB; 6/17 (35,3%) do IV; 4/18 (22,2%)
do V. Nenbum doente com hepatite criptogénica ou
auto-imune apresentava ARN-VHG. Dos 11
toxicodependentes, 4 (36,4%) apresentavam ARN-
VHG no soro. Em nove doentes com hepatite C e
ARN-VHG Vbiopsados, a actividade necro-
inflamatdria era minima em 4 e ligeira em 5, havendo
fibrose portal em 6; dos quatro com hepatite B e
ARN-VHG, um tinha actividade ligeira, sem fibrose
e os outros 3 (com consumo alcodlico excessivo)
actividade e fibrose graves. Nos trés hemodialisados
sem outros marcadores de bepatite e com ARN-VHG,
as ALT, AST e GGT eram persistentemente normais.

Conclusées: A prevaléncia da infec¢do pelo VHG
foi semelbante (12,5 a 22%) nos diferentes grupos,
com excep¢do dos toxicodependentes (36,4%),
transplantados renais (35,3%) e bepatite criptogénica
(0%). Os nossos dados sugerem baixa
patogenicidade e pouca relevancia clinica do VHG,
que ndo vem resolver o problema do diagndstico
etioldgico das hepatites criptogénicas. A inter-relagdo
entre o VHG e os virus das hepatites B e C merece
ser melbor estudada.

Palavras chave: virus da “bepatite” G (VHG),
“bepatite” G, hepatites virais, bepatite cronica

Abstract

Background: The role of HGV/GBV-C in liver
pathology, and in association with HCV or HBV
infections is not completely understood. HGV
infection bas not yet been studied in Portugal.

Aims: Study of the prevalence and clinical
significance of HGV infection in carriers of HBV or
HCYV, in patients with chronic bepatitis of unknown
aetiology, and in those belonging to some risk groups.

Patients and methods: HGV-RNA was determined
in serum of 118 patients (75 M, 43 F): 18 with chronic
bepatitis C (group 1); 17 alcobolics with anti-HCV
(group I); 36 chronic haemodialysis patients (group
III), 16 of them with chronic hepatitis C (IIIA) and
20 without anti-HCV or HBsAg (IIIB); 17 renal
transplant recipients with HCV infection (group IV);
18 chronic hepatitis B patients (group V); 10 with
chronic hepatitis with unknown aetiology (group
VI); 2 women with autoimmune bepatitis.). Eleven
patients (7 of group I and 4 of group II) were drug

Medicina Interna
92 Vol. 6, N. 2, 1999



addicts. HGV-RNA was assessed by RT-PCR, with
primers of the 5’NC and NS5a regions, labelled with
digoxigenine. Liver bistology was assesssed and
correlated with HGV infection in 56 chronic bepatitis
C patients and in those belonging to groups V, VI
and VII.

Results: We found HGV-RNA in 20 patients: 3/18
(16.7%); 2/17 (11.8%) of group II; 5/36 (13.9%) of
group 111, 2/16 (12.5%) of IIIA and 3/20 (15%) of
IIIB; 6/17 (35.3%) of the group 1V; 4/11 drug addicts
(36.4%); none of the patients with cryptogenic or
autoimmune bepatitis. Liver bistopathology in 9
patients HCV +HGYV infections showed minimal
activity in 4 and mild in 5; no fibrosis in 3, portal in
6;in 4 HBV+ HGV, mild activity and no fibrosis in 1,
severe activity and bridging fibrosis in 3 (also
alcoholics). The 3 haemodialysed with only HGV
infection bad normal ALT and GGT.

Conclusions: The prevalence of HGV infection was
quite similar in most of the studied groups (12.5 to
22%); the exceptions were drug addicts (36.4%),
renal transplant patients (35,3%) and those with
chronic non-BC hepatitis (0%). Our data suggest
little or no pathogenicity of HGV. However, the
severity of liver disease in alcobolics with HGV and
HBY infections is a remarkable finding. Future
studies on the relationship between this and other
bepatitis virus are warranted.

