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Resumo

As hepatites virais sdo um grave problema de saide publica no Brasil e no mundo e sendo
dessa forma as causas mais importantes de doenga hepdtica. A hepatite B é uma infeccao
causada por um virus (VHB) e ocorre em cerca de 350 milhdes de pessoas no mundo. Muitos
individuos infectados pelo VHB ndo sabem que sdo portadores e podem disseminar a doenca
sexualmente. A hepatite C € uma das principais causas de doencga hepatica cronica em todo o
mundo. Existe grande variacdo na prevaléncia da infecc¢ao pelo virus da hepatite C (HCV) de
acordo com a regido geografica estudada. Estimativas indicam que o Brasil é um pais com
prevaléncia intermedidria, variando entre 1% e 3%.0 presente estudo teve como objetivo
determinar a prevaléncia de marcadores sorolégicos de hepatite B e C em rotina de exames do
laboratério de Biologia molecular do Hospital Alcides carneiro em Campina Grande-PB.
Foram analisados 1197 pacientes dos quais 68 ja tiveram contado com o Virus da Hepatite B
e nove apresentaram o Anti-HCV reagente. Os valores de prevaléncia dos marcadores
sorolégicos foram: HBsAg 0,9%, Anti-HBc 2,33% , Anti-HBs 4,01% e Anti-HCV de 0,75%.
A distribuicdo dos casos suspeitos de hepatite B foi maior entre as mulheres, enquanto que
nos casos suspeitos de hepatite C houve predominio do sexo masculino. A vigilancia
epidemioldgica das hepatites virais tem como objetivos conhecer a amplitude, a tendéncia e a
distribuicdo por faixa etdria e dreas geograficas destas infec¢des, além da notificagdo,

investigagcdo e encaminhamento dos casos para tratamento adequado.

Palavras chave: Hepatite B, Hepatite C, Prevaléncia, marcadores.



Abstract

Viral hepatitis is a major public health problem in Brazil and worldwide, representing the
most important cause of liver disease. Hepatitis B is an infection caused by a virus (HBV) and
occurs in about 350 million people worldwide. Many individuals infected with HBV do not
know they are carriers and can spread the disease sexually. Hepatitis C is a major cause of
chronic liver disease worldwide. There is great variation in the prevalence of infection by
hepatitis C virus (HCV) according to geographic region studied. Estimates indicate that Brazil
is a country with intermediate prevalence ranging from 1% to 3%. This study aimed to
determine the prevalence of serological markers of hepatitis B and C in routine examinations
of the molecular biology laboratory of the Hospital Alcides Carneiro in Campina Grande-PB.
1197 were analyzed patients of which 68 have already had contact with the Hepatitis B Virus,
and 9 had the Anti-HCV reagent. The values of prevalence of serological markers were: 0.9%
HBsAg, Anti-HBc 2.33%, 4.01% Anti-HBs and Anti-HCV 0.75%. Distribution of suspected
cases of hepatitis B was higher among women, while in suspected cases of hepatitis C are
predominantly male. Epidemiological surveillance of viral hepatitis aims to know the extent,
trend and distribution by age and geographic areas of these infections, as well as notification,

investigation and referral of cases to appropriate treatment.

Key words: hepatitis B, hepatitis C, prevalence, markers.
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9.1 Apencice A



1 Introducao

As hepatites virais sdo infeccdes sist€micas cujos sinais e sintomas sdo decorrentes
de disfun¢do hepdtica, e sdo as causas mais comuns de doencas hepaticas em todo mundo.
Estas patologias virus podem se caracterizar de forma assintomdtica ou apresentar uma ampla
variedade de manifestacdes clinicas, como a hepatite aguda ou crdnica, cirrose e carcinoma
hepatocelular. Além da origem viral, os diferentes tipos de hepatites t€m em comum o fato de
que os hepatdcitos sao lesados. Contudo as suas expressdes clinicas e as suas consequéncias
sdo diferentes, fazendo com que o diagndstico da hepatite viral, seja incompleto a menos que
a etiologia fique esclarecida (DUNCAN et al.,2004).

As formas mais graves e comuns de hepatites sdo do tipo B e C. A hepatite B é uma
infecc¢do causada pelo virus da hepatite B (VHB) e ocorre em cerca de 350 milhdes de pessoas
no mundo. Muitos individuos infectados pelo VHB nio sabem que sdo portadores e dessa
forma podem transmitir a doenca sexualmente. Muitas vezes os portadores do VHB
descobrem sua condi¢do ao doarem sangue ou em exames rotineiros quando esses acusam a
presenca do virus. O grande agravante para o portador de hepatite B € que a doenga pode
evoluir para cirrose hepdtica e carcinoma hepatocelular, levando ao colapso do 6rgdo e a
necessidade de transplante (ANASTACIO et al., 2008).

A imunidade adquirida naturalmente € estabelecida pela presenca concomitante do
anti-HBs (Anticorpo contra o Antigeno de Superficie do virus da hepatite B) e anti-HBc
(Anticorpo produzido contra o corion (proteina presente no interior do nicleo do virus da
hepatite B IgG ou total. Eventualmente, o anti-HBc pode ser o tinico indicador da imunidade
natural detectdvel sorologicamente, pois com o passar do tempo o nivel de anti-HBs pode
diminuir e torna-se indetectdvel. A ocorréncia do anti-HBs como marcador isolado de
imunidade contra o HBV adquirida naturalmente é possivel, embora seja muito pouco
frequente. E aconselhdvel considerar a possibilidade de resultado falso-positivo nesta situagio
e repetir os marcadores para esclarecimento do caso (BRASIL, 2005).

