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RESUMO

Esta pesquisa foi realizada na populacao de pacientes e profissionais de hemodiélise
no Estado do Tocantins, objetivando determinar a prevaléncia da infeccdo pelo virus
da hepatite B (VHB), analisar os fatores de risco associados e, investigar a
distribuicdo dos subtipos e gendtipos do VHB. Todos os pacientes (n=100) e
profissionais (n=20) da unidade de didlise da cidade de Araguaina forma
entrevistados e amostras sanguineas coletadas. Os soros foram triados para o0s
marcadores sorolégicos do VHB pelo ensaio imunoenzimatico (ELISA). As amostras
positivas para o antigeno de superficie do VHB (AgHBs) foram testadas para a
deteccdo do DNA-VHB pela reacdo em cadeia da polimerase (PCR) e, subtipadas
pelo ELISA. Uma prevaléncia global de 45% (IC 95%: 35,5-54,8) foi encontrada para
infeccdo pelo VHB nos pacientes (4% foram AgHBs/anti-HBc positivos, 2%
apresentaram o anti-HBc isoladamente e 39% os marcadores anti-HBc/anti-HBS).
Dentre os 20 profissionais, uma prevaléncia de 15% foi observada (3 foram anti-HBc
reagentes). A analise univariada dos fatores de risco para infec¢éo pelo VHB revelou
0 turno da sessdo de hemodialise associado a positividade ao VHB nos pacientes.
Das quatro amostras AgHBs reagentes, o DNA-VHB foi detectado em trés, nas quais
0 gendtipo A foi identificado através da analise do perfil de restricdo dos fragmentos
amplificados (RFLP) e, uma amostra foi subtipada apresentando-se como do subtipo
adw». Este estudo mostra uma prevaléncia baixa do marcador de infec¢cdo presente,
AgHBs, nos pacientes em hemodialise. A associacdo entre o turno da sessdo de
hemodialise e a positividade ao VHB sugere que a transmissdo entre o turno da
sessdo de hemodidlise e a positividade ao VHB sugere que a transmissado entre o
turno da sessédo de hemodialise e a positividade ao VHB sugere que a transmissao
nosocomial pode desempenhar um importante papel na disseminacédo desse virus na

undidade de dialise estudada.



SUMMARY

A survey was conducted in the hemodialysis population of Tocantins state, Brazil,
aiming to assess the prevalence of hepatitis B virus (HBV) infection, to analyze
associated risk factors, and also to investigate this virus subtypes and genotypes
distribution. All patients (n=100) and staff (n=20) were interviewed in the dialysis unit
in Araguaina city. Blood samples were collected and serum samples screened for
HBV serological markers by enzyme-linked immunosorbent assays (ELISA).
Hepatitis B surface antigen (HBsAQ) positive samples were tested for DNA-HBV by
polymerase chain reaction (PCR) and also for serological subtyping of HBsAg by
ELISA. Na overall prevalence of 45% (Cl 95%: 35.5-54.8) was found for HBV
infection in patients (4% were HBsAg/anti-HBs positive, 2% anti-HBc only and 39%
had anti-HBc/anti-HBs markers). Among the 20 staff members, a HBV prevalence of
15% was found (3 were anti-HBc positive). Univariate analysis of risk factors to HBV
infection showed that only shift of hemodialysis was associated with HBV positivity in
patients. Among the 4 HBsAg-positive smaples, DNA-HBV was detected in 3
samples, which were identified as genotype A by restriction fragment length
polymorphism (RFLP) analysis, and one of them could be subtyped as adw.. The
present data show a low HBsSAg prevalence rate. The finding that shift of
hemodialysis was associated with HBV positivity suggests that nosocomial

transmission may play a role in the spread of this virus in the dialysis unit studied.



1- INTRODUCAO

1.1- HISTORICO

A transmisséo parenteral das hepatites foi primeiramente documentada
por Lurman, em 1855, na Alemanha, em trabalhadores de um estaleiro em
Bremmer, com ictericia, sendo a mesma observada dois a oito meses ap0s
administracdo da vacina contra variola, a qual havia sido preparada com linfa
humana. Subsequentemente, surtos de hepatite ocorreram pelo uso de agulhas e
seringas inadequadamente esterilizadas, entre pacientes diabéticos, com artrite
reumatoide e individuos com tatuagem, devido inoculacdes parenterais frequientes
(Hollinger 1996).

No final da década de 1930, surtos de ictericia envolvendo individuos
que receberam vacinas de soro humano contra sarampo, caxumba e febre
amarela foram denominados ‘“ictericia do soro homdlogo”. MacCallum (1947)
propuseram os termos hepatite A para a “hepatite infecciosa” e hepatite B para
“ictericia do soro homdlogo”, tendo por base as diferengas epidemioldgicas entre
elas. Entre o final da década de 1960 e inicio de 1970, Krugman confirmou tais
observacdes. Seus estudos descreveram a existéncia de dois tipos de hepatites
virais, chamadas MS-1 e MS-2, sendo que a primeira referia-se a hepatite A, que
se tratava de um agente transmitido por via fecal-oral e com periodo de incubacéo
curto (15 a 38 dias). Ja MS-2 tratava-se da hepatite B, a qual era transmitida pela
via percutdnea e possuia um periodo de incubacdo longo (41 a 108 dias)
(Krugman et al. 1967, Krugman 1989).

Em 1965, Blumberg et al. Identificaram a presenca de um antigeno no
soro de um aborigene australiano que reagia especificamente com um anticorpo

presente no soro de um paciente com hemofilia. Este antigeno foi chamado de



antigeno “Australia”, o qual foi subsequentemente encontrado em diferentes
populacdes, sendo mais comum entre pacientes politransfundidos (Blumberg et
al. 1967). Mais tarde, associou-se a presenca do antigeno Australia com a forma
aguda da hepatite B, levando ao desenvolvimento de testes especificos na

identificacdo da infeccao pelo virus da hepatite B (VHB) (Prince 1968 a, b).

Com o advento da microscopia eletrénica, foi possivel identificar
particulas que reagiam com o antissoro para o antigeno Australia, sendo estes
chamados de “corpusculos de Dane” (Dane et al. 1970). A particula viral
completa, ou particula de Dane, possui um componente de superficie chamado
antigeno de superficie da hepatite B (AgHBs). O core contém o DNA viral e o
antigeno do core (AgHBc) (Mahoney 1999).

Com o desenvolvimento de testes especificos e mais sensiveis para a
deteccao da infeccao pelo VHB, foi possivel compreender a histéria natural desta
infeccdo, o que permitiu o desenvolvimento de mecanismos de prevencao, com a
triagem para o marcador AgHBs em bancos de sangue e a utilizacdo de bolsas de
sangue anti-HBs positivas preparo de imunoglobulina para hepatite B (Krugman &
Hammond 1971).

A partir de uma amostra de soro MS-2, subtipo ayw, inativada pelo
calor a 98°C/1 minuto, obteve-se a primeira vacina contra hepatite B plasma
derivada, a qual foi inicialmente administrada em criangas. Estas desenvolveram
um anticorpo contra 0 antigeno associado a hepatite (anti-HAA). Dois a oito
meses apdés, uma amostra de soro reagente nado inativada para o VHB foi
administrada nessas criangcas. Cinquenta e nove por cento das criangas
vacinadas mostraram-se imunes a infeccdo pelo VHB e, apenas 10%

apresentaram infec¢ao subclinica e transitéria (Krugman & Hammond 1971).



As vacinas derivadas de plasma foram substituidas por vacinas
produzidas por tecnologia DNA recombinante, as quais sdo mais seguras
(Hollinger 1996).

1.2 - CARACTERISTICAS BIOLOGICAS DO VHB

O virus da hepatite B é um virus hepatotropico com cerca de 42 nm de
didametro, DNA de fita parcialmente dupla, classificado na familia Hepadnaviridae,
género Orthohepadnavirus. Seu genoma é composto por 3200 pares de base
(bp), que contém os genes que codificam as proteinas estruturais (pré-S, S e
core), as proteinas ndo estruturais (P e X), além de elementos reguladores
(Figura 1) (Hollinger 1996, Befeler & Di Bisceglie 2000). Um envelope envolve o
nucleocapsideo icosaédrico ou core, onde se localiza o genoma do virus, o
AgHBc e a DNA polimerase (Hollinger 1996, Mahoney 1999, Befeler & Di
Bisceglie 2000).

O envelope contém o AgHBs, o qual pode ser produzido em excesso
formando particulas subvirais nas formas esféricas ou tubulares de
aproximadamente 22nm de diametro (Hollinger 1996, Mahoney 1999, Befeler & Di
Bisceglie) (Figura 2).
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Figura 2: Micrografia eletrénica mostrando particula e subvirais do VHB.



As proteinas S (small), M (middle) e L (large) do envelope do VHB séo
codificadas pelas regides Pré-S/S do genoma pelo uso alternativo dos cédons de
iniciacao das regides S, pré S2 e pre-S1 (Hollinger 1996). A proteina L (368 a.a) €
essencial ha montagem e transporte do virion e permite a adsorcdo do virus ao
hepatécito. A proteina M (281 a.a) existe em menor quantidade e parece estar
também relacionada com a adsorcdo e penetracdo do virus ao hepatdcito. Ja a
proteina S (226 a.a) é a mais abundante do envelope, e apresenta também sitios
de ligacdo do VHB a receptores especificos no hepatocito, podendo ser
encontrada livre no soro de individuos com hepatite B. Todas as trés proteinas
possuem um dominio S, sendo que a proteina M possui um dominio pré-S2
adicional e, a proteina L um dominio pré-S1 no topo de seu dominio pré-S2
(Gerlich et al. 1993, De Meyer et al. 1997).

O determinante antigénico a do AgHBs é chamado de determinate
comum, pois esta presente na totalidade dos casos (Mahoney 1999). Ainda, dois
subdeterminantes foram descritos, os quais sdo mutuamente exclusivos d ou y e
w ou r. As combinac¢des entre estes determinantes resultaram em nove subtipos
do VHB: aywi, ayws, ayws, ayr, adwz, adrq+ e adrg- (Couroce et al. 1976,
Courece-Pauty et al. 1978).

O VHB pode ainda ser classificado em oito genoétipos (A-H), baseado
em uma divergéncia intergrupo de 8% ou mais na sequéncia completa de
nucleotideos (Okamoto et al. 1988, Norder et al. 1992b, Norder er al. 1994,
Stuyver et al. 2000, Arauz-Ruiz et al. 2002). Uma correlacdo parcial entre subtipos
e genotipos do VHB tem sido estabelecida. Assim, as amostras caracterizadas
como ayw: tém sido associadas aos genotipos A e B. Ja as adw2 podem ser
classificadas nos genotipos A, B, C, e G. Os isolados com determinante
antigénico r tém sido restritos ao grupo C, enquanto os do subtipo ayw2 e ayw3
ao grupo D. Finalmente, as amostras ayw4 tém sido identificadas nos grupos D e

F, respectivamente (Norder et al. 1992b, Norder et al. 1993, Magnius & Norder



1995, Stuyver et al. 2000). Ainda, associagdes nao convencionais tém sido
descritas, como a classificacdo de amostras dos subtipos adw2 e ayws no grupo
gendmico F (Blitz et al. 1998).

A regido Pré-core/core possui dois codons de iniciacdo que originam
duas proteinas funcionalmente distintas: a proteina e (AgHBe) e o AgHBc. Na
regido Pré-core, inicia-se a transcricdo do AgHBe que, ap0s a traducdo, €é clivado
no reticulo endoplasmatico dos hepatécitos e cai na circulagdo, onde se liga as
proteinas séricas, indicando replicacdo viral (Mahoney 1999). Ja o AgHBc é
codificado pela regido core e, quando expresso na membrana celular dos
hepatdcitos, induz resposta imune celular contra célula infectada (Mahoney 1999,
Ngui et al. 1999)

A regido P é a mais longa do genoma (2500 nt) a qual se sobrepde a
todas as outras. A mesma codifica a polimerase viral, além de possuir funcdo de
transcriptase reversa (Ngui et al. 1999). A regido X contém um gene regulador
que € um transativador transcripcional, provavelmente pela modulacdo da
atividade serino protease hepéatica. Ainda, a proteina X pode interferir na atividade
da p53, uma proteina supressora tumoral e ativadora da apoptose celular. Estas
caracteristicas podem estar associadas ao desenvolvimento do carcinoma
hepatocelular (HCC) em individuos infectados pelo VHB (Ogden et al. 2000,
Arbuthnot & Kew 2001, Diao et al. 2001).

Vérias alteracbes no genoma do VHB podem ocorrer, sendo mais
comuns delegBes, inser¢cdes e mutacdes, o que pode levar a padrdes sorologicos
e evolucao clinica diferentes (Ngui et al. 1999). Mutacfes nos genes pré-core e
core sdo as mais conhecidas. A mutacdo pré-core resulta na negatividade do
AgHBe, sem consequéncias clinicas definidas. Ja mutacdes na regido core

resultam na diminuicdo da producdo do AgHBe com consequente aumento da



replicagéo viral e agravo da doenca (Hilleman 2001). Na regido S, a mutagéo mais
freqiente ocorre no deterninante a, o qual induz resposta protetora ao VHB
(Howard & Allison 1995, Baumert & Blum 2000). Mutacdes nessa regido do virus
impedem que anticorpos vacinais reconhegcam o AgHBs variante, ocasionando
infeccdo aguda pelo VHB em individuos com niveis protetores de anticorpos para
0 AgHBs (anti-HBs) (Mahoney & Kane 1999).