Key words: “bepatitis” G virus (HGV), “bepatitis”
G, viral bepatitis, chronic bepatitis

Introdugio

A maioria das hepatites cronicas sdo causadas pelos
virus B (entre nos, raramente com infecgfo associada pelo
VHD) e C, mas varios casos permanecem ainda sem etiolo-
gia identificada, suspeitando-se que outros virus sejam a
sua causa'. Deste modo, cerca de 10 a 20% das hepatites
pos-transfusionais e esporadicas (agudas ou cronicas) tém
sido designadas por “hepatites ndo-A-E”**.

No soro dum cirurgio (cujas iniciais eram GB), vitima de
hepatite aguda, estudado inicialmente por Deinhardt e col 4,
foram recentemente identificados dois virus, designados
por virus GB-A e GB-B?® e, posteriormente, a sequéncia
genomica doutro virus, designado por GB-C, que foi con-
siderado o presumivel causador da hepatite®.

Entretanto, outro grupo identificava no soro dum doen-
te com hepatite cronica C, o genoma dum agente infeccio-
s0, que foi designado por virus da hepatite G (VHG)'. De-
monstrou-se que 0 VHG e o VGB-C sdo diferentes virus
isolados dum mesmo virus de ARN, da familia dos flavivi-
rus, mas com apenas cerca de 25% de homologia com o
VHC, logo independente deste™"'.

A descoberta do VHG trouxe a esperanga dum avango

significativo no diagndstico etioldgico das hepatites nédo-
A-E, mas dados recentes colocam em duvida o seu papel
patogénico. A prevaléncia da infec¢@o pelo VHG nos he-
modadores, que € superior a do VHC, atingindo valores de
1,4% nos EUA?’, faria supor que este virus causasse um
nimero consideravel de hepatites. A transmissdo por via
parenteral era evidente, atendendo a elevada (embora mui-
to variavel) prevaléncia do ARN-VHG em grupos de risco,
como os hemodialisados'*!* ou os toxicodependentes!S!¢,
e nos doentes com hepatites cronicas B e C'*!¢18 A trans-
missdo por transfusdo sanguinea foi alids bem demonstra-
da num grupo de doentes submetidos a cirurgia cardiaca,
mas sem que se verificasse doenca significativa nos infec-
tados, que mantinham quase todos aminotransferases nor-
mais®.

Ao contrario do que inicialmente se esperaria, a infecg¢do
pelo VHG era pouco frequente nos casos de hepatite de
origem indeterminada: somente em 9% das hepatites agu-
das ndo-A-E esporadicas? e em cerca de 10% das hepatites
pos-transfusionais®, nos EUA, e em 3% das hepatites néo-
A-E do Japdo® havia infecgio pelo VHG. Além disso en-
contrava-se também em percentagens idénticas (cerca de
10%) em doentes com hepatites conicas B e C, ou auto-
imunes e em alcodlicos, sendo tdo frequente em hemoda-
dores com ALT elevada como naqueles em que esta era
normal’. Nas hepatites fulminantes de origem indetermina-
da, o ARN-VHC foi encontrado no soro de alguns doen-
tes?®, mas noutros estudos ndo se encontrou?!, ou so esta-
va presente nos casos que tinham sido transfundidos ou
transplantados??, e nfio se associava a hepatite de gravi-
dade consideravel?®. O seu papel nestes casos ¢ ainda
polémico, podendo mesmo haver algumas diferengas en-
tre o Ocidente, onde é mais frequente encontrar a infec¢do
pelo VHG neste contexto, e o Japdo, onde parece ser rara®.
Ainda outra evidéncia da pouca ou nenhuma patogenici-
dade do virus tem sido dada pela auséncia de relagdo entre
a infecgdo pelo VHG e a gravidade histologica nos doen-
tes transplantados hepaticos por cirrose C ou criptogéni-
Ca25-27.