A hepatite C é uma das principais causas de doenca hepdtica cronica, cirrose e
carcinoma hepatocelular em todo mundo. Existe grande variacdo na prevaléncia da infecc@o
pelo virus da hepatite C (HCV) de acordo com a regido geogréfica estudada, refletindo ndo sé

caracteristicas epidemioldgicas distintas entre as populacdes, mas diferencas nas
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metodologias utilizadas para a realizacdo das estimativas. Apesar dessas variacOes e da
escassez dos dados, estimativas indicam que o Brasil é um pais com prevaléncia
intermedidria, variando entre 1% e 3%. Os principais fatores de risco para a infeccao pelo
HCV sdo a transfusdo de hemoderivados de doadores ndo rastreados com anti-HCV,
exposicdo sexual e ocupacional uso de drogas intravenosas, transplante de Orgaos,
hemodiélise, transmissdo vertical. Pela auséncia de vacina ou profilaxia pds-exposi¢ao eficaz,
o foco principal da prevencdo estd no reconhecimento e controle desses fatores de risco
(MARTINS et al., 2010).

A pessoa infectada pelo HCV apresenta sorologia anti-HCV reagente por um periodo
de tempo indefinido; porém através desse padrao nao € possivel distinguir se houve resolucao
da infeccd@o e consequente cura ou se a pessoa continua portadora do virus (BRASIL, 2005).

Para o diagnéstico, a determinagdo do anti-HCV revela-se muito sensivel e a
confirmacdo se faz pela determinacdao do &4cido ribonucléico RNA- HCV no sangue; o
estadiamento da doenca e a avaliagdo da atividade inflamatdria pela bidpsia hepatica. O
tratamento objetiva deter a progressdo da doenca hepatica através da inibicdo da replicagao
viral. Devido a baixa eficécia terapéutica aliada a importantes efeitos colaterais do interferon
e da ribavirina, esses medicamentos encontram indicacdes e contra-indicagdes especificas.
Virios fatores preditivos de resposta ao tratamento, principalmente a carga viral e o gen6tipo
do HCV, mostram-se uteis na avaliacao dos pacientes (STRAUSS, 2001).

O conhecimento da prevaléncia destas hepatites podera ajudar os profissionais de
saude, a criarem melhores estratégias para que de posse destes dados epidemioldgicos,
medidas educativas e preventivas possam ser tomadas para prevenir sua disseminacio para

individuos saudaveis.
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2. Objetivo

2.1 Geral

Verificar a prevaléncia de hepatites B e C, em pacientes que procuraram o laboratorio

de biologia molecular do Hospital Universitario Alcides Carneiro

2.2 Especificos

e Averiguar a presenca dos marcadores soroldogicos Anti-HBc, Anti-HBs , HBsAg e
Anti-HCV;

e Verificar dados demogréficos;

e Apresentar os dados epidemiolégicos sobre as formas de hepatite B e C

encontradas, na forma de relatério, ao referido Hospital.
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3. Fundamentacao tedrica

3.1 Hepatites virais

As hepatites virais sdo doengas causadas por diferentes agentes etioldgicos, de
distribuicao universal, que t€m em comum o hepatotropismo. Possuem semelhancas do ponto
de vista clinico-laboratorial, mas apresentam importantes diferencas epidemioldgicas e quanto
a sua evolucao. Os ultimos 50 anos foram de notdveis conquistas no que se refere a prevencao
e ao controle das hepatites virais. Os mais significativos progressos foram a identificacdo dos
agentes virais, o desenvolvimento de testes laboratoriais especificos, o rastreamento dos

individuos infectados e o surgimento de vacinas protetoras (FERREIRA; SILVEIRA, 2004).

3.2 Hepatite B

3.2.1 Caracteristicas gerais

O virus da hepatite B (VHB) causa uma doenca infecciosa viral, contagiosa, conhecida
anteriormente como soro-homoéloga. O agente etiolégico € um virus DNA, hepatovirus da
familia Hepadnaviridae, podendo apresentar-se como infec¢do assintomdtica ou sintomatica
apresentando inimeras manifestagdes clinicas. Em pessoas adultas infectadas com o VHB,
cerca de 90 a 95% se curam, enquanto que 5 a 10% permanecem com o virus por um periodo
superior a seis meses, evoluindo para a forma crénica da doenga (BRASIL, 2005).

As evolugdes das hepatites virais podem seguir desde formas agudas benignas, causar
insufici€éncia hepdatica aguda ou grave (Hepatite Fulminante), até formas virais que evoluem
para cronicidade aumentando as chances de obter carcinoma hepatocelular (FOCACCIA,
1997).

A alta transmissibilidade do VHB (100 vezes mais infectante do que o virus causador
da sindrome da imunodeficiéncia adquirida AIDS) pode ser explicada a sua elevada
concentracdo sanguinea. O sangue e os outros liquidos organicos de uma pessoa portadora do

VHB ja podem ser infectantes duas a trés semanas apds a infecgado, antes de aparecerem os
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primeiros sinais da doencga e se mantém assim durante toda a fase aguda (AGUIAR et al.,

2001).