Mutacbes na regido P tém sido observadas em individuos em
tratamento com drogas antivirais que desenvolveram resisténcia as mesmas
(Hilleman 2001). Ja na regido X, observam-se diversas mutacdes, porém sem

consequéncias clinicas bem esclarecidas (Baumert &Blum 2000, Hilleman 2001).

O VHB, apesar de ser consideravelmente resistente ao tratamento
térmico e varios compostos quimicos (Thraenhart 1991), pode ser inativado por
processos convencionais de esterilizagdo como autoclavacdo a 121°C por 20
minutos, calor seco (estufa) a 160°C por 1 hora, pasteurizacdo a 60°C por 10
horas (Hollinger 1996, Nowak et al. 1993), bem como por desinfetantes quimicos
de nivel intermediario a alto (esporicidas) como 6xido de etileno a 450-500 mg/L
(55-60°C), solucéo de glutaraldeido aquoso a 1%-2%, formaldeido aquoso a 8%-
12%, solucdo de peréxido de hidrogénio a 6-10%, alcool isopropilico a 70%,
alcool etilico a 80% (11°C por 2 minutos), hipoclorito de sodio (500 mg de cloro
livre por litro) por 10 minutos, iodoforos contendo 3,6% de ido-povidine, e 3
propilactona/UV (Bond et al. 1983, Prince et al. 1983 a,b, Kobayashi et al. 1984,
Thaenhart 1991, Ruttala 1997, Payan et al. 2001). Mais recentemente, um
sistema de esterilizacdo de plasma em gas de peréxido de hidrogénio mostrou-se
capaz de inativar completamente amostras do DHBYV (virus da hepatite B de pato)
(Vickey et al. 1999). Por outro lado, a imunogenicidade de antigenicidade do VHB
sdo mantidas apés exposi¢ao ao éter, acido (pH 2,4 por 6 horas), calor (98°C por
1 minuto) e, a infecciosidade apds estocagem a 30-32°C por seis meses ou ainda
a -20°C por 15 anos (Hollinger 1996).



1.3- PATOGENIA DA INFECAO PELO VHB

O VHB é um virus néo citopatogénico. O dano causado as células
hepaticas deve-se aos efeitos adversos da resposta imune direta contra as
células infectadas do parénquima hepético. Muitas infec¢des pelo VHB resolvem-
se espontaneamente, especialmente em pacientes que manifestam uma resposta
imune vigorosa no inicio da infeccao, podendo ter ou ndo manifestacées clinicas.
Entretanto, os infectados, cuja resposta imune € fraca, podem desenvolver
infeccdo persistente. Nestes casos, a clinica pode variar de infeccéo inaparente a
infeccdo cronica ativa, que caracteriza-se por remissao e exacerbacdo com graus
diferentes de gravidade. A morte por cirrose hepética ou por HCC pode ocorrer

em cerca de 20-25% dos casos (Hilleman 2001, Rapiceta et al. 2002).

Pacientes que se recuperam desenvolvem anticorpos contra 0s
antigenos s, core e e, mas podem ainda conservar niveis baixos de virus
persistente. A resposta imune primaria do hospedeiro pode envolver o sistema
imune inato ndo especifico, podendo evocar citocinas e outras efetores. Os
efetores da resposta imune adaptativa especifica sdo de duas classes: anticorpos
gue reduzem a carga viral e previnem a infeccdo de células nao-infectadas e,
células T CD8+ que podem levar a necroinflamacédo ou apoptose das células
infectadas. O dano necroinflamatério pode ser virus-especifico ou néo,
envolvendo a participacdo de macrofagos, neutrofilos e células natural Killer (NK).
Muito frequentemente a interacdo dos mecanismos imunes e a eliminacdo do
virus possui periodo de tempo variado (Mahoney 1999, Hilleman 2001, Kao &
Chen 2002).



1.4- ASPECTOS CLINICOS DA HEPATITE B

O periodo de incubacdo do VHB € de 45-180 dias, podendo variar de
acordo com a porta de entrada, modo de transmissdo, idade do paciente e
resposta imune (Lee 1997).

Apds o0 periodo de incubacdo, ocorre um periodo pré-ictério ou
prodrémico. Nessa fase, o0 paciente pode apresentar febre baixa, mal-estar,
anorexia, mialgia, sonoléncia, dores abdominais inespecificas, nauseas e vomitos
(Befeler & Di Bisceglie 2000). A lesdo dos hepatdcitos ocorre devido a acdo do
sistema imune podendo, assim, ocorrer uma hepatite sintomatica com uma fase
ictérica estabelecida (urina escura devido a bilirrubina e & coloracdo amarelada
das mucosas da conjuntiva, esclerétida e pele) com duracdo de trés a quatro
semanas. O periodo de convalescenca ocorre com a eliminacdo do virus
(Hollinger 1996, Lee 1997, Befeler & Di Bisceglie 2000).

Quando o organismo ndo consegue eliminar o virus, o individuo evolui
para o estado de portador cronico do VHB. As chances de cronicidade variam
com a idade (Chang 1998, Mahoney 1999, Befeler & Di Bisceglie 2000) e, na
maioria das vezes, a infeccdo é assintomatica (Alter & Bisceglie 2000) e, na
maioria das vezes, a infeccao é assintoméatica (After 1996). A infec¢do adquirida
no periodo neonatal pode evoluir para a cronicidade em 90% dos casos. Dentre
as criancas de um a cinco anos de idade, de 25 a 50% dos casos cronificam,
comparadas com criangas maiores e adultos, que em a 10% evoluem para a
cronocidade (Mahoney 1999, Befeler & Di Bisceglie 2000). De um quarto a um
terco dos portadores crénicos do VHB poderdo desenvolver doenca hepatica,
incluindo cirrose e HCC (Maddrey 2000).
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1.5- DIAGNOSTICO DA INFECCAO PELO VHB

Os sintomas clinicos da infeccdo pelo VHB sao indistinguiveis de
outras hepatites, sendo necessaria a realizacdo de testes sorolégicos especificos
para a definicdo do diagndéstico. Na deteccdo dos marcadores AgHBs, AgHBe (e
seus respectivos anticorpos anti-HBs e anti-HBe) e anti-HBc (total e IgM), s&o
utilizados o ensaio imunoenzimético (ELISA) ou o radioimunoensaio (RIE). A
pesquisa do DNA viral pode ser feita por testes de hibridizacdo ou pela reacdo em

cadeia da polimerase (PCR), sendo esta cada vez mais utilizada (Mahoney 1999).

O AgHBs € o primeiro marcador sorolégico a aparecer, sendo
detectado antes da fase ictérica. Nessa faze, podem ser detectados o DNA viral e
o marcador AgHBe. O AgHBc, presente na membrana dos hepatdcitos, induz a
formacao de anticorpos anti-HBc, presente na membrana dos hepatdcitos, induz a
formacao de anticorpos anti-HBc IgM que desaparecem de quatro a oito meses
apos, sendo, portanto, um marcador de infeccdo aguda. Posteriormente, pode ser
detectado o marcador anti-HBc total. Embora muitos casos sejam assintomaticos,
nessa fase pode ocorrer ictericia e elevacéo das transaminases hepéticas. Com o
declinio do AgHBSs, surge 0 seu anticorpo correspondente (anti-HBs) que confere
imunidade ao VHB. O periodo entre o aparecimento do AgHBs e surgimento do
anti-HBs, é denominado janela imunolégica, nessa fase, apenas o marcador anti-
HBc pode estar presente. A deteccdo do marcador AgHBe no soro dos pacientes
infectados indica replicacdo viral com alta probabilidade de atividade viral
hepéatica. Com a diminuicdo ou auséncia da replicacéo viral surge o anti-HBe.
Quando ha recuperacdo completa da infeccao, apenas anticorpos anti-HBs, anti-
HBc total e anti-HBe séo detectaveis. Nesses casos, 0 DNA-VHB geralmente ndo
esta presente. Quando o marcador AgHBs persiste por mais de seis meses € um
indicativo de evolugcdo para a cronicidade. Na hepatite B crénica, os marcadores
AgHBs e anti-HBc total estdo presentes e, o AgHBe podera ser detectavel ou nédo
(Hollinger 1996, Mahoney 1999, Befeler & Di Besceglie 2000). Os perfis dos
marcadores sorologicos do VHB na infeccéo aguda e crbnica estao representados

nas Figuras 3 e 4 repectivamente
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Figura 3: Perfil sorolégico da hepatite B aguda.
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Figura 4: Perfil sorolégico da hepatite B cronica.
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Cerca de 10% a 20% dos individuos infectados pelo VHB em areas de
baixa endemicidade apresentam o anti-HBc como Unico marcador presente.
Destes. Cerca de 10% apresentam o DNA-VHB detectavel pela PCR, sendo mais
frequente quando h& co-infeccdo com VHC ou HIV. Ainda, uma pequena
propor¢ao dos individuos com “anti-HBc isolado” pode estar na fase de janela
imunologica da infeccdo pelo VHB ou em um estagio de imunidade tardia ao VHB
(Grob et al. 2000).

O DNA-VHB pode ser detectado no soro de individuos com infec¢éo
aguda ou crénica pelo virus B. Ensaios de hibridizacdo e PCR tém sido utilizados
para essa finalidade, sendo a PCR até 1000 vezes mais sensivel (Mahoney 1999,
Befeler & Di Biceglie 2000). Durante o tratamento da hepatite B crbnica é
fundamental o monitoramento da resposta & terapia através da andlise
guantitativa do DNA-VHB (Hollinger 1996, Mahoney 1999, Lok 2000). A
associacdo entre positividade para os marcadores AgHBs e AgHBe e niveis
séricos detectaveis de DNA-VHB tem sido confirma, embora este também possa
ser detectavel emindividuos que negativaram o AgHBs, mas que apresentam
niveis baixos de viremia (Prince et al. 2001).

1.6- TRANSMISSAO DO VHB

O VHB estad presente em diversos fluidos corporeos de individuos
infectados, como sangue, secre¢do vaginal, sémen, saliva, lagrima, urina, bile,
liquor outros (Hollinger 1996, Maddrey 2000). Assim, as principais formas de
transmissdo do VHB sdo as vias parenteral, sexual, vertical e intrafamiliar
(horizontal) (Hollinger 1996).



13

A transfusdo sanguinea € uma importante forma de transmissdo do
VHB. Desta forma, individuos politransfundidos como hemodialisados e
hemofilicos possuem um risco aumentado para a aquisicdo desta infeccao.
Atualmente, os bancos de sangue tém empregado técnicas criteriosas na sele¢éo
de seus doadores, além de utilizarem testes sensiveis na triagem soroldgica (anti-
HBc e AgHBs), o que tem reduzido substancialmente a transmissao poés-
transfusional do VHB. No entanto, podem, ainda, ocorrer doa¢des no periodo de
janela imunoldgica, ou portadores crénicos sem niveis detectaveis de marcadores
sorolégicos, mutantes do VHB ndo detectaveis pela sorologia empregada ou

mesmo por erros técnicos (Regan et al. 2000).

A transmissdo vertical pode ocorrer, principalmente em gestantes no
altimo trimestre de gestacdo com infeccao aguda pelo VHB. O risco de infeccdo
diminui caso a mée seja portadora crénica do virus ou se infecte nos dois
primeiros trimestres da gravidez (Hollinger 1996). Maes positivas para o AgHBs e
AgHBe podem transmitir infeccao para seus filhos em 70% a 90% dos casos, se a

imunoprofilaxia ndo for iniciada logo apds o nascimento (Hollinger 1996).

A transmissdo sexual do VHB esta bem estabelecida, sendo mais
prevalentes em individuos que mantém relagBes sexuais com multiplos parceiros
(homo ou heterossexual) e que ignoram o uso de preservativos (Hollinger 1996,
CDC 2001c).

Em profissionais de salde, a equipe de enfermagem, hemodinamistas,
meédicos cirurgifes, dentistas, profissionais de hemodialise, de endoscopoia
digestiva e analises clinicas, estdo expostos a maior risco de aquisicdo da
infeccéo pelo VHB (Fernandes et al. 1999). Tal risco deve-se ao contato freqiente
com os pacientes, além da manipulacdo de sangue e outros fluidos corporeos

contaminados pelo virus (Fernandes et al. 1999).
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Ainda, tem sido descrita a transmissao pela via pecutanea por
acupuntura, tatuagem e uso de piercing. A propagacao pela picada de insetos
também tem sido sugerida (Hollinger 1996). A transmissao intrafamilial, de um
portador do VHB para aqueles que com ele residem, pode ocorrer e, parece
envolver o compartiihamento de objetos cortantes de higiene pessoal, contato

com les@es cutaneas, além do contato sexual (Hollinger 1996).

Em instituicbes psiquiatricas observa-se uma alta prevaléncia do VHB
entre o0s pacientes internos (Hollinger 1996). Técnicas inadequadas de
desinfeccdo e esterilizacdo de material médico e odontoldgico reutilizavel,
superficies contaminadas eu utilizacdo de frascos com varias doses de
medicacfes mostram-se associados a transmissdo do VHB entre os pacientes
(Mast et al. 1999).