O proprio hepatotropismo do virus tem vindo a ser pos-
to em causa, pois 0 ARN-VHG existe no figado em muito
pequena quantidade, suspeitando-se que o seu principal
local de replicag@o possa ser extra-hepatico®. Mesmo o
achado do ARN-VHG em biopsias hepaticas® ndo signifi-
ca inequivocamente que o virus esteja no figado, podendo
tratar-se de contaminagfo pelo sangue?.

Apesar de ndo se poder excluir completamente o papel
do VHG na génese de doenga hepatica ligeira, eventual-
mente cursando com elevagdo da GGT por lesdo dos ca-
nais biliares, como foi sugerido®, considera-se que este ¢
um virus provavelmente pouco ou nada patogénico, asso-
ciado frequentemente & infecg@o por outros virus conheci-
dos (VHB, VHC), e talvez desconhecidos, com quem parti-
lha as mesmas vias de transmissdo®*',
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Na auséncia de dados portugueses, € ndo se encontran-
do ainda completamente esclarecido o papel do VHG na
patologia hepatica, realizamos um estudo epidemiolégico
e clinico, em doentes com hepatites crénicas B e C, em
casos de associagdo do VHC ao consumo excessivo de
alcool, em hemodialisados com e sem infecgdo por outros
virus das hepatites, em transplantados renais com infec-
¢d0 pelo VHC e em doentes com hepatites de etiologia
indeterminada e auto-imunes, com o objectivo de determi-
nar a prevaléncia do ARN-VHG no soro e avaliar o signifi-
cado clinico da infecgdo pelo VHG.

Material e métodos

Doentes

Foram estudados 118 doentes (75 H, 43 M), divididos
nos seguintes grupos: grupo [ - 18 doentes (8§ H, 10 M),
com hepatite crénica C confirmada histologicamente e com
ARN-VHC em circulagéo, com idade média de

pectivas regides (NC: GGT AGC CAC TAT AGG TGG G;
NS5: GTT ACT GAG AGC TCA GAT), marcadas com digo-
xigenina no terminal 3’. Os hibridos resultantes foram vi-
sualizados em filme radiografico, apds reac¢do quimiolu-
minescente (DIG 11 dUTP - Detection Protocol, Boehrin-
ger Mannheim).

Histologia hepdtica

Foirealizada bidpsia hepatica em 86 doentes: em 56 com
infecg¢do crénica pelo VHC (todos os dos grupos I, Il ¢
IIIA e 5 do grupo IV) e em todos os dos grupos V, Vle VII.
Foi avaliada a actividade necro-inflamatoria ¢ a fibrose
hepéticas, de acordo com a classificagdo proposta por
Desmet et al2.

Resultados
O ARN-VHG foi encontrado no soro de 20 doentes (Qua-
drol): 3/18(16,7%) do grupo I, 2/17(11,8%) do grupo 11, 5/

42,8+ 16,7 anos; grupo 11 - 17 doentes (16 H, 1 Quadro1
M), com consumo excessivo de &lcool (>80 g/d
no homem e de 60 g/d na mulher), anti-VHC n/total %
positivo e idade média de 39,6 + 11,1 anos; gru- | Hepatite cronica C* Mar-18 16,7
po li-36 (19 H, 17 M) insuficientes renais cro- (1| [Hepatite C+dlccol® Fev-17-1 118
nicos em hemodialise iterativa; destes, 16 (10 1-A Hcm(’dfalfsados com hepatite C Fev-16 12,5
H, 6 M), com idade média de 50,2+ 17,7 anos, [1I-B  |Hemodialisados sem.VHB ou VH.C Mar-20 15
tinham hepatite crénica C, confirmada histolo- v TransPlanta}d(.)s renais com hepatite C Jun-17 35,3
gicamente (grupo I11A) e 20 (9 H, 11 M), com v Hepat}te Crf)mca,B_ Abr-18 22,2
idade média de 63,4 + 10,2 anos, ndo apresenta- Vi Hepatfte C”pt(?gemca 0710 0
VIl |Hepatite auto-imune 0/2 0