3.2.2 Patog€nese

O virus comega a se replicar no figado dentro de trés dias apds contaminagdo do
individuo, mas como observado, os sintomas podem ndo ser percebidos antes dos 45 dias ou
mais, dependendo da dose infecciosa, da via de infec¢@o e do sistema imunoldgico da prépria
pessoa. O virus se replica nos hepatdcitos, e apresenta efeito citopatico minimo. A infec¢ao
prossegue por um periodo relativamente longo sem causar dano hepético ou sintomas ao
paciente (MURRAY et al., 2009).

O anticorpo neutralizante Anti-HBs, ndo se manifesta até o periodo de convalescenga,
quando pode ajudar a eliminar quaisquer virus livres circulantes residuais. Porém o mais
importante é que esse anticorpo fornece protecdo contra a reinfec¢do da doenca (HARVEY et
al., 2009).

Os pacientes infectados pela forma cronica do virus da hepatite B t€m um risco
aumentado de desenvolver carcinoma hepatocelular. A transformac¢ao maligna ocorre com a
expansdo clonal dos hepatdcitos em um periodo superior a seis meses até que o carcinoma

hepatocelular torna-se detectdvel (TRABULSI; ALTERTHUM, 2008).

3.2.3 Epidemiologia

As infec¢des pelo virus da hepatite B tém distribuicao global. Existem mais de 250
milhdes de portadores assintomdticos no mundo que ndo sabem da sua condi¢do. Destes, entre
5 e 10% desenvolvem hepatite cronica ativa, ¢ um milhdo de mortes anuais podem ser
atribuidas as doengas hepaticas relacionadas com a infeccdo pelo virus da hepatite B
(TRABULSI; ALTERTHUM, 2008).

As vias de transmissdao da doenca e a resposta a infec¢do variam de acordo com a
idade que o individuo adquire a doenca. A maioria dos individuos infectados durante a
infancia desenvolve a infec¢do cronica. Quando a infeccdo ocorre em adultos, a doenca
hepdtica e o carcinoma hepatocelular sao mais provaveis (TRABULSI; ALTERTHUM,
2008).
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O virus € disseminado por via sexual, parenteral (por injecdes e transfusdes
contaminadas) e perinatal (com transmissao, ao nascimento, da mae portadora ao neonato). A
transmissao também pode ocorrer por compartilhamento de agulhas, Acupuntura, “piercings”,

tatuagens ou por contato intimo envolvendo a troca de saliva (MURRAY et al., 2009).

3.2.4 Diagnostico

O diagnéstico soroldgico da hepatite B € feito com base na detec¢do soroldgica de dois
antigenos HBsAg (Antigeno de superficie do virus da hepatite B) e HBeAg (Antigeno que
mostra a replicacdo do virus) e quatro anticorpos, o anti- HBc (Anticorpo produzido contra o
corion que € proteina presente no interior do nuicleo do virus da hepatite B, IgM e total), anti-
HBe (Anticorpo que ajuda o ataque do sistema imunoldgico ao virus da hepatite B.
Geralmente seu aparecimento mostra que a replicacdo do virus diminuiu) e anti-HBs
(Anticorpo contra o Antigeno de Superficie do virus da hepatite B) (SERVOSS, 2004).

Na infeccdo aguda, quando inicia a sintomatologia, observa-se elevagdo de
aminotransferases. Na sorologia aparecem os marcadores: anti-HBc da classe IgM quase
simultaneamente ao aparecimento do HBsAg e do anticorpo anti-HBc da classe IgG. Os
individuos que apresentam resposta imunoldgica satisfatéria conseguem diminuir e ate
mesmo inibir a replicacao viral, geralmente, até o terceiro més da doencga, fazendo com que o
HBeAg desapareca dando lugar ao surgimento do anticorpo anti-HBe. Por sua vez, este
anticorpo significa a parada da replicacdo do virus B. A auséncia da soro conversao
HBeAg/anti-HBe na doenca aguda € sinal de cronificagdo, pois indica que o sistema
imunolégico do hospedeiro falhou em tentar reprimir a replicacdo viral. Cessando a replicagdo
viral, ocorre o desaparecimento progressivo do HBsAg e, algumas semanas apds, surgird o
anti-HBs, anticorpo neutralizante e indicativo de cura da infec¢do, porém com o passar do
tempo esse anticorpo pode se tornar indetectdvel (ARAUJO,2008).

Existem duas apresentacdes da hepatite B cronica em fase de replicacao: infec¢do pelo
virus selvagem, que apresenta HBeAg positivo e a variante HBeAg negativa que apresenta
anticorpo Anti-HBe negativo, mas com carga viral predominantemente elevada. A carga viral
(HBV-DNA quantitativo) pode ser determinada por hibridizacdo molecular ou por
amplificacdo genOmica, técnica de Reacdo de polimerase em cadeia (PCR) ou ainda o PCR

em tempo real. Esta tltima mais sensivel e mais especifica. A presenca de DNA viral sérico
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estd relacionada a atividade da DNA polimerase e reflete a produ¢do de virions completos

(ARAUJO, 2008).