1.7- EPIDEMIOLOGIA DA INFECCAO PELO VHB

Estima-se em 350 milhdes o niumero de pessoas portadoras do VHB
em todo o mundo e, cerca de 500 mil a 2 milhdes morrem anualmente por
doencas hepaticas relacionadas ao VHB (Mahoney 1999, Mast et al. 1999,
Befeler & Di Bisceglie 2000, Hilleman 2001, Kao & Chen 2002).

Sao consideradas regibes de alta endemicidade areas onde a
positividade para AgHBs é igual ou maior que 8%. Aproximadamente 45% da
populacdo mundial vivem nessas areas, que englobam a China, Alasca, paises da
Africa Meridional e Bacia Amazdnica (Mahoney 1999, André 2000, Befeler &
Bisceglie 2000, Maddrey 2000, Migliani et al.2000, Sout 1999, Tanaka 2000). As
regibes de endemicidade intermediaria sdo aquelas com positividade para o

AgHBs de 2% a 7% e, 43% da populacdo mundial vivem nessas areas, tais como:
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paises do Mediterraneo, Europa Oriental, Sudeste asiatico, Tailandia, Coréia, e
alguns paises das Américas Central e do Sul (André 2000). Por fim, 12% da
populacdo mundial vive em area onde a positividade para o AgHBs é menor que
2% e sdo consideradas de baixa endemicidade. Estas regides incluem a Europa
Ocidental, América do Norte e parte da América do Sul (Mahoney 1999, André
2000, Tanaka 2000). A figura 5 apresenta a distribuicdo geografica mundial da

infeccéo pelo VHB.

Em regies de alta endemicidade, o risco de infeccao pela VHB é maior
gue 60% e, ocorre principalmente no parto ou na primeira infancia sendo, assim,
maiores as chances de evolucéo para a cronicidade. Em regiées de endemicidade
intermediéria, o risco de infeccdo pelo virus B varia de 20% a 60%, e a infeccao
pode ocorrer em todas as faixas etarias, sendo a transmissé@o perinatal menos
frequente. Ja em locais onde a endemicidade é baixa, o risco de contrair o VHB é
inferior a 20%, estando relacionado a adultos de grupos de risco como usuarios
de drogas injetaveis (UDI), homossexuais com multiplos parceiros, contactantes
de familiares cronicamente infectados, hemofilicos, pacientes e profissionais de
hemodidlise, institucionalizados e outros (Mahoney 1999, Mast et al. 1999).

by

Na América Latina, os dados epidemiolégicos referentes a infeccao
pelo VHB sdo de baixa acuracia, dado o numero de casos subclinicos e as
marcantes diferencas geograficas e sécio-econémicas entre os paises. No mais,
as metodologias na avaliagdo sorolégica dos infectados variam muito (Torres
1996, Thano & Fay 1999). Outrossim, a maioria dos estudos inclui de doadores de

sangue, sendo indices subestimados (Torres 1996).
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Distribuicao Geografica da Infecgcao Cronica por HBV
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Figura 5: Distribuicdo do VHB.

No Brasil, taxas variaveis de prevaléncia para o VHB séo encontradas
nas diferentes regides e estados do Pais (Souto 1999) (Figura 6). Nas Regibes
Sul e Sudeste, embora consideradas de baixa endemicidade, possuem cidades
com indices de alta endemicidade como é o caso de Francisco Beltrdo (Parand) e
Vargem Alta (Espirito Santo) com positividade para o AgHBs de 8,3% e 9%,
respectivamente (Ferreira et al. 1993, Souto 1999). Em regides consideradas de

alta endemicidade, como o Norte do Brasil, existem areas como Barcelos
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(Amazonas) em que o marcador AgHBs foi detectado em apenas 1,6% da
populacdo, sendo assim, uma area de baixa endemicidade (Arboleda et al. 1995).

A regido Centro-Oeste é uma area de endemicidade moderada, sendo
a positividade para o AgHBs entre 1% e 3% (Torres 1996), porém indices mais
elevados (3,9% a 8%) foram encontrados em regides do Mato Grosso
pertencentes a Bacia Amazonica (Azevedo et al. 1996, Souto et al. 1996, 1998).
Varios grupos populacionais tém sido estudados quanto a prevaléncia da infeccao
pelo VHB em Goiania-GO. Em gestantes, uma positividade de 0,5% foi mostrada
para o marcador AgHBs e de 7% para o anti-HBs (Cardoso et al.1996). Em
primodoadores de sangue, o indice para o AgHBs foi de 1,9% (Martellli et al.
1991). Este marcador esteve presente em 1,3% dos profissionais de saude
(Azevedo et al. 1994) e em 2% dos meninos de/na rua (Porto et al. 1994). Ja em
pacientes com hanseniase, a prevaléncia para o AgHBs foi de 4,8% naqueles em
acompanhamento ambulatorial e de 8,8% nos institucionalizados (Rosa et al.
1992). Em pacientes e profissionais de hemodialise, indices de 12% e 0,7% para
0 AgHBs foram observados, respectivamente (Teles et al. 2001). Uma prevaléncia
de 2,1% foi verificada em individuos com problemas mentais (Souza 2001).
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Figura 6: Distribuicdo do VHB no Brasil (Souto 1999, com modificagcbes)

1.8- PREVENCAO, CONTROLE E TRATAMENTO DA HEPATITE B

Vérias medidas visando a prevencdo e o controle da transmissédo do
VHB tém sido adotadas, dentre elas, a triagem sorologica dos marcadores AgHBSs
e anti-HBc nos bancos de sangue, reduzindo, assim, a hepatite B pos-
transfusional (Ministério da Saude 1989, 1983, Kupek 2001). Ainda, a vacinagéo
contra hepatite B tem diminuido a prevaléncia e a incidéncia da hepatite B em

areas hiperendémicas (André 2000).
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A vacinacdo é um método seguro e eficaz na prevencéo da hepatite B.
Nos Estados Unidos da América (EUA), a vacina contra hepatite B esta disponivel
desde 1981, sendo mundialmente instituida a partir de 1985. A proteina S do
envelope do VHB é o principal componente da vacina, conferindo protecéo contra
todos os subtipos dos virus (Mahoney & Kane 1999). Inicialmente, a vacina era
produzida a partir de plasma de individuos cronicamente infectados (Szmuness et
al. 1980), sendo substituida por vacinas mais seguras, produzidas por tecnologia
de DNA recombinante na expressédo do AgHBs (Mahoney & kane 1999, Assad &
Francis 2000, Hilleman 2000).

Primeiramente recomendada a grupos de risco como profissionais de
saude, pacientes em hemodialise e usuarios de drogas injetaveis (UDI). Desde
1991, a OMS tem recomendado a vacinacdo da populacdo em geral (CDC 1991,
Van Damme 2001). Desde o inicio da década de 1990, esta vacina tem sido
oferecida gratuitamente no Brasil a grupos de risco e criangcas menores de 12
meses. Mais recentemente, esta estendida a individuos com idade menor ou igual
a 20 anos (FUNASA 2001).

O esquema vacinal classico constitui na administracao de trés doses
de 20 pg da vacina no musculo deltéide nos meses 0, 1 e 6 (Assad & Francis
2000, FUNASA 2001). As duas primeiras doses seriam suficientes para induzir a
resposta imune e, a terceira desencadearia uma resposta secundaria as primeiras
(European Consensus Group 2000). A imunidade contra a infeccdo pelo VHB é
conferida por anticorpos anti-HBs numa concentragdo maior ou igual a 10 UI/L de
um a dois meses apods a ultima dose (CDC 1991, Mahoney 1999, FUNASA 2001).
Os niveis de anti-HBs podem declinar principalmente nos primeiros doze meses,
podendo ser inferiores que 10I/L em sete a 50% dos vacinados apds cinco anos

e, em 30% a 60% dos casos apos nove a 11lanos (Mahoney 1999).
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Cerca de 10% dos individuos vacinados ndo de desenvolvem titulos
protetores de anti-HBs e sédo denominados de n&o respondedores. A ndo resposta
tem sido relacionada com predisposicdo genética, sexo masculino, idade superior
a 40 anos, tabagismo, obesidade, infeccao pelo HIV e VHC, além do tratamento
hemodialitico (Yoshida et al. 1988, Assad & Francis 2000, Wiedmann et al. 2000).
No sentido de aumentar a taxa de soroconversdo nestes individuos, tém-se
adicionado a vacina antigenos correspondentes as sequéncias Pré-S e novos
adjuvantes (Heineman et al. 1999), bem como a utilizacéo de vias alternativas de
administracdo (Ono & Kashiwagi 1991) e de doses mais concentradas de vacina
(Peces et al. 1997.)

Em casos de exposicdo recente ao VHB, seja por acidente com
material contaminado, contato sexual com portador ou durante o parto (quando a
mae e AgHBs reagente), a vacinacdo e/ou imunoprofilaxia com gamaglobulina

hiperimune especifica (HBIG) sdo recomendadas (CDC 2001c).

A adesdo as medidas de biosseguranca em saude sdo fundamentais
na prevencao da transmissdo nosocomial do VHB. Assim, o uso de equipamentos
de protecdo individual (EPI), prevencdo de injarias com materiais pérfuro-
cortantes, técnicas adequadas de desinfeccdo e esterilizacdo bem como a
vacinacdo dos profissionais e pacientes suscetiveis sdo praticas relevantes.
Ainda, a prevencdo da transmissdo paciente-paciente envolve o uso de
instrumentos esterilizados em intervencbes médicas e odontoldgicas, além do
preparo de medicacbes em area exclusiva e em doses individuais (Mast et al.
1999).

O tratamento da infec¢do crbnica pelo VHB visa suprimir a replicacéo
viral ou mesmo eliminar o virus antes do dano hepatico irreversivel (Befeler & Di

Bisceglie 2000, Alberti et al. 2002). O tratamento € indicado quando 0s niveis
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séricos de alanina aminotransferase (ALT) permanecem altos, os marcadores
AgHBs, AgHBe ou DNA-VHB persistem por mais de seis meses, ou quando h&a
bidpsia hepatica sugestiva de hepatite B crénica (Hoognagle & Bisceglie 1997).
Atualmente, as drogas mais utilizadas sdo os analogos de nucleosideos (sendo a
lamivudina a mais utilizada) e o interferon alfa recombinante (IFNa). O tratamento,
porém, pode ndo ser efetivo em todos os casos e efeitos colaterais relevantes,
além do alto custo do tratamento, podendo haver recidiva apos a suspensao do
uso da medicacdo (Mahoney 1999, Befeler & Di Bisceglie, Malik & Lee 2000,
Alberti et al. 2002). No mais, podem ainda surgir mutantes virais resistentes, pois
normalmente o tratamento anti-viral € prolongado (Hussain & Lok 1999).
Associagoes de lamivudina/lFNa ou de dois ou mais analogos de nucleosideos
(famciclovir e adefovir dipivoxil) tém sido propostas. Entretanto, mais
investigacBes serdo necessarias para avaliar os beneficios destas combinacgdes
(Raj 2001, Yuen & Lai 2001).

1.9 O VIRUS DA HEPATITE B EM UNIDADES DE HEMODIALISE

O ambiente hemodialitico € um importante reservatério do VHB e, a
transmissdo deste para pacientes e profissionais das unidades de hemodiélise é
de grande relevancia (Alter et al. 1986). Varios fatores tém sido relacionados com
a disseminacao do VHB nas unidades de hemodialise, tais como: transfusdo de
sangue e/ou derivados, duracdo e frequéncia do tratamento dialitico,
contaminacdo dos equipamentos de dialise, os multiplos procedimentos invasivos
aos quais 0s pacientes estao expostos, além do contato em pacientes e a equipe
paramédica (Castro-Figueiredo et al. 1986, Zacks & Fried 2001). Ainda, o
comprometimento da resposta imune associada a uremia cronica destes
pacientes os torna importantes candidatos a hepatite B crbnica, faciltando a
disseminagédo ambiental deste virus (Fabrizi & Martin 2000).

Em profissionais de hemodidlise, a infec¢cdo pelo VHB constitui um
importante risco ocupacional, devendo ser rigorosamente respeitadas as medidas

de controle de infec¢do nas unidades de dialise (Fabrizi & Martin 2000).
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1.9.1 - Epidemiologia da infec¢do pelo VHB em unidades de hemodiélise

Desde o final da década de 60, a infeccdo pelo VHB tem sido
reconhecida como um importante problema nas unidades de hemodialise tanto
para pacientes quanto para profissionais (Fabrizi & Martin 2000, Fabrizi et al.
2001).

Véarios estudos realizados nos EUA reportaram altos indices de
prevaléncia de infeccdo pelo VHB. Garibaldi et al. (1973), no periodo de 1967 a
1970, registraram 355 casos de hepatite B, sendo que destes, 260 foram em
pacientes e 95 em profissionais de hemodialise. J& entre os anos de 1973 e 1974,
18,8% dos pacientes e 2,4% dos profissionais de 15 unidades de hemodialise dos
EUA possuiam o marcador AgHBs (Szmuness et al. 1974). No mesmo periodo, o
Centers for Diseases Control and Prevention (CDC) registrou taxa de incidéncia
do marcador AgHBs de 6,2% e 5,2% em pacientes e profissionais de hemodidlise,

respectivamente (Snydman et al. 1975).