vam sinais serolégicos de infecc¢do pelos virus
das hepatites B e C (grupo II1B); grupo IV - 17
(11 H, 6 M) transplantados renais com infecgéo
pelo VHC (anti-VHC e ARN-VHC positivos), com
idade média de 41,8 £ 10,2 anos, 5 deles com
confirmag@o histologica da hepatite crénica; grupo V- 18
doentes (16 H, 2 M) com hepatite crénica B, com idade
média de 43,4 + 15,0 anos; grupo VI- 10 doentes (5 H, 5 M)
com elevagdo persistente das aminotransferases e lesdes
histologicas de hepatite cronica, com o diagnostico de he-
patite criptogénica, provavelmente de etiologia viral (he-
patite ndo-B-C); grupo VII - 2 doentes (2 M) com hepatite
auto-imune. Havia 11 doentes (7 H, 4 M) com historia de
uso de drogas por via endovenosa, pertencendo 7 ao gru-
po I e 4 ao grupo I1.

Pesquisa do ARN-VHG no soro

Para a detec¢do do ARN-VHG procedeu-se a extrac¢do
do ARN viral, a partir de 150 mL e soro, usando microcolu-
nas de filtragdo (Quiagen - Viral RNA Kit). Ap6s transcri-
¢do reversa, procedeu-se a amplificagdo simultanea, por
PCR, utilizando “primers” especificos das regides 5’NC
(NCL: CGG CCA AAA GGT GGT GGA T; NCR: CGA CGA
GCCTGA CGTCGG G)eNSS5a(NS5L: CTCTTTGTG GTA
GTA GCC GAG AGA T; NS5R: CGA ATGAGT CAG AGG
ACG GGG TAT). Os produtos resultantes da amplifica¢do
foram hibridizados com oligossondas especificas das res-

Prevaléncia do ARN-VHG nos véarios grupos estudados
* Dos |1 toxicodependentes, 3/7 do giupo I e 1/4 do Il tinham ARN-VHG

36 (13,9%) do grupo I1I (2/16 (12,5%) do I1IA € 3/20 (15,0%)
do IIB), 6/17 (35,3%) do grupo IV e 4/18 (22,2%) do grupo
V. Ndéo se encontrou nenhum doente positivo entre aque-
les que sofriam de hepatite criptogénica ou auto-imune.
Dos 11 toxicodependentes, 4 (36,4%) apresentavam ARN-
VHC no soro: 3 pertenciam ao grupo I e | ao grupo I1.

Dos 20 doentes com infecgdo pelo VHG, 11 (55%) faziam
ou tinham feito hemodialise, 3 (15%) eram ou foram toxico-
dependentes e 5 (25%) ndo referiam qualquer factor de
risco.

Nos 56 doentes com hepatite cronica C e bidpsia hepati-
ca havia hepatite crénica em 53 (95%) e cirrose em 3 (5%).
Predominavam os casos com actividade necro-inflamato-
ria minima (n=24, 43%) e ligeira (n=22, 39%), havendo 9
casos (16%) com actividade moderada e somente 1 (2%)
grave. Quanto ao estadio da lesdo hepdtica, além dos 3
casos de cirrose, havia 6 (11%) com fibrose grave, com
distorgdo da arquitectura hepatica e 7 (13%) com fibrose
moderada, com septos porto-portais, sem distor¢do da ar-
quitectura; em 18 casos (32%) nédo havia fibrose valoriza-
vel e 22 (39%) apenas tinham expanséo fibrética portal.