Voluntario

HBsAg + HBsAg + HBsAg - HBsAg -
anti-HBc total - anti-HBc total + anti-HBc total + anti-HBc total -

infeccao aguda m individuo
ou crénica suscetivel

repeticao da
sorologia

- r°|°gia
confirmada

nio reagente reagente

FONTE: Ministério da saude, 2005.

Figura 1: Esquema de diagndstico para Hepatite B

Interpretacdo dos marcadores no fluxograma:
* HBsAg reagente: presenca de infec¢ao pelo HBV, podendo ser aguda ou cronica.
* HBsAg nao reagente: auséncia de infeccao pelo HBV.
* HBsAg reagente e anti-HBc total reagente: presenca de infeccdo pelo HBV.
* Anti-HBs reagente e Anti-HBc total reagente: cura de infec¢do prévia com
imunidade permanente para o HBV.
* HBsAg nao reagente e Anti-HBc total reagente: pode ser indica¢do de infec¢ao
passada pelo HBV ou de uma infeccdo do virus da hepatite delta (HDV) com
supressao do HBsAg.

3.2.5 Profilaxia

Segundo Ferreira e Silveira (2004) a vacinacdo contra o VHB € a maneira mais eficaz
na prevencdo de infeccdo aguda ou crdnica, e também na eliminagdo da transmissao do virus
em todas as faixas etdrias. As estratégias utilizadas para eliminar a transmissdo viral sdo

constituidas por quatro componentes:
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» prevencdo de infec¢do perinatal, através de triagem materna e de profilaxia pds
exposi¢ao dos recém-nascidos de maes HBsAg positivo;

* vacinagdo contra hepatite B de todas as criancas, visando prevenir a infeccdo na
infancia e em idade mais avancadas;

* vacinac¢do dos adolescentes que ndo foram protegidos;

* vacinacao de individuos pertencentes a grupos de risco.

3.2.6 Tratamento

O tratamento da hepatite aguda deverd ser feito através de acompanhamento
laboratorial, com tratamento sintomético e repouso relativo. A dieta deveré ser feita conforme
aceitacdo do paciente, geralmente de fécil digestdo, pois frequentemente os pacientes estao
com inicio de anorexia e intoxica¢do alimentar, abstinéncia do consumo alcodlico por pelo
menos seis meses, uso de medicamentos para febre e vomito, se necessario. Na forma cronica
do virus ocorre a persisténcia do HBsAg por mais de seis meses. O tratamento
medicamentoso estd indicado para algumas formas da doenca cronica e, devido a sua
complexidade deverd ser realizado em ambulatério especializado (BRASIL, 2005).

Uma minoria dos pacientes necessita de tratamento medicamentoso, geralmente
aqueles que evoluem para a forma cronica da doenga. Na maioria das vezes o tratamento
medicamentoso consiste na associagdo do interferon e outro medicamento como a lamivudina
e o adefovir que vao agir basicamente inibindo a sintese de dcidos nucléicos, ja o interferon
alem de inibir a replicacdo viral, vai promover a diminui¢do das aminotransferases

(FERREIRA; SILVEIRA, 2004).
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3.2. Hepatite C

3.2.1 Caracteristicas gerais

A hepatite C vem sendo estudada hd varios anos, mesmo antes da descoberta do virus
causador da doenca o Virus da Hepatite C (HCV). Nos ultimos anos, entretanto, houve
avancos significativos no entendimento de sua epidemiologia, modos de transmissao,
patogénese, diagndstico e tratamento (STRAUSS, 2001).

Embora o virus C (HCV) seja transmitido por sangue contaminado, contato direto, e
percutaneo em percentual significativo de casos nao € possivel identificar a via de infec¢ao. O
virus pertence ao género Hepacivirus da familia Flaviridae, e seu genoma € constituido por
uma fita simples de RNA. H4 uma grande variedade na sequéncias gendmicas do HCV. Os
seus diferentes gendtipos foram agrupados em seis grupos principais e varios subtipos
(FERREIRA; SILVEIRA, 2004).

A prevencdo e o controle da hepatite C dependem de uma complexa avaliagdo da
distribuicao global da infeccao pelo HCV através da notificagdo compulséria dos casos,
determinagdo de seus fatores de risco associados e estimativa dos fatores que aceleram a
progressao da doenca. Além disso, devido a inexisténcia de uma vacina ou alguma forma de
profilaxia pds-exposicdo, torna-se indispensavel uma correta avaliacdo epidemioldgica para o
planejamento de agdes de prevencdo primdria em qualquer populacio (SHEPARD et al.,
2005).

Os fatores mais comuns e consistentes relacionados com um maior risco para o
desenvolvimento da cirrose sdo: infeccdo em pessoas com idade avancgada, uso abusivo de

alcool, sexo masculino, longa duragdo da infeccao, e coinfec¢dao pelo HIV (WONG, 2005).

3.2.2 Patogé€nese

O periodo de incubacao, intervalo entre a exposi¢ao efetiva do hospedeiro suscetivel a
um agente bioldgico e o inicio dos sinais e sintomas clinicos da doenca neste hospedeiro,
pode variar de 15 a 150 dias variando de pessoa para pessoa (BRASIL, 2005).