No ano de 1977, importantes recomendacdes foram feitas pelo CDC,
dentre elas o isolamento dos pacientes AgHBs por sala, maquina de dialise e
profissionais, além da triagem soroldgica regular para os marcadores AgHBs e
anti-HBs (CDC 1977). Tais recomendacdes refletiram diretamente na reducao da
prevaléncia do marcador AgHBs em pacientes em hemodidlise, ou seja, de 7,8%
em 1976 para 2,4% em 1983. Em profissionais, a prevaléncia caiu de 0,9% em
1980 para 0,6% em 1983. Ainda, 6% dos pacientes e 32% dos profissionais
haviam recebido as trés doses da vacina contra hepatite B até o final de 1983, o
gue resultou em um aumento da prevaléncia de anticorpos anti-HBs de 12,3%
para 18,3% em pacientes e de 18,1% para 39,2% em profissionais entre 0s anos
de 1982 e 1983 (Alter et al. 1986).
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Nos anos subsequentes, a prevaléncia e incidéncia do VHB
continuaram em declinio nas unidades de dialise nos EUA. Como fatores
responsaveis por esta reducdo podem ser citados: a triagem de doadores de
sangue para o AgHBs e anticorpos anti-HBc a partir de 1972 e 1987,
respectivamente, diminuicdo do nimero de transfusdes sanguineas devido ao uso
da eritropoietina, além do seguimento das recomendacdes tracadas pelo CDC no
controle da infeccdo pelo VHB nos centros de hemodialise. Ainda, a vacinacao de
pacientes e profissionais contra hepatite (recomendada desde 1982) é
fundamental no declinio da disseminacéo desta infec¢do nas unidades de didlise
(Fabrizi et al. 2001).

Tokars et al. (1998) mostraram uma prevaléncia para o marcador
AgHBs de 1,1% e 0,4% em pacientes e profissionais de hemodialise dos EUA,
respectivamente. A taxa de pacientes que receberam pelo menos trés doses da
vacina contra hepatite B aumentou de 5% para 35% e, em profissionais de 26%
para 82%, no periodo de 1983 a 1995.

Na maioria dos paises desenvolvidos, a positividade para o AgHBs é
baixa. Na Espanha, um indice de 2,2% foi observado (L6pez-Alcorocho et al.
2001). Na Suica, Ambul et al. (2000) encontraram uma taxa de 1,6%. Em 2000, a
prevaléncia do marcador AgHBs em unidades de hemodialise dos EUA foi de
0,9% (Tokars et al. 2002). No Japao, o indice deste mesmo marcador foi de 1,6%
em pacientes em tratamento hemodialitico (Oguchi et al. 1992). J& na Italia, um
estudo multicéntrico incluindo unidades de dialise das regifes central e norte
daquele pais mostrou uma frequéncia de 9,2% para o marcador AgHBsS nos

pacientes (Petrosilio et al. 1993).

Nos paises onde a prevaléncia do VHB & alta na populacdo em geral, a
disseminagédo do VHB nas unidades de dialise é mais frequente (Fabrizi & Martin

2000). Na india, o marcador AgHBs foi observado em 7,6% dos pacientes em
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hemodialise (Jha et al. 1993). Em Israel, este marcador foi encontrado em 7% dos
hemodialisados (Fraser 1987) e, na Arabia Saudita, a prevaléncia foi de 4,6% (Arif
et al. 1989). indices elevados de positividade para o marcador AgHBs tém sido
detectados també, em paises da Europa Oriental, como na Croacia (10%)
(Jancovik et al. 1994) e Polonia (25,9%) (Geerlings et al. 1991). Na Roménia,
entre os anos de 1993 e 1998 foi registrado uma frequéncia de 16,3% do
marcador do AgHBs nos centros de dialise (Vladutiu et al. 2000), sendo que nos
trés centros de dialise da Moldavia, a prevaléncia do antigeno deste antigeno foi
de 17% (Covic et al. 1999).

Na América do Sul, um estudo multicéntrico conduzido em pacientes
pediatricos em tratamento hemodialitico, na Argentina, mostrou uma prevaléncia
de 11,5% para o marcador AgHBs (Canero-Velasco et al. 1998). Na Venezuela,
uma prevaléncia global de 25% foi verificada em unidades de hemodialise (Pujol
et al. 1996).

No Brasil, estudos tém apresentado indices elevados de infeccéo pelo
VHB nas unidades de hemodialise. Em Ribeirdo Preto - Sdo Paulo, entre 0os anos
de 1979 e 1984, foi registrada uma positividade para o marcador AgHBs de 7,1%
em um centro de hemodialise daquela cidade (Castro-Figueiredo et al. 1986).
Outro estudo conduzido por Cendoroglo Neto et al. (1995b) msotrou um indice de
15,1% para o mesmo marcador. No Rio de Janeiro, Vanderborght et al. (1995)
observaram uma positividade de 11,1% e, posteriormente, De Catro et al. (2000)
registraram um indice de 15% para o AgHBs durante um surto de hepatite B. Em
Santa Catarina, um estudo muticéntrico registrou uma freqiéncia da infeccdo pelo
VHB em 10% e 2,7% em pacientes e profissionais, respectivamente (Carrilho
2001). Dois centros de dialise em Belo Horizonte, apresentaram prevaléncias de
4,3% e 5,9% para marcador AgHBs (Busek et al. 2002). Em Goias, Teles et al.
(2002) observaram um declinio deste marcador, de 12% (1995) para 5,8 (1999),
em pacientes das unidades de hemodidlise de Goiania. Lopes et al. (2001)
encontrou uma prevaléncia de 0,7% para o mesmo em profissionais daquelas

unidades.
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1.9.2- Disseminacgao do VHB em unidades de hemodialise

A transfusdo sangiinea tem sido um importante fator de risco na
aquisicdo do VHB pelos pacientes em hemodidlise (Garibaldi et al. 1973).
Entretanto, a implantagdo da triagem sorologica em bancos de sangue fez
declinar significativamente a hepatite B pos-transfusional em pacientes em
hemodialise (Alter et al. 1983).

A inoculagdo do VHB através de agulhas descartaveis contaminadas é
outra forma potencial de aquisicdo da infeccdo. Em profissionais de hemodialise
com hepatite B, 60% deles referem acidente com material pérfuro-cortante seis

meses antes do desenvolvimento da doenca (Fabrizi et al. 2001).

A transmissdo ndo parenteral do VHB pode ocorrer através de
profissionais que poderiam, mesmo gue teoricamente, carrear o VHB através das
maos, luvas contaminadas ou outros itens envolvidos no cuidado ao paciente,

levando a infeccao de pacientes portadores para susceptiveis (Fabrizi et al. 2001).

O ambiente hemodialitico representa um importante meio de
disseminacdo do VHB (Cendoroglo Neto et al. 1995a). Os pacientes positivos
para os marcadores AgHBs e AgHBe possuem um nivel elevado de viremia (mais
de 108 particulas virais/mL) (Fabrizi et al. 2001). Ainda, segundo Bond et al.
(1981), o VHB é estavel a temperatura ambiente, podendo permanecer infeccioso
até sete tocadas nas unidades de dialise como grampos, tesouras, botdes de
controle das maquinas, maganetas de portas e outras superficies com ou sem
sinais visiveis de sangue. Dai a importancia de uma desinfeccdo frequente
dessas superficies e objetos que possam vir a ser compartilhados entre os

pacientes. Os profissionais das unidades de dialise devem trocar de luvas apo6s o
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cuidado prestado a cada paciente, porém, ao tocar em superficies previamente
contaminadas com o AgHBs, este poderé tornar-se um potencial do VHB (Fabrizi
et al. 2001).

A transmissédo nosocomial do VHB pode ocorrer de um paciente AgHBs
reagente, que realizou a sessdo de hemodidlise no primeiro turno do dia, para um
paciente susceptivel que dializou na mesma maquina no turno seguinte, através
da contaminacéo interna da maquina de dialise, ou pelos fluidos de dialise (Covic
et al. 1999). Apesar do virion possuir 42nm de diametro, sendo assim, varias
vezes maior que os poros da membrana de dialise (7 nm), microfraturas na
membrana de dialise podem favorecer a passagem do virus durante a sessao de
hemodidlise (Fabrizi et al. 2001). A transmissdo do VHB pode ocorrer ainda
através do uso de medicamentos em multiplas doses (como as ampolas de
heparina) (Covic et al. 1999).

Ainda, os pacientes de hemodialise podem adquirir a infec¢cdo pelo
VHB de fontes comunitarias, como o uso de drogas injetaveis, piercing, tatuagens,
dentre outras (Fabrizi et al. 2001, Tokars et al. 2002).

1.9.3 - Prevencéo e controle da hepatite B em unidades de hemodiélise

Uma significativa reducdo da transmissdo do VHB em unidades de
hemodialise tem ocorrido nos ultimos anos, devido a implementacdo das
precaucdes-padrao, recomendadas pelo CDC e, principalmente, pela vacinagao
contra hepatite B de pacientes e profissionais dessas unidades (De Castro et al.
2000, Frabrizi et al. 2001, Lewis-Ximenez et al. 2001).

Recomendacdes especificas de controle de infeccdo nos centros de
hemodialise tém sido feitas. Dentre elas podem ser citadas: o uso de luvas ao

manipular pacientes e equipamentos de didlise, individualizagdo de
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medicamentos e instrumentos envolvidos no cuidado ao paciente, separagao
fisica entre areas limpas e contaminadas, limpeza e desinfec¢do de material ndo
descartavel, maquinas e superficies da unidade entre cada turno (Fabrizi el al.
2001, Tokars 2002). Somado a estas medidas, é ainda realizado o monitoramento
mensal do marcador AgHBs nos pacientes suscetiveis a infeccdo pelo VHB,
separacéo fisica entre os pacientes AgHBs reagentes e nao reagentes pora sala,

maquina, profissionais e instrumentos (Fabrizi et al. 2001).

A vacinagdo é uma forma segura e eficaz de prote¢édo contra infeccao
pelo VHB e, esta é recomendada aos pacientes e profissionais de hemodialise. O
esquema vacinal recomendado aos pacientes consiste na administracdo de trés
doses de 40 pug nos meses 0,1 e 6 no musculo deltéide (Fabrizi et al. 1996,
Ferndndez et al. 1996, FUNASA 2001), embora esquemas com quatro doses em
intervalos mais curtos (0, 1, 2 e 6) tenham sido empregados com éxito (Bruguera
et al. 1990, Rault et al. 1995, Teles et al. 2001). Entretanto, taxas de
soroconversao satisfatérias nem sempre sdo observadas nesses pacientes
(Stevens et al. 1984). Segundo Lewis-Ximenez et al. (2001) baixos titulos de anti-
HBs e status vacinal (ndo vacinados ou esquema vacinal incompleto) estéo
independentemente associados a infeccao pelo VHB em pacientes de
hemodidlise. Assim, deve-se reforcar a importancia do uso das precaucles-
padrdo como medidas de controle da infec¢cdo pelo VHB nas unidades de

hemodidlise.

Nos EUA, a adocao das medidas de prevencédo da infeccdo pelo VHB
em unidades de hemodialise, bem como a implementacdo da vacinacdo a partir
de 1982, fez reduzir a positividade para o marcador AgHBs de 7,8% em 1976
para 0,9% em 2000 (Tokars et al. 2002).
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No Brasil, medidas como o isolamento dos pacientes AgHBs reagentes
e a vacinagcdo de pacientes e profissionais s6 foram estabelecidas a partir da
edicdo da Portaria n°® 2042 do Ministério da Saude (Ministério da Saude 1996).
Em Goiania, um estudo multicéntrico conduzido por Teles et al. (1998) revelou
uma positividade alta para o AgHBs (12%), além de uma baixa cobertura vacinal
contra hepatite B (10%). Posteriormente, foi realizada a vacinacéo contra o VHB
dos pacientes e profissionais suscetiveis utilizando-se a vacina recombinate
Euvax-B e, a taxa de soroconversdo foi de 89,5% e 93,3%, respectivamente
(Lopes et al. 2001, Teles et al. 2001). Uma nova avaliagao da infecgao do VHB foi
realizada em Goiania no ano de 2000, apds a reestruturacdo das unidades de
hemodialise, o que revelou um declinio na prevaléncia do marcador AgHBs
(5,8%) (Teles et al. 2002).

Existem regides brasileiras que ndo possuem dados acerca da infec¢éo
pelo VHB em populagbes de risco ou mesmo na populacdo em geral, como é o
caso dos Estados do Tocantins, Amapa e Rondbnia, Assim, a proposta do
presente trabalho foi investigar o perfil da infec¢cdo pelo virus da hepatite B na
Unica unidade de hemodiélise do Estado do Tocantins, localizada na cidade de
Araguaina.
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2 - OBJETIVOS

O presente trabalho teve como objetivos:

v/ Estimar as taxas de prevaléncia da infeccao pelo virus da hepatite B em

pacientes e profissionais de hemodialise no Estado do Tocantins;

v" Analisar os fatores de risco associados a infeccao pelo VHB;

v" Verificar a presenca do DNA viral nas amostras AgHBs reagentes;

v" Identificar os subtipos e gendtipos do VHB circulantes na unidade de didlise

estudada;

v' Proporcionar informacées sobre a adocdo das medidas de controle e

prevencao da hepatite B nesta unidade de hemodialise.
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3- MATERIAL E METODOS

3.1- POPULACOES ESTUDADAS

A primeira populagao constituiu-se de 100 pacientes com insuficiéncia
renal cronica, que representavam a totalidade de pacientes em programa de
hemodialise no Estado do Tocantins, durante o periodo de janeiro a marco de
2001. A segunda populacéao foi composta por 20 profissionais da Unica unidade
de didlise do Tocantins, situada em Araguaina, que corresponderam a 87% dos
profissionais de hemodialise daquele Estado.