Medicina Interna
94 Vol. 6, N. 2, 1999



Comparando os 9 casos de associagdo das infecges
pelos virus C e G com aqueles que apenas tinham hepatite
C, ndo se verificaram diferencas estatisticamente signifi-
cativas, destacando-se mesmo a tendéncia para a menor
gravidade histolégica dos casos de associagdo de ambas
as infec¢des (Quadro 2).

Nos 4 doentes com associag@o das infec¢des pelos vi-
rus das hepatites B e G, a actividade necro-inflamatoria era
ligeiranum e graveem 3 e

seria, no entanto, muito importante. Acresce que ao estu-
dar a presenga do ARN-VHG estamos a subavaliar a pre-
valéncia da infec¢do pelo VHG. Nio podemos excluir a
existéncia de infec¢do sem sinais de replicagdo viral, a se-
melhanga do que acontece com os outros virus das hepa-
tites. Para além, obviamente, da possibilidade de haver casos
de infecgdo anterior resolvida. De facto, a determinago de
anticorpos contra epitopos do VHG permitiu encontrar va-
rios casos de infecgdo (ac-

a fibrose era graveem 3 e Quadro2 tual? passada?) sem ARN-
estava ausente num. Os 3 ARN-VHG P| ARN-VHG N VHG em circulagdo®.
doentes, do sexo mascu- n=9 n=47 p Ao analisarmos os an-
lino, com actividade gra- Actividade tecedentes dos nossos do-
ve e fibrose septal com dis- . entes com ARN-VHG no
N . minima 4 20 .
tor¢do da arquitectura he- ligeira 5 17 NS soro, verificimos que a he-
patica consumiam mais de modidlise, causa muito
80 g de alcool por dia. m0<.1erada/grave 0 10 importante de infecgéo
Os 3 doentes hemodia- Fibrose pelos virus das hepatites
lisados com infecgdo iso- ausente 3 15 entre nds*, era ou tinha
lada pelo VHG, além de te- ligeira 6 16 NS sido realizada por 11 do-
rem valores persistente- mod./grave/cirrose 0 16 entes (55%), isto & os in-

mente normais das amino-
transferases e da GGT, ndo
apresentavam alteragdes
clinicas ou laboratoriais
sugestivas de doenga hepatica.

C, com e sem infec¢do pelo VHG

Discussio

Depois dum periodo inicial de grande expectativa acerca
do papel patogénico do VHG, em que alguns terdo pensa-
do estar perante uma descoberta com implicagdes quase
tdo importantes como a do VHC, assiste-se agora a desva-
lorizagdo do novo virus como potencial causador de hepa-
tites. De facto cada vez é maior a convicg¢do de que 0o VHG
existe associado a outros virus hepatotropicos (B, C e,
quase certamente, outro ou outros ainda ndo identifica-
dos), por se transmitir pelas mesmas vias e ser frequente
nos hemodadores, mas nio tem relevancia patogénica’.

Globalmente o nosso estudo estéd de acordo com o que
mais recentemente tem sido publicado sobre este assunto.
Nio devemos deixar de realgar o facto de termos podido
realiza-lo menos de dois anos volvidos sobre a apresenta-
¢80 dos primeiros dados sobre este novo virus. Indepen-
dentemente das conclusdes e da importidncia do nosso
estudo, deve ficar a mensagem de que € hoje possivel es-
tudar em Portugal qualquer doente hepatico com os meios
mais adequados actualmente disponiveis.

No total de casos que estudamos, pertencendo a grupos
diversos, obtivémos uma prevaléncia global da infecgdo
pelo VHG de 16,9%, que podemos considerar elevada e
que seria muito significativa se se tratasse dum virus ver-
dadeiramente patogénico. Como a maioria dos casos que
estudamos ¢ constituida por doentes com hepatites croni-
cas B ou C, torna-se dificil avaliar o papel do VHG, o que

Actividade necro-inflamatéria e fibrose hepatica nos doentes com hepatite

suficientes renais cronicos
em tratamento hemodiali-
tico e os transplantados
renais.