Os mecanismos responsdveis pela persisténcia da infeccao pelo HCV ainda nao foram
totalmente esclarecidos. A existéncia de varias espécies e a grande capacidade mutagénica do

virus propicia o constante escape a intensa resposta imunoldgica desenvolvida pelo
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hospedeiro. Assim, cerca de 85% dos individuos infectados evoluem para a forma cronica da
doenca. A infec¢do cronica pelo HCV, além de evoluir lentamente, em anos ou décadas,
costuma apresentar um amplo espectro clinico, desde formas assintomadticas com enzimas
normais até a hepatite crOnica intensamente ativa, cirrose e hepatocarcinoma dificultando o
tratamento (STRAUSS, 2001).

A pessoa infectada pelo virus C apresenta sorologia anti-HCV reagente por um periodo
indefinido; porém, este padrdao nao distingue se houve resolucdo da infeccao e consequente cura
ou se a pessoa € portadora da forma cronica da doenga (BRASIL, 2005).

A qualidade da resposta imunoldgica célula-mediada parece ser crucial para a
eliminagdo ou persisténcia do HCV, conforme a hipétese mais aceita ultimamente. Os
linfécitos TCD4, como se sabe, apresentam respostas distintas Th1 e Th2. Enquanto as células
Thl secretam interleucina 2 e interferon gama estimulando a resposta antiviral do hospedeiro,
as células Th2 produzem interleucinas4 e 10, que estimulam a formacdo de anticorpos e
inibem a resposta Th1l. O desequilibrio entre as respostas Thl e Th2 seria responsdvel tanto
pela incapacidade de eliminagdo do HCV como pela maior ou menor gravidade da lesdo
hepdtica. Porém, ndo se conhece os elementos que condicionam o desenvolvimento de um ou
outro tipo de resposta imunolégica (MISSALE et al., 1998).

A sintomatologia da Hepatite C cronica apresenta, astenia ¢ um cansaco facil sendo
que existem sinais e sintomas relacionados a disfuncdo hepdtica que aparecem em periodos
mais avancados da doenca. (FOCACCIA; SOUZA, 1996).

A lesdo hepatocelular se faz pelo reconhecimento imunolégico da célula infectada e
sua destruicdo. A dindmica desse processo mostra-se extremamente varidvel, fazendo com
que a reacdo necro-inflamatéria do figado tenha diferentes intensidades dificultando o
diagndstico. Sabe-se que o processo inflamatério continuo e ineficiente, em termos de
eliminacdo total dos virus, constitui o principal responsavel pela fibrogénese do tecido
hepatico. Entretanto, como nao existe uma correlagdo direta entre processo inflamatoério e
fibrogénese, outros fatores podem estar envolvidos no desenvolvimento da fibrose hepatica,

principal fator de progressdo da doenga (STRAUSS, 2001).
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3.2.3 Epidemiologia

O HVC € encontrado em ambito universal. Seu indice de prevaléncia pode ocorrer
entre qualquer tipo de classe social, variando de acordo com o gendtipo viral mais frequente e
de acordo com a regido estudada (FOCACCIA; SOUZA, 1996).

Nao se conhece, com precisdao, a prevaléncia do HCV no nosso pais; devido a
notificacdo inadequada, ha relatos feitos em diversas dreas que sugerem que, em média, ela
esteja entre 1% a 3% da populagdo em geral. Como as notificagcdes nao sdo completas €
impossivel detalhar quais sdo os principais fatores de risco para a nossa populacdo (SBH,
2007).

Como a hepatite aguda pelo virus C € em geral assintomadtica e pode permanecer dessa
forma por um longo periodo, é pouco provavel que a sua vigilancia possa ser realizada em
ambito nacional. Entre outros fatores pode-se destacar que ndo h4d marcador soroldgico
confidvel para a infeccdo aguda, a dificuldade de identificar a infeccdo do ponto de vista
clinico, infec¢do aguda de exacerbagao de infeccao cronica e porque apesar de ter melhorado
a notificacdo de casos anti-HCV positivos, ndo ha recursos suficientes para o esclarecimento

da situacao que requer investigacao complexa (CDC, 2003).

3.2.4 Diagnostico

A deteccdo de anticorpos contra antigenos especificos do HCV € a maneira mais
frequentemente empregada para identificar a infec¢do, presente ou passada. Para isso, s@o
utilizados testes de rastreamento sorolégico, que apresentam alta sensibilidade, e testes
suplementares, também denominados confirmatdrios, com maior especificidade (BRANDAO
et al., 2001).

Em funcdo da prevaléncia de infecca@o pelo virus C, estimada em 3%, o diagndstico da
hepatite C requer um teste bastante sensivel (REIS, 1998).

Para um diagnéstico mais confidvel € recomendado para fazer o rastreamento da
Hepatite C, o Teste Elisa, pois este € um teste barato, simples e sensivel na maioria dos
pacientes imunocompetentes (menos sensivel nos imunodeficientes e hemodialisados). O
Teste de Elisa de terceira geracdo ou quarta geracdo dentro da triagem soroldgica de bancos
de sangue tem melhor adaptacdo porque € mais sensivel e diminui as chances de resultados

falso negativos (FERREIRA e AVILA, 2001).
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A reacdo em cadeia da polimerase (PCR) € uma das técnicas de biologia molecular
mais utilizadas nos dias atuais devido ao baixo custo, que amplifica parte do genoma do virus,
sendo extremamente sensivel. No entanto, devido a problemas de especificidade e precisdo,
apresenta porcentagens significativas de erros em estudos duplo-cegos (ZAAIJER et al.,
1993).