Este trabalho foi aprovado pelo Comité em Pesquisa da Universidade

Federal de Goiéas.

3.2- ENTREVISTA E COLETA DE SANGUE

Apds contato pessoal e consentimento dos responsaveis técnico-
administrativos da unidade, bem como dos pacientes e profissionais envolvidos,
foi realizada uma entrevista, utilizando-se um roteiro (anexo) especifico para cada
categoria estudada (pacientes e profissionais). Ambos constaram de uma primeira
parte referente aos dados pessoais. A segunda parte do roteiro destinado aos
pacientes referia-se a fatores de risco associados a infeccao pelo virus da
hepatite B (histéria da transfusdo sanglinea e derivados, presenca de tatuagem,
uso de drogas, cirurgia, acupuntura, numero de parceiros sexuais, uso de
preservativo, historia de doenca sexualmente transmissivel-DST, tratamento
odontologico, turno e tempo de tratamento hemodialitico), bem como
antecedentes pessoais de hepatite/ictericia e de vacinacdo contra hepatite B.
Quanto aos profissionais, a segunda parte do roteiro constou de informagdes
sobre risco ocupacional (tempo de profissdo, tempo de trabalho em hemodialise,

uso de equipamentos de protecdo individual - EPI e historia de acidente com
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material biol6gico), além de dados vacinais contra o virus B e outros fatores de

risco citados anteriormente.

ApoOs a entrevista, foram coletados, com seringa e agulha descartaveis,
10 mL de sangue ndo heparinizado através de puncado de fisula artério-venosa
(pacientes), ou veia cubital (profissionais), e colocados em tubos de ensaio
identificados. A seguir, as amostras sanguineas foram centrifugadas, 0os soros

separados em duas aliquotas e estocados a -20°C até a realizacdo dos ensaios.

3.3 TESTES SOROLOGICOS

Inicialmente, todas as amostras foram testadas para a deteccdo dos
marcadores AgHBs, anti-HBs e anti-HBc através do ensaio imunoenzimatico
(ELISA), empregando-se reagentes comerciais (Hepanostika uni-form Organon
Téknika B.V. Boxtel, Holanda). As amostras reativas ao AgHBs foram testadas
para os marcadores AgHBe e anti-HBe (Hepanostika uni-form Organon B.V.

Boxtel, Holanda).

3.3.1 Detecgao do AgHBs

Para detccdo do AgHBs foi utilizado o ELISA baseado em uma etapa
do principio sandwich. Em um microplaca sensibilizada com anticorpos
monoclonais contra o AgHBs contendo glébulos de conjugado (anti-HBs ligado a
enzima peroxidase), foram adicionados soros testes e controles. A placa foi
incubada e, posteriormente, submetida a lavagem. A seguir, adicionou-se o
substrato da enzima (peroxido de uréia) juntamente com o cromdgeno
(tetrametilbenzidina-TMB). Apds a incubacdo, a reacdo foi interrompida pela
adicdo de acido sulfurico e a leitura espectrofotométrica foi realizada com filtro de
450 nm.

Foram consideradas positivas as amostras que possuiam absorbancias
maiores ou iguais ao cut-off, definido por N + 0,05, onde “N” é a média das

absorbancias dos controles negativos.
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3.3.2- Deteccéao do anti-HBs

Na deteccdo do anti-HBs realizou-se o ELISA baseado no principio
sandwich. Nas cavidades da microplaca sensibilizada com AgHBs subtipo ay,
foram colocados o0s soros testes e controles e, a placa foi incubada e
posteriormente lavada. Apds, o conjugado (AgHBs subtipo ad ligado a
peroxidase) foi adicionado e, a placa incubada e lavada novamente. Acrescentou-
se o0 substrato (peréxido de uréia e TMB), incubou-se e, finalmente, adicionou-se
acido sulfarico para interromper a reacdo. A leitura foi realizada por

espectrofotometria com filtro de 450 nm.

Foram consideradas positivas as amostras com valores de densidade
Otica espectrofotométricos maiores que o cut-off, definido por 0,5 (N + Pb), onde
“N” é igual a média das absorbancias dos controles negativos e “Pb” a média das

absorbéancias dos controles positivos baixos.

3.3.3 Deteccéao do anti-HBc

O principio deste ensaio imunoenzimatico € a inibicdo competitiva de
fase Unica. Nas cavidades da microplaca, que sdo revestidas pelo antigeno do
core do VHB (AgHBc), foram adicionados soros testes e controles mais o
conjugado (anti-HBc ligado a peroxidase). ApGs a incubacdo e lavagem,
acrescentou-se o substrato da enzima (peroxido de uréia) e o cromogeno (TMB).
A placa foi novamente incubada e a reacdo interrompida pela adicdo de &cido

sulfarico. A leitura foi realizada utilizando o mesmo filtro supracitado.

As amostras consideradas positivas foram aquelas que possuiam
leituras menores que o cut-off, definido por 0,25 (N + 3P), onde “N” é a média das

absorbancias dos controles negativos e “P” dos controles positivos.
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3.3.4 Deteccédo do AgHBe e anti-HBe

O teste ELISA Hepanostika AgHBe baseia-se no principio sandwich e,

para deteccao do anti-HBe, numa modificacao da inibicdo do sandwich.

Para deteccdo do AgHBe e do anti-HBe, as amostras testes e controles
foram adicionadas em uma microplaca sensibilizada com anticorpo anti-HBe
humano. Para a deteccdo de anticorpos anti-HBe, adicionou-se uma reagao o
reagente AgHBe. Apds incubacdo e lavagem, o cojugado (anti-HBe humano
ligado a peroxidase) foi adicionado, procedendo-se nova incubacdo e posterior
lavagem da placa. A reacdo foi revelada pela adicdo do substrato da enzima
(peréxido de uréia) e do cromogeno (TMB). A mesma foi interrompida com acido
sulfdrico e realizada a leitura (filtro de 450 nm). Para a detec¢do do AgHBe, foram
consideradas positivas as amostras com leituras iguais ou maiores que o cut-off,
definido por 0,5 (CN+CP), onde, CN é a média dos controles negativos e, CP a
média dos controles positivos. JA na deteccdo do anti-HBe, foram consideradas

positivas as amostras com valores menores que o cut-off.

3.4 DETECCAO DO DNA-VHB

O DNA foi extraido das amostras AgHBs reagentes, conforme Niel et
al. (1994). Resumidamente, 250 pL de cada soro foram adicionados a 80 pL de
solucéo de lise e incubados por 4 horas a 37°C. Apds, acrescentou-se 330 pL de
fenol e, uma centrifugacdo de 10 minutos a 14000 g foi realizada. A fase aquosa
resultante foi transferida para uma nova série de tubos contendo 330 pL de
cloroférmio. As amostras foram entdo submetidas a outra centrifugacdo e a faze
superior transferida para tubos contendo 400 pL de etanol gelado, em seguida,
foram mantidas a -20°C por 18 horas. Na segunda etapa da extracdo, as
amostras foram centrifugadas a 1400 g por 30 minutos e o DNA lavado com 300

puL de etanol 70%. ApOs outra centrifugacdo, nas mesmas condi¢des, 0
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precipitado resultante foi seco em sistema de vacuo e ressuspenso em 30 pL de
agua bidestilada autoclavada.

Na PCR, 2 pl do produto da extracdo foram adicionados em uma
mistura contendo 5 pl de tampé&o da enzima Tag DNA polimerase (10X); 1 uL de
desoxiribonucleotideos trifosfatos (ANTPS: dATP, dGTP, dTTP) 10 mM; 1 ul de
cada um dos seguintes primers: PS1-PS2 e X1-X2 (Niel et al. 1994), C1-PS2 e
PS4-S2 (Gomes et al. 1996) em uma concentracdo de 10 pmol/mL; 2 U da
enzima Taq DNA polimerase e 48 puL de agua autoclavada. ApOs este preparo, 0
DNA foi desnaturado a 94°C por 3 minutos e, amplificado durante 35 ciclos, sendo
cada: 95°C por 30 segundos, 52°C por 1 minuto e a 75°C por um minuto. Ainda,

uma enlogacao final de 72°C por 7 minutos foi realizada.

Os produtos da PCR foram submetidos a eletroforese em gel de
agarose a 2% contendo brometo de etideo e visualizados sob luz ultravioleta.

3.5- SUBTIPAGEM

As amostras AgHBs positivas foram subtipadas empregando-se o
ensaio imunoenzimético com anticorpos monoclonais (2A4, 2E4, 3FALl, 8F4,
15F1), conforme Niel et al. (1994). Resumidamente, foram adicionados em
microplacas, 100 yL da solucdo de captura (anti-lgG de camundongo/Bionetics)
diluida em tampao carbono-bicarbonato 0,05M (pH 9,6) e incubados a 4°C por 20
horas. Apos a lavagem da microplaca com solucédo salina fosfato (PBS) contendo
tween 20 e albumina bovina (BSA) 0,5%, 100 pL de cada um dos cinco anticorpos
monoclonais diluidos 1/500 em tampdo PBS contendo BSA a 0,5% e soro
humano normal (SHN) a 1% foram distribuidos em colunas verticais e incubados
por 1 hora a 37°C. Novamente procedeu-se a lavagem dos orificios e, a seguir, a
aplicacéo horizontalmente das amostras diluidas 1/200 em PBS acrescido de BSA
0,5% e controle de cada subtipo, sendo incubados por 1h a 37°C. Apds a
lavagem, foram aplicados em cada orificio 100 pl do conjugado anti-
HBs/peroxidase (Biomanguinhos/FIOCRUZ) diluido 1/50 em PBS contendo SNH

e soro normal de cabra a 15% e incubados a 37°C por 1h. Finalmente, procedeu-



35

se a lavagem e adicdo de 100 pL de substrato (tampéo citrato-fosfato acrescido
de H202 e TMB) em cada cavidade. Apds 10 minutos, a reagdo foi interrompida
pela adicdo de 100 pL de uma solucédo de acido sulfurico 2 M por orificio e a

leitura realizada por espectrofotometia a 450 nm.

3.6- GENOTIPAGEM

A genotipagem das amostras DNA-VHB positivas foi realizada através
da andlise do polimorfismo do perfil de restricdo dos fragmentos (RFLP)
amplificados pela PCR, utilizando-se as enzimas BamHI, BstEll, EcoRI e Taq|l
(Boehringer Mannheim, Alemanha), conforme De Castro et al. (2000). Assim,
adicionou-se dez unidades de cada endonuclease de acordo com os diferentes
produtos da PCR: Os produtos dos primers PS1-PS2 foram incubados
independentemente com as enzimas BamHI e EcoRI. Ja os produtos de PS4-PS2
foram adicionas as endonucleases BamHI e Taqgl e, C1-PS2 com BamHI e Bst Ell.
As amostras foram incubadas a 37°C (BamHI e EcoRI) ou 60°C (Bst Ell e Taql)
por 2 horas. A identificacdo dos genotipos do VHB foi ralizada de acordo com o
tamanho dos produtos digeridos conforme De Castro et al. (2000).

3.7- PROCESSAMENTO E ANALISE DE DADOS

Os dados das entrevistas e os resultados dos testes sorologicos e
moleculares foram digitados em microcomputador e analisados no programa “Epi
Info 6” versdo 6.04, desenvolvido pelo Centers for Disease Control and
Prevention, Estados Unidos da América.

Estimativas de Risco (Razdo de Prevaléncia) foram calculadas com
intervalo de confianca de 95% para fatores de risco associados a exposi¢do ao

VHB (positividade ao marcador anti-HBc).

Os testes de X2, X2 para tendéncia e Exato de Fisher foram utilizados

guando apropriados.
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4-RESULTADOS

4.1- CARACTERISTICAS DAS POPULACOES ESTUDADAS

A Tabela 1 apresenta as caracteristicas dos 100 pacientes em
terapia hemodialitica no Estado do Tocantins. As idades variaram entre 13 e 82
anos, com média de 47,6 anos e desvio padrdo (dp) de 17,08. Sessenta e dois

por cento dos pacientes eram do sexo masculino e 38% do feminino.

Em relacdo ao estado civil, 50% dos individuos eram casados, 28%
solteiros e, os demais (22%) eram amasiados (11%), viivos (6%) ou separados
(5%). Quanto a naturalidade, 30% dos pacientes nasceram no Tocantins e, o

restante da populacéo era natural de outros estados.

A escolaridade mostrou-se baixa neste grupo. Do total de individuos,
28,3% ndo possuiam escolaridade alguma e, 59,6% referiram ter cursado apenas
0 1° grau. Formacao escolar de 2° e 3° grau foi informada por 4% e 8,1% dos

pacientes, respectivamente.

Ja em relacéo a renda familiar, 15,6% dos pacientes referiram renda
inferior a um salario minimo (sm), 26% entre um e cinco sm, 41,7% entre seis e

10 salérios e, 16,7% tinham renda superior a 10 sm.