Nos doentes com hepatite cronica C, a prevaléncia do
ARN-VHG foi idéntica nos casos com ou sem histéria de
consumo excessivo de alcool. Este facto é interessante,
pois nos alcodlicos a prevaléncia das infec¢des pelos vi-
rus das hepatites B e C ¢ habitualmente maior do que a da
populagéo em geral, considerando-se que estas infecgdes
podem agravar a doenga hepatica alcodlica e que o alcool
podera potenciar a patogenia viral*®. Os nossos dados su-
gerem que a infecg@o pelo VHG néo serd muito maior nos
alcoolicos, mas tal s6 podera ser confirmado em estudo
que compare estes doentes com a populagdo normal.

A maior prevaléncia da infecgfo pelo VHG encontrada
nos toxicodependentes esta de acordo com o que tem sido
descrito'®!¢ e mostra que este ¢ um dos principais grupos
de risco. Trata-se de individuos com grande probabilidade
de contactos infectantes multiplos, pelo que seriam de es-
perar os dados que obtivemos.

Ao contrério do que esperdvamos, a prevaléncia do ARN-
VHG nio era superior nos hemodialisados. Pensamos, con-
tudo, que ela estara subavaliada, pelo que ja referimos. De
facto, se determinassemos anticorpos encontrariamos com
certeza mais casos de infecgdo, de acordo com o descrito
por outros®. Alias este facto é semelhante ao que encon-
tramos quando estuddmos o ARN-VHC em hemodialisa-
dos com anti-VHC?*. Além disso, devemos realgar o facto
dos doentes com infec¢do pelo VHG n#o apresentarem maior
gravidade que os que sofriam apenas de hepatite C, a se-
melhanga do descrito por outros'. Parece-nos particular-
mente significativa a existéncia de infec¢do pelo VHG em
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hemodialisados sem sinais de infecgdo pelos virus das
hepatites B e C, com pouco tempo de hemodidlise € sem
antecedentes transfusionais. Estes casos sugerem a pos-
sibilidade de transmissdo do VHG nos centros de hemodi-
alise, por via horizontal, a semelhanga do que acontece,
frequentemente, com o VHC e 0 VHB*,

A prevaléncia do ARN-VHG foi significativamente mais
elevada nos transplantados renais, o que pode traduzir
uma risco acrescido de infec¢do, eventualmente relaciona-
do com as manobras cirtrgicas e as transfusdes, mas pode
também ser um reflexo da maior replicacdo viral, induzida
pela imunossupressdo.

A auséncia de infecg¢@o pelo VHG nos doentes com he-
patites criptogénicas (provavelmente ndo-A-E), apesar do
numero restrito de casos avaliados, é mais um dado a fa-
vor do pequeno papel que este virus desempenhard na
patologia hepatica. Seguramente havera outro ou outros
virus ainda ndo identificados, que virdo explicar muitos
destes casos. A favor desta hipdtese deve referir-se a pre-
valéncia do ARN-VHG praticamente igual nos doentes com
hepatites cronicas B e C, mostrando que o designado “vi-
rus da hepatite G” ocorre associadamente a outros, que
partilham as mesmas vias de transmissao.

Uma outra consequéncia destes dados € que o rastreio
das infec¢des B e C nos hemodadores servird também, em
grande parte, para o VHG. Assim, poucos serdo os casos
ndo detectados, como afinal mostra a pequena incidéncia
de infec¢des isoladas pelo VHG apds transfusdes sangui-
neas™”. Por isso, ainda ninguém sugeriu o rastreio desta

infec¢do nos hemodadores e, perante a evidéncia actual,

ndo nos parece justificavel que isso venha a ser proposto.
Contudo, a descoberta deste virus e a possibilidade da
existéncia doutros, faz com que se deva continuar a deter-
minar a actividade sérica da ALT e a excluir os dadores em
que esteja elevada.