Para confirmacdo do diagndstico do HCV ¢ aconselhado a determinagdo qualitativa do
RNA-HCV, de preferéncia pelo método da PCR. As determina¢des quantitativas (carga viral),
por outro lado, mostram-se muito interessantes antes do inicio do tratamento, juntamente com
a determina¢@o do gendtipo, para estabelecer a duracdo do tratamento. Elas também podem
ser utilizadas para monitorizar a resposta terapéutica ou para acompanhamento de casos nao

tratados (EUROPEAN, 1999).

3.2.5 Tratamento

O tratamento da hepatite C € considerado um procedimento de alta complexidade,
devendo ser realizado em servicos médico-hospitalares especializados. Nem todos os
pacientes necessitam de tratamento e a defini¢io dependerd da realizacdo de exames
especificos, como bidpsia hepdtica e exames de biologia molecular. A chance de cura varia de
50 a 80% dos casos, dependendo do genétipo viral que o paciente apresenta (BRASIL, 2005).

O principal objetivo do tratamento da hepatite C € deter a progressdao da doencga
hepdtica através da inibicao da replicacao viral. A redugdo da atividade inflamatdria costuma
impedir a evolucdo para cirrose e carcinoma hepatocelular, havendo também a melhora na
qualidade de vida dos pacientes. Os medicamentos disponiveis até o momento, nao
conseguem atingir os objetivos propostos, menos da metade dos pacientes tratados tem os
resultados esperados mesmo com os mais diversos esquemas em termos de doses, duracao ou
associagoes. A precocidade do diagndstico € muito importante, pois dessa forma é possivel
tratar pacientes freqiientemente assintomadticos, impedindo que quase a metade deles evolua
para fases sintomdticas da doenga hepdtica ou até mesmo a fase cronica, de mais dificil
controle (STRAUSS, 2001).

Os principais medicamentos disponiveis, o Interferon e a Ribavirina além da baixa
eficdcia terapéutica, provocam efeitos colaterais importantes e nocivos e devem ser
administrados por periodo de tempo prolongado, exigindo monitorizacdo médica

especializada e constante. Considerando que nao ha um bom conhecimento sobre a histéria
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natural da doenca, havendo a possibilidade concreta de individuos infectados evoluirem com
lesdes hepdticas minimas por vérias décadas e apenas 20% chegarem a fase cirrdtica, o
tratamento deve ter indicacOes especificas para esses casos. Outro aspecto a ser considerado é
o alto custo do processo terapéutico, vinculando ndo apenas os individuos acometidos pelo
virus, mas toda a sociedade, ja no Brasilexiste a distribuicdo dos medicamentos pelo Sistema
Unico de Satde o SUS (STRAUSS, 2001).

Os resultados preliminares dos mais recentes estudos sugerem que o tratamento
precoce com Interferon pode apresentar boa eficdcia e prevenir o desenvolvimento de
infec¢do cronica por HVC em muitos pacientes, apesar de ter um custo bastante elevado e

apresentar varios efeitos adversos (JAECKEL, 2001).
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4. Material e Métodos

4.1 Tipo de pesquisa:

Trata-se de uma pesquisa do tipo exploratdria, descritiva e analitica, com abordagem
quantitativa, onde os dados foram descritos e sintetizados, fazendo o uso de valores em
porcentagem (POLIT; BECK; HUNGLER, 2004). A pesquisa tem por base informacdes
registradas em fichas de avaliacdo de individuos com suspeita clinica para varios processos
infecciosos, que envolvem agentes como os virus causadores de hepatite (B e C), que
compareceram espontaneamente ao Laboratério de Biologia Molecular (BIOMOL) para
avaliacdo laboratorial por técnica de triagem soroldgica utilizando o tedste ELISA no periodo

de Janeiro a junho de 2012.

4.2 Local da pesquisa:

Laboratério de Biologia Molecular (BIOMOL) do Hospital Universitario Alcides
Carneiro (HUAC) da Universidade Federal de Campina Grande (UFCGQG), localizado a rua
Carlos Chagas, s/n, bairro Sao José, Campina Grande/PB, CEP: 58107-670.

O laboratério fica localizado no subsolo do hospital. As atividades foram instruidas pelo
bioquimico Leonardo Alguma coisa, responsavel pelo laboratorio.

O laboratério € de tamanho pequeno, apresenta cinco setores: A recep¢do, onde sdo
marcadas as datas referentes a coleta do matéria para estudo e entrega de resultados, a copa
para armazenagem de materiais, uma terceira sala onde ficam uma geladeira que armazena
material ja analisando, uma centrifuga de separacao de DNA e parte do material usado na
colheita, a quarta sala hoje encontra-se desativada por falta de recursos para manutencio e
concerto dos equipamentos, € a quinta sala, nessa sdo realizados os exames imunoldgicos.
Alem de uma sala extra também localizada no subsolo onde € feita coleta do matéria a ser

analisado.
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4.3 Populagdo e amostra:

A amostra foi composta por todos os resultados de exames no periodo referido, resultante

demanda espontanea de usudrios que procuraram O Servigo.