Quanto ao tempo de tratamento, 29% pacientes em tratamento
hemodialitico a menos de um ano, 44% entre um e trés anos e, 27% a mais de
trés anos. Em relacédo a vacinacdo contra hepatite B, a maioria (94%) recebeu

trés ou mais doses da vacina recombinante.
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Tabela 1- Caracteristicas dos 100 pacientes em terapia hemodialitica no Estado

do Tocantins, 2001
Caracteristicas N %
Média de Idade (dp) 47,6 (17,08)
Sexo
Feminino 38 38,0
Masculino 62 62,0
Estado Civil
Casado 50 50,0
Solteiro 28 28,0
Outro 22 22,0
Naturalidade
Tocantins 30 30,0
Outros Estados 70 70,0
Escolaridade
Nenhum 28 28,3
1° grau 59 59,6
2° grau 4 4,0
3° grau 8 8,1
Sem informagéo 1
Renda Familiar
<1sm 15 15,6
1-5sm 25 26,0
6-10 sm 40 41,7
> 10 sm 16 16,7
Sem informacéo 4
Tempo de Tratamento
<1 ano 29 29,0
1-3 anos 44 44,0
> 3 anos 27 27,0
Vacinacgao contra hepatite B
< 3 doses 6 6,0
= 3 doses 94 94,0

dp: desvio padrao
sm: salario minimo
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A Tabela 2 mostra as caracteristicas dos profissionais de hemodiélise
estudados. A média de idade dos profissionais foi de 29,5 anos (dp 5,3), sendo a
maioria (85%) do sexo feminino. Em relacdo ao estado civil, 45% eram solteiros,
35% casados e, o0 restante (20%) vilvos ou separados. A metade dos
profissionais era natural do Tocantins. Quanto a renda familiar mensal, a maioria

(70%) recebia entre um e cinco salarios minimos.

Em relacdo a categoria profissional, a maior parte consistia de técnicos
de enfermagem (60%), seguidos por auxiliares de enfermagem (25%), médicos
(10%) e enfermeiros (5%). Quanto ao tempo de profissédo, 45% dos profissionais
possuiam entre um e cinco anos de trabalho, outros 45% entre seis e dez anos e,
apenas 10% mais de 10 anos de profissdo. Ainda, em relacdo ao tempo de
trabalho em hemodialise, a maioria (80%) possuia entre um e cinco anos de
atividade. Noventa por cento dos trabalhadores relataram que sempre usam EPI
(luvas, avental, gorro, mascara e protetor facial), enquanto 10% referiram uso
ocasional destes. Observou-se ainda, que quase todos os profissionais (95%)

foram imunizados contra hepatite B.
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Tabela 2- Caracteristicas dos 20 profissionais da unidade de hemodialise do

Tocantins, 2001

Caracteristicas N %
Média de Idade (dp) 29,5 (5,3)
Sexo
Feminino 17 85
Masculino 3 15
Estado Civil
Casado 7 35
Solteiro 9 45
Outro 4 20
Naturalidade
Tocantins 9 50
Outros Estados 9 50
Sem informagéo: 2
Renda Familiar
1-5 sm 14 70
>5sm 6 30
Categoria Profissional
Médico 2 10
Enfermeiro 1 5
Técnico de Enfermagem 12 60
Auxiliar de Enfermagem 5 25
Tempo de Profissao
1-5 anos 9 45
6-10 anos 9 45
> 10 anos 2 10
Tempo de trabalho em hemodialise
<1ano 1 5
1-5 anos 16 80
6-10 anos 2 10
> 10 anos 1 5
Uso de EPI
Sempre 18 90
Ocasionalmente 2 10
Vacinagéo contra hepatite B
< 3 doses 1 5
= 3 doses 19 95

dp: descio padréo
sm: salario minimo
EPI: Equipamento de Protecao Individual
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4.2- MARCADORES SOROLOGICOS PARA HEPATITE B

A prevaléncia dos marcadores soroldgicos para o virus da hepatite B
na populacdo estudada é mostrada na Tabela 3. Dos 100 pacientes em
hemodialise estudados, 45 apresentaram positividade para o marcador de
exposicdo prévia ao VHB, anti-HBc, resultando em uma prevaléncia de 45% (IC
95%: 35,5-54,8). Em 39% das amostras, o anti-HBc esteve associado ao
marcador soroldgico anti-HBs e, em dois (2%) pacientes o anti-HBc foi o Unico
marcador sorologico identificado. Quanto ao marcador AgHBSs, este foi encontrado
associado ao anti-HBc em 4% das amostras estudadas.

Considerando o anti-HBs, 37 pacientes (37%) apresentaram este
marcador soroldgico, sugerindo imunidade ao VHB. Por outro lado, em 18
pacientes (18%) nenhum marcador sorolégico para hepatite B foi detectado,
sendo, portanto, susceptiveis a esta infeccéo.

Tabela 3- Marcadores soroldgicos para hepatite B em pacientes em hemodiélise
no Estado do Tocantins, 2001

Categoria Marcadores Positivo IC 95%
N %
Infectados Anti-HBc/AgHBs 4 4 1,2-9,3
Anti-HBc 2 2 0,3-6,4
Anti-HBc/Anti-HBs 39 39 29,8 -48,8
Algum marcador 45 45 35,5-54,8
Imunes Anti-HBs 37 37 27,9 - 46,7
Susceptiveis Auséncia 18 18 11,4 -26,4

IC: Intervalo de Confianca

A Figura 1 apresenta os perfis soroldgicos do VHB na populacéo

estudada.
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39%

4%
2%

18%

Oauséncia de marcador
@ anti-HBs isolado

O anti-HBc+anti-HBs

M anti-HBc+ AgHBs

@ anti-HBc isolado

Figura 7- Perfis sorolégicos do VHB em pacientes em hemodialise no Estado de
Tocantins, 2001.

Quanto aos profissionais de hemodialise, trés (15%) apresentaram
0s marcadores anti-HBc e anti-HBs, indicando exposicdo prévia ao VHB, 16
(80%) eram reagentes ao anti-HBs isolado, sugerindo imunidade a esta infeccao.
Apenas um profissional (5%) ndo apresentou qualquer marcador soroldgico,

sendo, assim, susceptivel & infec¢éo pelo VHB (Tabela 4).

Tabela 4- Marcadores sorolégicos do VHB em 20 profissionais da unidade de
hemodialise do Tocantins, 2001

Categoria Marcadores Positivo IC 95%
N %
Expostos Anti-HBc/Anti-HBs 3 15 3,96 — 35,61
Imunes Anti-HBs 16 80 58,51 — 93,30
Susceptiveis Auséncia 1 5 0,25 - 22,28

IC: Intervalo de Confianca
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4.3 FATORES DE RISCO ASSOCIADOS A INFECCAO PELO VIRUS B

A Tabela 5 apresenta a analise univariada dos fatores de risco
associados & exposicdo ao VHB na populacdo de pacientes estudados. Dentre o0s
fatores de risco analisados, apenas o turno em que 0s pacientes realizavam as
sessfes de hemodidlise mostrou-se associado a soropositividade, ou seja,
pacientes que dialisavam no turno vespertino apresentavam um risco 2,78 vezes
(IC 95%: 1,14- 6,88) maior para infeccdo pelo VHB que aqueles que dialsavam
pela manha.

Observou-se uma frequéncia maior de positividade para o VHB em
individuos que relataram hemotransfuséo, uso de drogas ilicitas, tatuagem, maior
namero de parceiros sexuais e historia de DST, quando comparados aos que nao
relataram estes fatores de risco, embora ndo houve diferenca estatisticamente
significante. Ainda, a positividade para o VHB foi maior em individuos com mais

de trés anos de tratamento hemodialitico.

Em ralacdo a frequéncia de outros fatores de risco nesta populacéo,
considerando que a construcdo da fistula € um ato cirargico, todos os pacientes
apresentaram histéria de cirurgia. Por outro lado, apenas 10% referiram ter feito
tratamento hemodialitico em outras unidades. Ainda, nenhum paciente havia

realizado acupuntura (dados ndo mostrados).
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Tabela 5- Fatores de risco para hepatite B em pacientes em hemodialise no
Estado do Tocantins, 2001

Fator de Risco VHB (%) Estimativa de
Pos./Total risco (IC 95%)
Historia de hemotransfusao
N&o 1/4 (25,0) 1,0
Sim 43/95 (45,3) 2,48 (0,22-64,26)

Sem informacéo 1

Uso de drogas

Nao 42/96 (43,7) 1,0

Sim 3/4 (75,0) 3.86 (0,34-99,9)
Tatuagem

Nao 43/97 (43,3) 1,0

Sim 2/3 (66,7) 2,51 (0,17-72,55)
Tratamento Odontolégico

Nao 417 (57,1) 1,0

Sim 37/82 (45,1) 0,62 (0,10-3,55)

Sem informacéo 11

NUmero de Parceiros sexuais

Nenhum 5/10 (50,0) 1,0

1 7121 (33,3) 0,50 (0,08-2,97)
2-10 7/18 (38,9) 0,64 (0,10-3,93)
> 10 8/15 (53,3) 1,14 (0,17-7,63)

Sem informacéo 36

Historia de DST

N&o 31/75 (41,3) 1,0

Sim 14/25 (56,0) 1,81 (0,66-4,97)
Tempo de Hemodialise

<lano 14/29 (48,3) 1,0

1-3 anos 17/44 (38,6) 0,67 (0,23-1,93)
> 3 anos 14/27 (51,8) 1,15 (0,35-3,76)
Turno

Matutino 15/47 (31,9) 1,0
Vespertino 30/53 (56,6) 2,78 (1,14-6,88)

IC: intervalo de confianca

A andlise dos fatores de risco para a infeccdo pelo VHB nos

profissionais de hemodialise revelou uma associacao estatisticamente significativa
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entre multiplos de parceiros sexuais e a positividade para o VHB (p< 0,05; x? =
6,11). Quanto ao uso de preservativos, dois (66,6%) profissionais anti-HBc
positivos faziam uso deste ocasionalmente e um (33,3%) referiu ndo fazer uso.
Ainda, os trés profissionais com marcador de exposicdo ao VHB
referiram de um a cinco anos de trabalho em hemodidlise e pertenciam a
categoria de auxiliar ou técnico de enfermagem. Destes, dois (66,6%) relataram

acidente de trabalho com material pérfuro-cortante.

4.4- SENSIBILIDADE, ESPECIFICIDADE EVALORES PREDITIVOS POSITIVO E
NEGATIVO DE HISTORIA DE HEPATITE OU ICTERICIA

A Tabela 6 apresenta a sensibilidade, especificidade e valores
preditivos positivo (VPP) e negativo (VPN) de histéria de hepatite ou ictericia nos
pacientes estudados. Verificou-se um VPP de 31,8% e uma especificidade de
71,7% para determinar individuos infectados pelo VHB. O VPN foi de 52% e a

sensibilidade de 16,6% para histéria de hepatite ou ictericia.

Tabela 6- Sensibilidade, Especificidade e Valores Preditivos Positivo (VPP) e
Negativo (VPN) de histdria pregressa de hepatite/ictericia em hemodialisados do
Estado do Tocantins, 2001

Anamnese Anti-HBc
Positivo Negativo Total
Sim 7 15 22
Hepatite/lctericia
Nao 35 38 73
Total 42 53 95*

VPP 7/22 =31,8%

VPN 38/73 = 52%
Sensibilidade 7/42 = 16,6%
Especificidade 38/53 = 71,7%
* Sem Informacgédo =5
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4.5- CARACTERISTICAS SOROLOGICAS E MOLECULARES DAS AMOSTRAS
AgHBs POSITIVAS

As Caracteristicas sorologicas e moleculares das amostras AgHBs
reagentes sdo apresentadas na Tabela 7. Das quatro amostras AgHBs positivas,
duas foram reagentes ao AgHBe e as demais ao anti-HBe.

Em apenas uma amostra AgHBs positiva foi possivel identificar o

subtipo do AgHBSs, sendo encontrado o subtipo adweo.

O DNA viral foi detectado em trés amostras AgHBs reagentes e,

uma vez genotipadas foi identificado o genétipo A do VHB.

Tabela 7- Caracteristicas sorologicas e moleculares das amostras AgHBs
positivos, Tocantins, 2001

Amostra AgHBe Anti-HBe Subtipo PCR Genaotipo
HT-16 + - adw?2 + A
HT-39 + - NI + A
HT-41 - + NI - -
HT-83 - + NI + A

NI: ndo identificado
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5- DISCUSSAO

Este trabalho consiste na primeira investigacdo sobre a
soroprevaléncia dos marcadores de infeccdo pelo VHB em pacientes e
profissionais de hemodidlise do Estado do Tocantins, sendo conduzido no Unico
centro de hemodialise daquele Estado, situado na cidade de Araguaina. Todos 0s
100 pacientes em terapia hemodialitica foram estudados, representando a
totalidade de pacientes em hemodialise do Tocantins em 2001, bem como a

maioria dos profissionais (87%).

Nos pacientes estudados, observou-se uma média de idade de 47,6
anos e, predominancia do sexo masculino (62%). A escolaridade dos pacientees
mostrou-se baixa, sendo que a maioria (59,6%) havia cursado apenas o 1° grau,
indices estes semelhantes aos observados nos pacientes em hemodialise em
Goiania (Teles 1997). Quanto a renda familiar, 41,7% dos patrticipantes tinham
uma renda mensal entre seis e 10 salarios minimos, diferindo da encontrada em
Goiania, onde 56,4% dos individuos recebiam menos de um salario minimo (Teles
1997). Ainda, 70% dos pacientes em hemodidlise no Tocantins referiram
naturalidade de outros estados brasileiros. Este percentual elevado

provavelmente seja reflexo do fluxo migratério para este novo Estado.