S6 estudamos duas doentes com hepatite auto-imune,
pelo que nada se podera concluir acerca da relagédo entre o
VHG e esta doenga. Mas este € um dos aspectos que gos-
tariamos de destacar, pois, se esta cada vez mais posta em
causa a patogenicidade do VHG, nada se sabe acerca dum
eventual papel no desencadear de fendmenos auto-imu-
nes, a semelhanca do que tem sido sugerido para outros
virus, particularmente para o VHC, embora com grandes
variagdes entre as séries*®*. Apesar de quase toda a evi-
déncia actual apontar para a auséncia de hepatotropismo e
patogenicidade hepatica, serd ainda cedo para excluir al-
gum papel patogénico extra-hepatico deste virus®.

A percentagem de casos com ARN-VHG no soro, sobre-
tudo nos doentes também infectados por outros virus, ou
portadores doutras afec¢des hepdticas, era muito signifi-

cativa se 0 VHG fosse verdadeiramente patogénico. Por
isso um dos nossos objectivos principais era avaliar o pa-
pel da infec¢do pelo VHG. Nesse sentido e atendendo aos
numeros em causa, procuramos, nos doentes com hepati-
tes cronicas B e C, comparar a gravidade histolégica dos
doentes com e sem infec¢do pelo VHG.

Do ponto de vista clinico, como seria de esperar pelo
conhecimento do caracter habitualmente assintomatico de
todas as hepatites virais, ndo encontramos qualquer as-
pecto particular nos doentes infectados pelo VHG. Quan-
do avalidmos a histopatologia hepatica dos doentes com
hepatite crénica C, ndo encontramos diferengas significa-
tivas entre os doentes com e sem infec¢do associada pelo
VHG. J4 ao analisarmos os casos de hepatite cronica B,
verificamos que, dos quatro doentes com associagdo das
infecgdes B e G, trés apresentavam lesdes histoldgicas
mais graves. Contudo, a presenga de consumo alcodlico
excessivo em qualquer deles faz-nos pensar que era esse o
verdadeiro motivo da sua maior gravidade. No entanto,
porque este aspecto ndo estd ainda bem estudado, pensa-
mos ser cedo para, com numeros tdo pequenos, tirarmos
conclusdes definitivas.

Uma ligdo importante a retirar da descoberta do VHG e
da posterior desvalorizagdo (prematura?) da sua patogeni-
cidade ¢ a da disting@o, seguramente cada vez mais impor-
tante, entre associagdo e relagdo causal. A primeira tem
uma base fundamentalmente epidemiolégica e vai ser cada
vez mais frequente a medida que novos agentes forem mais
facilmente isolados. A segunda pressupde que se cum-
pram os classicos postulados de Koch, o que nao se veri-
fica no caso do VHG. Cada vez se torna mais importante
receber as novidades cientificas com cautela, sobretudo
quando elas sdo apresentadas de forma espectacular.

Em conclusdo, os nossos dados atestam que também em
Portugal a infec¢do pelo VHG € frequente nos doentes
com outras infec¢des pelos virus das hepatites e em gru-
pos de risco, como os hemodialisados, transplantados re-
nais e toxicodependentes. Pelo contréario, ndo € comum
nos casos de hepatite criptogénica, pelo que nédo € ainda
este virus que resolvera o diagndstico etiologico desses
casos. A semelhanga do que se veio a verificar noutros
centros, 0 VHG parece ndo se associar a doenga hepatica
grave, podendo mesmo questionar-se a sua acg¢do patogé-
nica. Pensamos ndo se encontrar ainda bem esclarecido o
possivel papel deste virus quando associado aos virus
das hepatites B e C, designadamente atendendo a possibi-
lidade de interferéncia viral. Esse aspecto merece ser estu-
dado, sobretudo atendendo ao facto do VHG ser um co-
infectante comum nos casos de hepatite cronica B ou C.
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