4.4 Instrumentos de coleta de dados:

Foi utilizada uma planilha de Excel (Apéndice A) para notacdo de dados como sexo,
idade, marcador sorolégico pesquisado, entre outros.

Também foram utilizados como instrumentos de pesquisa os prontudrios e laudos do
BIOMOL, arquivados durante o periodo de janeiro a junho de 2012, e foram selecionados
dados referentes aos marcadores laboratoriais da Hepatite B, sendo eles o HBsAg, o Anti-HBs

e Anti-HBc e o marcador da Hepatite C o anti-HCV.

4.5 Critérios de inclusao:

Incluidos todos os resultados de exames individuos que estiveram no BIOMOL no

periodo citado.

4.6 Critérios de exclusao:

Foram excluidos da pesquisa aqueles resultados incompletos, ou seja, que faltem

dados importantes do ponto de vista epidemiolégico como idade.

4.7 Riscos:

Nao existiram riscos aparentes, pois ndo houve contato com paciente ou amostras

clinica. Apenas com registros de exames.
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4.8 Beneficios:

Gerar dados epidemioldgicos para academia, hospital e comunidade sobre a situacao
de importantes viroses presentes em nosso meio, para com isso poder criard estratégias que

possam melhor combaté-las.
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5. Resultados

Foram analisados 1197 prontudrios de individuos submetidos a exames laboratoriais
no BIOMOL/HUAC em Campina Grande no periodo de janeiro a junho de 2012. Destes a
prevaléncia de individuos que apresentam ao menos um dos marcadores sorolégicos reagente

( HBsAg, Anti-HBc e Anti-HBs) foi de 5,6%.

Conforme mostras a figura 2, dos 1197 pacientes apenas 11 (0,9%) individuos

apresentaram positividade para o antigeno HBsAg, sugerindo hepatite B na sua forma aguda.
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Figura 2. Prevaléncia dos marcadores do VHB

A distribui¢@o da prevaléncia dos 68 individuos que j4 tiveram contato com o virus de
acordo com o género mostra amplo predominio do sexo feminino em relacdo ao sexo
masculino (figura 3). Das 46 mulheres, 40 eram gestantes sendo 20% reagente para os

marcadores HBsAg/Anti-HBc indicando infeccao, ou seja, Hepatite B.
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Figura 3. Mostra a prevaléncia do HBV de acordo com o sexo
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Dos 68 individuos que apresentaram pelo menos um marcador reagente, 70,5% destes

se referiam ao marcador Anti-HBs conforme mostra a figura 4.
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Figura 4. Prevaléncia de Anti-HBS

Na figura 5, a distribui¢c@o da faixa etaria com relacdo ao contato com VHB varia de

11 a 81 anos, tendo predominio a faixa entre 21 a 25 anos.
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Figura 5. Distribui¢cdo de VHB por faixa etaria.

Com relacdo ao virus da hepatite C, durante os seis meses analisados ocorreram 9
casos positivos, de um total de 1197 exames realizados, demonstrando uma prevaléncia de

0,75% de portadores do virus (Figura 6).
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Figura 6. Prevaléncia dos casos de HCV
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A figura 7 apresenta a distribuicdo do virus da hepatite C de acordo com o sexo,

demonstrando ter maior frequéncia do sexo masculino sobre o feminino.

m Homens

B Mulheres

Figura 7. Distribui¢do de HCV por género.
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6. Discussao

No presente estudo dos 1197 casos analisados 68 (5,6%) ja tiveram algum contado
com o VHB e apresentaram ao menos um dos marcadores soroldgicos reagentes (HBsAg,
Anti-HBc ou Anti-HBs) indicando exposicdo ao virus. O resultado se assemelha a outros
estudos realizados no Brasil onde hd uma variacdo de 1 a 10% na prevaléncia de casos de
Hepatite B variando conforme a regidao do pais. Essas comparagdes devem ser feitas com
cautela, uma vez que podem ser alteradas pelo uso de diversas técnicas soroldgicas e pela
realizacdo ou nao de testes confirmatérios (VALENTE et al., 2005).

O predominio significativo de individuos expostos ao VHB do sexo feminino
(67,64%) em relacdo ao sexo masculino (32,35%) € contraditério ao descrito em outros
estudos realizados no Brasil e também em diversas regides do mundo onde tem se verificado
uma maior frequéncia do sexo masculino. Esse fato pode ser atribuido ao elevado ntimero de
gestantes que realizam exames de pré-natal na Unidade do Biomol. Cerca de 58,82% dos
casos analisados eram gestantes, ou seja, a populacdo analisada pode ser considerada
pertencente a “grupos de risco” onde se espera diferenciais de exposicdo.Varios estudos
mostram evidéncias da importancia em saude publica de estudos soro epidemiolégicos de
doencas infecciosas transmissiveis verticalmente, as denominadas infec¢des congénitas e
perinatais (KIESSLICH et al., 2003). E necessdrio, portanto, adotar politicas regionalizadas
que permitam garantir o acesso ao diagndstico da infeccao.