No grupo de profissionais, a média de idade foi de 29,5 anos, sendo
a maioria (85%) do sexo feminino. A categoria profissional predominante foi de
técnicos em enfermagem (60%). A maior parte (80%) dos profissionais referiu ter
entre 1 e 5 anos de trabalho em hemodialise, bem como usar EPI. Estas
caracteristicas forma semelhantes as observadas na mesma populacdo em
Goiania-GO, com excecdo da média de idade que foi superior (34,2 anos) (Lopes
et al. 2001).
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A prevaléncia de 4% observada para o AgHBs, marcador de
infeccdo presente, nos pacientes em hemodialise no Estado do Tocantins foi
inferior as mostradas em pacientes em hemodialise de regides de endemicidade
alta e moderada para o VHB, como na india (7,6%) (Jha et al. 1993), Israel (7%)
(Fraser et al. 1987), Turquia (18%) (Kocabas et al. 2002), Moldavia (17%) (Covic
et al. 1999), Roménia (16,3%) (Vladutiu et al. 2000), e Croacia (10%) (Jankovic et
al. 1994). Foi também inferior a verificada em criancas em terapia hemodialitica
na Argentina (11,5%) (Cafero-Velasco et al. 1998). Por outro lado, foi semelhante
a encontrada na Arabia Saudita (4,6%) (Airf et al. 1989) e, superior as
apresentadas na Espanha (2,2%) (Lopez-Alcorocho et al. 2001), Suica (1,6%)
(Ambdahl et al. 2000) e EUA (0,9%) (Tokars et al. 2002). Quando comparada as
prevaléncias para o AgHBs em hemodialisados de outras localidades brasileiras,
observou-se que a prevaléncia no Tocantins foi menor que as registradas em Sao
Paulo (15,1%) (Cendoroglo Neto et al. 1995a), Santa Catarina (10%) (Carrilho
2001), Ribeirdo Preto (7,1%) (Castro-Figueiredo et al. 1986) e Goiania (~5,8%)
(Teles et al. 2002).

A prevaléncia global da infeccdo pelo VHB, indicada pela presenca
do marcador anti-HBc, de 45% nos pacientes em hemodialise no Tocantins pode
ser considerado elevado quando comparado as verificadas em outros paises,
como Roménia (34%) (Vladutiu et al. 2000), Croacia (33%) (Jankovic et al. 1994),
Argentina (29,5%) (Cafero-Velasco et al. 1998), Turquia (26,2%) (Kocabas et al.
2002), mas semelhantes as encontradas em Sao Paulo (46%) (Cendoroglo Neto
et al. 1995a). Pacientes em terapia hemodialitica podem adquirir a infeccéo pelo
VHB de fontes comunitarias ou mesmo nas unidades de hemodialise com
medidas de controle de infeccdo inadequadas (De Catro et al. 2000, Tokars et al.
2002).

No presente estudo, dois (2%) pacientes apresentaram o anti-HBc
como unico marcador de infeccéo pelo VHB, o que pode indicar infeccao crénica

por este agente, com niveis de AgHBs abaixo dos detectaveis pelas metodologias
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em uso (Grob et al. 2000, Vladutiu et al. 2000). Ainda, pacientes em hemodialise
gue sejam AgHBs nao reagentes e anti-HBc positivos, podem tornar-se uma fonte
de disseminacao do VHB (De Castro et al. 2000), pois a presenca do DNA viral no
soro desses hemodialisados tem sido documentada (Cabrerizo et al. 1996,
Kocabas et al. 2002).

Embora a determinacdo quantitativa do anti-HBs ndo tenha sido
realizada, a prevaléncia de 37% para este marcador em pacientes em
hemodialise no Tocantins foi baixa levando em consideracdo que quase a
totalidade da populacdo estudada (94%) relatou vacinagcédo contra hepatite B. A
presenca de anti-HBs pode indicar imunidade a infeccéo pelo VHB por vacincgao,
bem como a recuperacédo de uma infeccdo natural por exposicao anterior a vacina
(Tokars et al. 2002). Uma prevaléncia semelhante a encontrada neste estudo foi
observada em pacientes em hemodialise no EUA (37%) (Tokars et al. 2002). Em
Séao Paulo, durante um surto de hepatite B em uma unidade de didlise, verificou-
se que os principais fatores relacionados ao risco de aquisicdo desta infeccéo
foram os titulos baixos de anti-HBs e o status vacinal (esquema incompleto ou
sem vacinagdo) dos pacientes (Lewis-Ximenez et al. 2001). Além disso, 0s
individuos em terapia hemodialitica ndo respondem bem a vacina contra hepatite
B, sendo a taxa de soroprote¢cdo menor e, os titulos de anti-HB diminuem mais
rapidamente em relacdo aos observados em individuos saudaveis, provavelmente
devido ao imunocomprometimento conferido pela uremia cronica (Frabrizi &
Martin 2000). Sob outro ponto de vista, Lépez-Alcorocho et al. (2001) ao
estudarem pacientes em pré-didlise e hemodialise na Espanha, sugeriram que a
depressao do sistema imune (concomitante com a insuficiéncia renal crénica) nao
aumenta o risco de infeccdo pelo VHB, visto que ambos os grupos estudados
possuiam prevaléncias do marcador AgHBs semelhantes a encontrada na
populacdo em geral (1,7%) e, ressaltaram que a vacinagéo contra hepatite B nas

unidades de hemodialise tem diminuido em 70% o risco de adquirir infec¢ao.

No presente trabalho, 18% dos pacientes eram susceptiveis a

infec¢@o pelo VHB, pois ndo apresentavam nenhum marcador sorolégico, embora
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todos estes pacientes tenham referido vacinagéo contra hepatite B. Varios autores
tem observado fatores que interferem na resposta a vacina contra hepatite B na
populacdo em hemodialise, tais como: estado nutricional (Lombardi et al. 1992,
Fernandez et al. 1996), diabetes mellitus (Pizzilli et al. 1987), sexo masculino
(Stevens et al. 1980), obesidade (vagellil et al. 1988), idade (Sennesael et al.
1991), sorologia positiva para VHC (Navarro et al. 1996), dentre outros. Segundo
as recomendacfes do Ministério da Saude, o esquema vacinal contra hepatite B
para pacientes em hemodialise consiste na administracao de trés doses de 40 ug
da cacna recombinante no muasculo deltéide nos meses 0, 1 e 6. Aos néo

respondedores, deverao ser administradas doses de reforgco (FUNASA 2001).

Os trabalhadores de unidades de hemodialise constituem um grupo
de risco para a aquisicao da infeccdo pelo VHB (Fabrizi & Martin 2000), devido
aos procedimentos complexos, intrinsecos as suas atividades que
freqientemente envolvem a manipulacdo de sangue e/ou outros fluidos
corpoéreos, além do contato com pacientes AgHBs reagentes (Alter et al. 1986). A
prevaléncia da infeccao pelo VHB, caracterizada pela presenca do marcador anti-
HBc, nos profissionais de hemodidlise da Croacia (45%) (Jankovic et al. 1994),
Romeénia (31%) (Vladutiu et al. 2000) e de Goiania-GO (24,3%) (Lopes t al. 2001).

Aos profissionais de salde, a vacina contra hepatite B tem sido
recomendada desde 1982. Nesta investigacdo, observou-se que 80% dos
profissionais de hemodialise do Tocantins tinham o anti-HBs como unico
marcador do VHB, sugerindo imunidade a este virus, apesar de 19 (95%) terem
relatado imunizacdo com as trés doses da vacina. Esta positividade foi superior a
encontrada para 0 mesmo marcador nos profissionais de hemodialise de Goiania
(49,3%) (Lopes et al. 2001), poréem semelhante a observada na mesma populacao
nos EUA (78,1%) (Tokars et al. 2002). A vacina recombinante contra hepatite B
tem apresentado uma boa imunogenicidade quando administrada em
trabalhadores de hemodialise, como demonstrada por Lopes et al. (2001) com

90% de soroconversdo ao marcador anti-HBs e Carbonell et al. (1990) que
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observaram um indice de soroconversdo de 95% nos profissionais imunizados.
Estes dados ratificam a importancia da vacinacdo contra hepatite B como

estratégia na prevencao e controle desta infeccao.

Apenas um profissional foi soronegativo para os marcadores
sorolégicos, mostrando-se, assim, susceptivel a infec¢éo pelo VHB. Tratava-se de
um trabalhador que havia recebido apenas uma dose da vacina contra hepatite B.

Este foi orientado a completar o esquema vacinal.

O Unico fator de risco estatisticamente associado a infeccdo pelo
virus do VHB nos pacientes em hemodidlise foi realizar as sessdes de dialise no
turno vespertino. Desta maneira, 0s pacientes que dialisavam nesse turno
apresentaram risco 2,78 (IC 95%: 1,14-6,88) vezes maior de exposi¢cado ao virus
gue os pacientes que dialisavam no primeiro turno. Embora sejam realizados
procedimentos de limpeza e desinfeccdo das maquinas de hemodialise entre os
turnos, a desinfeccdo completa de todas as superficies da unidade normalmente é
feita somente no final do dia. De modo semelhante, Covic et al. (1999)
identificaram o ultimo turno do dia como fator associado a positividade ao VHB
nos pacientes em hemodialise, sugerindo como provavel fonte de transmisséo o
compartilhamento de ampolas de heparina em multi-doses, que eram abertas pela
manha e utilizadas durante todo o dia. Ainda, segundo Bond et al. (1981), o VHB
pode permanecer infeccioso por até sete dias sobre superficies em unidades de
didlise. Assim, o controle do ambiente por rotinas de limpeza e desinfeccédo reduz
as oportunidades de contaminacdo cruzada, tanto diretamente de superficies do

ambiente ou indiretamente pelas méos dos profissionais (Alter et al. 1986).

Alguns autores tém descrito a transfusdo sanglinea como fator de
risco para a infeccdo pelo VHB em pacientes em hemodidlise (Cafiero-Velasco et
al. 1998, Busek et al. 2002). Por outro lado, outros pesquisadores nédo tem
estabelecido esta correlacdo (Szmuness et al. 1974, Cendoroglo Neto et al 1995a,
Lépez-Alcorocho et al. 2001, Teles et al. 1998, Kocabas et al. 2002).
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Similarmente, no presente estudo, o numero de transfusbes sanglineas néo
esteve estatisticamente associado a positividade para o VHB. No Brasil, 0 risco
residual para transfusdo de sangue contaminado pelo VHB tem declinado
gradualmente apds a introducdo da triagem dos doadores para os marcadores
AgHBs e anti-HBc nos bancos de sangue em 1989 e 1993, respectivamente
(Ministério da Saude 1989, 1993). Além disso, 0 uso da eritropoietina
recombinante pelos pacientes em hemodialise tem diminuido a necessidade de
transfusdes sanglineas.

O tempo de tratamento hemodialitico € outro fator que tem sido
freqientemente relacionado com o risco de infec¢do pelo VHB por varios autores
(Szmuness et al. 1974, Cafero-Velasco t al. 1998, Vladutiu et al. 2000, Carrilho
2001, Busek et al. 2002). J& outros ndo encontraram esta associagéo (Covic et al.
1999, Kocabas et al. 2002). Na unidade de hemodidlise estudada, a positividade
para 0 VHB foi maior em individuos com mais de trés anos de tratamento
hemodialitico, embora uma associacao estatisticamente significativa ndo tenha sido
estabelecida. De acordo com Vladutiu et al. (2000), a relacé&o entre a duracéo do
tratamento hemodialitico e a soropositividade para o VHB indica a transmisséo
nosocomial deste agente.

Quanto aos profissionais, relato de mudltiplos parceiros sexuais foi
estatisticamente associado a positividade para o VHB (p<0,05). Dos trés
trabalhadores anti-HBc reagentes, dois usavam preservativo ocasionalmente e, um
nunca fez uso deste. De fato, a transmissdo sexual do VHB estd bem estabelecida,
sendo a hepatite B mais prevalente em individuos com varios parceiros sexuais e

gue ndo usam preservativos (Hollinger 1996, CDC 2001c).

Em estudo realizado nos EUA, por Alter et al. (1986), o unico fator que
mostrou-se associado a incidéncia da infeccdo pelo VHB em profissionais de
hemodialise foi a presenca de paciente AgHs reagente. A transmisséo do virus
pode ocorrer por exposicdo acidental com material contaminado por sangue ou

secrecdes, durante a puncdo ou retirada de agulhas de fistulas e ainda na
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prestacdo de cuidados ao paciente (Castro-Figueirdo et al. 1986, Jankovic et al.
1994, Fabrizi et al. 2001). Assim, varios estudos enfatizam a adeséo rigorosa dos
profissionais as precaucdes basicas, em especial o uso de EPI, conforme
orientacdes do CDC, afim de evitar a ocorréncia de acidentes (Castro-Figueredo et
al. 1986, CDC 1987, Lopes et al. 2001).

O uso do EPI é de importancia fundamental ao profissional de
hemodialise. Uma investigacdo conduzida aos profissionais de hemodidlise de
Goiania mostrou um risco 14,6 vezes maior para infeccdo pelo VHB em
profissionais que relataram o n&do uso de EPI, quando comparados com aqueles
que faziam uso dos mesmos (Lopez et al. 2001). Nesta mesma investigacdo, a
exposicao ocupacional conferiu um risco 2,9 vezes maior para a positividade ao
VHB que o0s ndo expostos. No presente estudo, embora 90% dos trabalhadores
referiram que sempre usavam EPI, dois dos trés profissionais expostos ao VHB,

relataram acidente ocupacional com material pérfuro-cortante.