O rastreamento soroldgico realizado registrou a prevaléncia de 0,9% de HBsAg, E
importante ressaltar que a estimativa de prevaléncia refere-se a percentuais de exames
positivos e nao indicam necessariamente a prevaléncia entre os casos analisados, pois seria
necessario a presenca de testes confirmatérios. No Brasil, segundo dados da Secretaria de
Vigilancia em Satde (SVS) do Ministério da Satde, a taxa média de prevaléncia do antigeno
de superficie do VHB em doadores de sangue situa-se em 0,7% (PORTAL da satde, 2006).
Cerca de 2,33% dos casos apresentaram o marcador Anti-HBc reagente. Esses anticorpos
totais podem ser detectados no momento em que o HBsAg atinge seu pico. Embora haja
evidéncias de que a imunizagdo ativa com o Anti-HBc possa originar resposta imune, esse
marcador sorolégico nao é tido como anticorpo neutralizante e sua presenga nao indica a
recuperagdo pela infeccdo do VHB (BRASIL, 2005).

Dos 68 individuos em que ao menos um dos marcadores soroldgicos mostrou-se

reagente, 70,5% destes eram referentes ao Anti-HBs que é um anticorpo neutralizante e
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identifica imunidade ou recuperacdo do paciente infectado. A vacina contra o virus da
hepatite B representa o principal meio de prevencdo para a infeccdo viral e suas
consequéncias. O principio da vacina contra o virus da hepatite B reside na produgdo de
anticorpos (anti-HBs) contra o antigeno de superficie (HBsAg), apos a inoculacdo de HBsAg
purificado e sem viruléncia (BONINI; FAGUNDES, 2001).

A atencdo integral a essas infeccdes necessita ndo apenas da implementacdo de acdes
basicas de prevencdo e assisténcia, mas também do fortalecimento da integracdo entre os
diferentes niveis de atencdo a saide existentes no municipio/ regido, cuja resolubilidade varia
de acordo com os recursos financeiros, técnicos, humanos e de infra-estrutura do servigo
(MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

A consideracdo a ser feita sobre a distribuicdo por faixa etdria é que a maioria dos
individuos analisados, cerca de 24,2% se enquadraram na faixa etdria de 21-25 anos. Em
estudos feitos pelo mundo as taxas mais altas de infec¢c@o estdo entre as criancas mais velhas,
adolescentes e adultos jovens (CENTERS OF DISEASE CONTROL AND PREVENTION,
2003).

De acordo com Silva (2003) a prevaléncia mundial do HCV vem sendo pesquisada
principalmente em candidatos a doagdo de sangue e estima-se que essa frequéncia seja 25 a
50% menor que a prevaléncia real da populacdo. Sao regides de alta prevaléncia (1,6 a 3,5%),
o Japao, a Indonésia, algumas 4reas da Rissia e o Brasil. Estudos evidenciam quem a maioria
das regides brasileiras encontra-se em moderada prevaléncia. Sendo algumas classificadas de
alta prevaléncia como Acre (5,9%), Rio de janeiro (2,6%) e Para (2,0%) (SBH 2005)

No presente estudo constatou-se que houve uma prevaléncia de 0,75% do marcador
Anti-HCV nos pacientes analisados, estando este resultado abaixo dos valores nacionais, que
segundo STRAUSS 2001 varia de 1 a 3% de acordo com a regidao. A menor prevaléncia do
Anti-HCV pode ser devido a variacdo da especificidade dos testes, e vale salientar também
que ndo foram feitos testes confirmatorios, portanto os resultados apresentados sdo apenas
estimativas de possiveis portadores do virus da hepatite C.

A distribuicdo de acordo com o género neste estudo demonstra um significativo
predominio do sexo masculino (75%) sobre o sexo feminino. Em estudos realizados em
doadores de sangue do Rio de Janeiro constatou a maior frequéncia do HCV em individuos do
sexo masculino, porém essa diferenca nao foi estatisticamente significativa entre os sexos

(SBH 2005).
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7. Conclusao

A partir dos dados dos 1197 prontudrios de pacientes analisados, foi possivel
constatar que 68, o equivalente a 5,6% ja tiveram contado com o VHB. A taxa de prevaléncia
de HBsSAG foi de 0.9%, Anti-HBc de 2,33% e de Anti-HBs foi de 4,01%. Em relacdo ao
género observou-se que houve maior predominancia do sexo feminino perante o sexo
masculino, fato esse explicado pelo nimero elevado de gestante que realizam exames de pré-
natal no BIOMOL.

Nesse trabalho constatou-se que a prevaléncia do HCV foi menor que a prevaléncia
encontrada em outros estudos, cerca de 0,75% representando assim uma boa estimativa para o
municipio. Houve uma maior prevaléncia do sexo masculino.

E importante ressaltar que esse trabalho é apenas um pequeno passo para mostrar a
importancia da estimativa de prevaléncia das hepatites virais em Campina Grande. A partir
desse estudo, espera-se criar um vinculo com a comunidade e com os profissionais de sadde,
no sentido de alertar sobre a relevancia que as hepatites virais tem, com o intuito de priorizar
a investigacao epidemioldgica, encaminhando de forma correta os casos de sorologia positiva

e priorizando sempre as agdes preventivas.
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