O tempo de profissdo é outro fator freqlientemente associado a
infeccdo pelo VHB em profissionais de hemodialise (Szmuness et al. 1974, Lopes
et al. 2001). O numero de oportunidades de inoculacdes acidentais pode aumentar
gradualmente com o tempo de profissdo (Szmuness et al. 1974). Em Goiania-GO,
profissionais com mais de cinco anos de atividade em hemodialise apresentaram
um risco 6,1 vezes maior de exposicdo ao VHB quando comparados aqueles com
menos de um ano de trabalho (Lopes et al. 2001). Neste trabalho, todos
profissionais anti-HBc reagentes possuiam entre um e cinco anos de atividade em
hemodialise e pertenciam a categoria de auxiliar ou técnico de enfermagem.
Szmuness et al. (1974) encontraram uma maior freqiiéncia do marcador AgHBs em
profissionais de nivel técnico que em outras categorias.

A analise de histéria prévia de hepatite ou ictericia revelou um valor
preditivo positivo de 31,8%, sendo este inferior ao observado em hemofilicos
(60,7%) (Tavares 2001), bem como em hemodialisados em Goiania (84%) (Teles

1997). Por outro lado, maior que o mostrado em primodoadores de sangue (13,6%)
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(Martelli et al. 1991) e em gestantes e parturientes em Goiania (10%) (Cardoso et
al. 1996). No presente trabalho, a sensibilidade encontrada para a mesma variavel
foi de 16,6%. Indices maiores foram mostrados em hemofilicos (45,9%) e
hemodialisados (27,3%), porém, um percentual menor (2,2%) foi observado em
primodoadores de sangue em Goiania. O valor preditivo negativo foi de 52%, sendo
este menor que o0s apresentados em gestantes e parturientes (92,7%),
primodoadores de sangue (87%) e hemofilicos (72,2%), porém, superior ao
relatado por Teles (1997) em pacientes em hemoidalise em Goiania (49,3%). Ja a
especificidade em hemodialisados no Tocantins, observou-se uma baixa
sensibilidade e baixo valor de predicdo para exposicao ao VHB, corroborando o
fato de que a infeccdo € na maioria das vezes inaparente, contribuindo para o

aumento da disseminacao viral.

Nesta investigacdo, o DNA-VHB foi detectado em trés das quatro
amostras AgHBs reagentes, sendo duas AgHBe positivas e uma anti-HBe
reagente. O genotipo A foi identificado em todas as amostras DNA-VHB positivas e,
a correlacdo entre subtipos e gendtipos do VHB pode ser observada na Unica
amostra subtipada, sendo esta adwz. Até o momento, os genétipos do VHB
encontrados em unidades de hemodialise no Brasil foram A, D e F (De Castro et al.
2000, Carrilho 2001, Teles et al. 2002). Em 1995, Teles et al. detectaram o
gendtipo A/subtipo adw2 e 0 gendtipo D/subtipo ayws em propor¢cdes semelhantes
(cerca de 50%) em pacientes em hemodialise em Goiania. Contudo, o genétipo D e
0 subtipo ayws passaram a ser predominantes em 1999 (Teles et al. 2002). O
genotipo D e o subtipo ayws tém sido freqlientemente envolvidos em surtos de
hepatite B em unidades de hemodidlise brasileiras (De Castro et al. 2000, Carrilho
2001, Teles et al. 2002), provavelmente por estes serem mais facilmente
disseminados no ambiente hemodialitico e mais eficientemente transmitidos que

outros gendtipos e subtipos (De Castro et al. 2000).
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6- CONCLUSOES

v As taxas de prevaléncia da infeccao pelo VHB nos pacientes e profissionais
de hemodialise no Tocantins foram de 45% e 15%, respectivamente. No
entanto, o marcador de infeccao presente, AgHBSs, foi detectado em 4% dos
pacientes, sendo esta prevaléncia inferior as encontradas na mesma

populacao de outras localidades brasileiras.

v Dentre os fatores de riscos analisados, o tratamento hemodialitico realizado
no turno vespertino mostrou-se significativamente associado a infeccéo pelo
VHB nos pacientes, sugerindo a transmissao nosocominal deste agente;
qguanto aos profissionais, identificou-se como fator de risco associado ao
VHB, multiplos parceiros sexuais, 0 que enfatiza a transmissédo deste virus

pela via sexual.

v' O DNA-VHB esteve presente em trés das quatro amostras de AgHBs
reagentes, demonstrando a importancia do isolamento destes pacientes nas

unidades de didlise.

v’ Apenas uma amostra AgHBs reagente pode ser subtipada, sendo
encontrado o subtipo adwz. Todas amostras DNA-VHB positivas foram
identificadas com do genétipo A. Ambos foram previamente observados em
outros estudos, ratificando, assim, a circulagdo do gendtipo A/subtipo adw:

no Brasil.

v" Os resultados deste trabalho enfatizam a importancia do cumprimento das
medidas de controle de infeccéo nesta unidade de hemodiéalise, bem como a
vacinacao sistematica contra hepatite B de pacientes e profissionais, afim de

prevenir a disseminacdo do VHB no ambiente hemodialitico.
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ESTUDO SOROEPIDEMIOLOGICO DA INFECQAO PELOS VIRUS
DAS HEPATITES B E C EM UNIDADES DE HEMODIALISE
ENTREVISTA — Unidade: Araguina-TO/Pacientes

1. Numero: HT Data: / / R()

2. Nome: Prontuario:

3. Enderco residencial:

Rua:

Bairro: Municipio

Telefone para contato:

4. Data de nascimento: / / Age ()

5. Sexo: Feminino (1) Masculino (2) Sex ()
6. Naturalidade: Nat ()
7. Estado Civil:

Solteiro (1) Casado (2) Amasiado (3) Viuvo (4) Separado (5) E.Civil( )
8. Grau de instrucdo:
Nenhum (1) 1° Grau (2) Inst. ()
2° Grau (3) 3° Grau (4)
9. Renda Familiar
< 1salério (1) 1 a 5 salarios (2) R.familiar ( )
6 a 10 salarios (3)  >10 salarios (4)

10. Profissao:

11. Ja teve hepatite ou ectericia?
Nao (1) Sim (2) Sem informagcéo (9) Hep ()

12. Algum caso de hepatite ou ictericia na familia na familia?
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Néo (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Fam. hep. ()

Em caso de afirmativo, grau de parentesco:

Conjuge (1) Mée (2) Pai (3) Irmao (4) Outros (5)

13. Ja recebeu transfusdo sangiinea ?

N&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Transf. ()
Em caso afirmativo, nimero de transfusdes:

1vez (1) la5vezes(2) Ntransf. ()

14. Quando foi a primeira transfusao?
1994 ou apos (1) Antes de 1994 (2) Sem informacdo (9) Y transf. ()
15. Ja sofreu alguma cirugia?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Cir. ()
16. Fez acupuntura?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Acup. ()
17. Ja usou drogas?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Drog. ()

Tipo: Nao injetavel (1) Injetavel (2) Qual? T.drog ()
18. Tem alguma tatuagem?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Tat. ()
19. Tratamento odontoldgico (dentista/tempo)?

Sem tratamento (1) Graduado (2)  Préatico(3) Sem informacéo (9) T.dent. ()
<lano(l) labanos(2) 6 a 10 anos (3) > 10 anos (4) Y.dent. ()
20. Tem ou teve atividade sexual?

Né&o (1) Sim (2) Sem informagéo (9) Parc. ()

NUmero de parceiros? E nos ultimos 6 meses? N° parc.( )
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. Uso de preservativo?
Sempre (1) Ocasionalmente (2) Nunca(3) Presev.( )
. Jateve alguma DST?
Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) DST. ()
. Qual o tempo de tratamento em hemodialise?
<lano (1) 1a3anos (2) 4 a6 anos (3) Y. h.dial. ()
7 a9anos (4) > 10 anos (5)
. Ja fez tratamento em outra unidade de dialise?

Né&o (1) Sim (2) Qual? Tempo

Caso afirmativo, tipo de tratamento: CAPD ( ) DP () HD ()
. J& tomou vacina contra hepatite B?

Sim (1) Néo (2) Data da tltima dose: N° doses?

. Araguaina — Sala: Turno(dia/horério)

Magquina (Marca/ n°):

. Sempre dialisa na mesma maquina e/ ou sala? Mag.( )
Sim (1) Nao (2)

Caso negativo, qual?

. Testes laboratoriais:

Anti-HCV () SNR ()SR HCV ()
HBsAg ( ) SNR ()SR HBsAg ()
Anti-HBs () SNR ()SR A.HBs ()

Anti-HBc () SNR ( )SR HBc ( )
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ESTUDO SOROEPIDEMIOLOGICO DA INFECCAO PELOS VIRUS
DAS HEPATITES B E C EM UNIDADES DE HEMODIALISE
ENTREVISTA — Unidade: Araguina-TO/Profissionais
1) Identificacéo:
.NUmero: HTP Data: / /
. Unidade:

Nome:

. Telefone para contato:

. Data de nascimento: / / Age ()

. Sexo: Feminino (1) Masculino (2) Sex ()
. Naturalidade: Nat ()
. Esta Civil:
Solteiro (1) Casado (2) Amasiado (3) Viuvo (4) Separado (5) E. Civil ()

9. Grau de instrucdo:

1° Grau (1) 2° Grau (2) Inst. ()

3° Grau (3) Nenhum (4)
10. Renda Familiar:

o N o U A W N e

< 1 salério (1) 1 a 5 salarios (2) R. familiar ( )
6 a 10 salarios (3) > 10 salarios (4)
11. Categoria Profissional:
Enfermeiro (1) Medico (2)
Téc. Enfermagem (3) Aux. Enfermagem (4)
Servicos Gerais (5) Outro (6) Qual:

I FATORES ASSOCIADOS E DE RISCO

1. Tempo de profissao:

<lano (1) 1l a5anos (2) 6 a 10 anos (3) T. prof. ()
11 a 15 anos (4) 15 a 20 anos (5) > 20 anos (6)

2. Ja teve hepatite ou ictericia?

N&o (1) Sim (2) Sem informagcéo (9) Hep. ()

3. Algum caso de hepatite ou ictericia na familia?
Né&o (1) Sim (2) Sem informagéo (9) Fam.hep. ()
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Em caso afirmativo, grau de parentesco:
Irmdo (1)  Pai (2) Mae (3) Conjuge (4) Outros (5)
4. Ja recebeu transfusao sanguinea?
Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Transf. ()
Em caso afirmativo, nimro de transfusdes:
1vez (1) 1a5vezes (2) N transf. ()
6 a 10 vezes (3) > 10 vezes (4)
5. Quando foi a primeira transfuséo?
1994 ou apos (1) Antes de 1994 (2) Sem informacéo (9) Y transf. ()
6. Tempo de trabalho em hemodidlise:
<lano (1) 1a5anos (2) 6 a 10 anos (3) T.trab. ()
11 a 15 anos (4) 15 a 20 anos (5) > 20 anos (6)
7. Vocé faz uso de equipamentos de protgdo?

Sempre (1) Ocasionalmente (2) Nunca (3) Prot. ( )
Em caso afirmativo, quais?
Luvas (1) Avental (2) Gorro (3) E. prot. ()
Mascara (4) Oculos (5) Outro (6) qual:
8. Ja ocorreu algum acidente de trabalho com vocé?

Né&o (1) Sim (2) Sem informagéo (9)

Em caso afirmativo:

NUmero de vezes: Quando?

O material era proveniente de paciente com hepatite?
Né&o (1) Sim (2) Sem informagéo (9)
Tipo de acidente:
Contato de material bioldgico com a pele (1)
Contato de material bilégico com mucosa (2)
Material perfuro — cortante (3)

Outros:

9. Ja sofreu alguma cirugia?

Né&o (1) Sim (2) Sem informagéo (9) Cir. ()
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10. Fez acupuntura?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Acup. ()
11. Ja usou drogas?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Drog. ()

Tipo: Néo injetavel (1) Injetavel (2) Qual? T.drog ()

12. Tem alguma tatuagem?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Tat. ()
13. Tratamento odontoldgico (dentista/tempo)?

Sem tratamento (1) Graduado (2)  Préatico(3) Sem informacéo (9) T.dent. ()
<lano(l) labanos(2) 6 a 10 anos (3) > 10 anos (4) Y.dent. ()
14. Tem ou teve atividade sexual?

Né&o (1) Sim (2) Sem informacéo (9) Parc. ( )

NuUmero de parceiros? E nos Gltimos 6 meses? N° parc.( )

15. Uso de preservativo?

Sempre (1) Ocasionalmente (2) Nunca(3) Presev.( )
16. Ja teve alguma DST?

Né&o (1) Sim (2) Sem informagéo (9) DST. ()

17. Compartilha objetos cortantes de higiene pessoal?

Néo (1) Sim (2) Hig. ()
18. Ja tomou vacina contra hepatite B? Vac. B ()
Sim (1) Né&o (2) N° doses? Data da ultima dose:
19. Testes laboratoriais:
Anti-HCV () SNR ()SR HCV ()
HBsAg ( ) SNR ()SR HBsAg ()
Anti-HBs () SNR ()SR A.HBs ()
Anti-HBc () SNR ( )SR HBc ()



