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“... o drogado está preso no túnel. É muito escuro... muitas vezes ele procura luz, 

mas não consegue chegar até lá....” 

 

Depoimento de um usuário de droga ilícita  

(FARIAS & FURGATO, 2005) 
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RESUMO

RODRIGUES, Fabiana Perez: Epidemiologia da infecção pelo vírus da hepatite B 

em usuários de drogas ilícitas em Campo Grande, MS. 2006. 65 p. Dissertação 

(Mestrado) – Universidade Federal de Goiás – Goiânia/GO, 2006. 

Com o objetivo de investigar o perfil soroepidemiológico da infecção pelo vírus da 

hepatite B em usuários de drogas ilícitas (UD) de Campo Grande, MS, 268 UD 

foram entrevistados sobre dados sócio-demográficos e fatores de risco para a 

infecção pelo HBV. A seguir, foram coletadas amostras sanguíneas para a 

detecção dos marcadores sorológicos do HBV (HBsAg, anti-HBs e anti-HBc) pelo 

ensaio imunoenzimático (ELISA). A média de idade da população foi de 27,8 

anos, houve predomínio de indivíduos do sexo masculino (88%), solteiros 

(60,5%), brancos (75%), natural do MS (66,8%), de baixa renda (66,3%) e 

escolaridade (60%). Do total de indivíduos investigados, 10,1% (IC 95%: 6,9 – 

14,5) eram positivos para os marcadores da infecção pelo HBV, variando de 

9,4% em UD não injetáveis a 14,7% em UD injetáveis. Um indivíduo apresentou 

positividade para o HBsAg, dois para o anti-HBc isoladamente e 24 para o anti-

HBc e anti-HBs. Somente vinte e seis indivíduos foram positivos apenas para o 

anti-HBs, indicando vacinação prévia contra hepatite B. Ainda, ter idade igual ou 

superior a 30 anos e usar de forma irregular preservativos durante relações 

sexuais foram fatores independentemente associados a infecção pelo HBV 

(p<0,05). Os resultados desse estudo evidenciam a necessidade de programas 

de saúde pública para a população de usuários de drogas, com ênfase na 

prevenção da transmissão sexual, bem como vacinação contra hepatite B. 

Palavras Chaves: hepatite B, usuários de drogas, prevalência, fatores de risco 
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ABSTRACT

RODRIGUES, Fabiana Perez: Epidemiology of hepatitis B virus infection in illicit drug 

users in Campo Grande, MS. 2006. 65 p. Dissertation (Masters’ degree). Federal 

University of Goiás, GO, 2006. 

In order to investigate the seroepidemiology of the hepatitis B virus (HBV) infection in 

illicit drug users (DU) in Campo Grande City, Mato Grosso do Sul, 268 individuals 

were interviewed regarding socio-demographic data and HBV risk factors. After, 

blood samples were collected and serum samples were tested to HBV markers 

(HBsAg, anti-HBs e anti-HBc) by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). The 

mean age of the drug users was 27.8 years. The majority of them was male (88%), 

single (60.5), white (75%), and birth in Mato Grosso do Sul (66.8%). Also, 66.3% had 

low income and schooling (60%). Of the total individuals investigated, 10.1% (95% 

IC: 6.9 – 14.5) were positive for the HBV markers, ranging from 9.4% in non injection 

drug users to 14.7% in injection drug ones. One individual was HBsAg positive; two 

anti-HBc positive only, and 24 anti-HBc and anti-HBs positive. In 26 individuals only 

the anti-HBs was detected, suggesting previous hepatitis B vaccination. Further, age 

of 30 years or more and use of condom irregularly during intercourse were factors 

independently associated with HBV infection (p<0.05). The findings of this 

investigation highlight the need of public health programs, mainly regarding the 

prevention of sexual transmission of HBV and hepatitis B vaccination. 

Keywords: hepatitis B, drug users, prevalency, risk factors 
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1. INTRODUÇÃO 

 

As hepatites virais estão entre os mais relevantes problemas de saúde 

pública mundial, com elevados índices de morbidade e mortalidade. São doenças 

infecciosas de transmissibilidade inter-humana, de evolução aguda ou crônica, 

causadas por diferentes agentes virais que possuem tropismo primário pelo 

fígado (MARINHO; MILAN, 2005). 

 Segundo Ferreira e Silveira (2004) no Brasil, as hepatites virais continuam 

sendo grandes desafios dentre as doenças endêmico-epidêmicas, e isso se deve 

a alguns aspectos importantes tais como: heterogeneidade sócio-econômica, 

distribuição irregular dos serviços de saúde e incorporação desigual de 

tecnologias avançadas para o diagnóstico e tratamento de enfermidades. 

A infecção pelo vírus da hepatite B (HBV) tem causado um grande impacto 

na saúde pública. Cerca de dois bilhões de pessoas em todo o mundo têm 

evidência de exposição a esse vírus. Estima–se em aproximadamente 400 

milhões de portadores crônicos em todo o mundo, e um a dois milhões de mortes 

por ano (FUNK et al., 2004; OCAMA et al., 2005). Para Lavanchy (2004) cerca de 

15% a 40% dos indivíduos infectados pelo HBV desenvolvem cirrose, falência 

hepática e carcinoma hepatocelular. No Brasil, acredita-se que 15% da população 

já tiveram contato com esse agente e 1% são portadores crônicos do HBV 

(BRASIL, 2003a). 

1.1 O VÍRUS DA HEPATITE B 

O vírus da hepatite B foi o primeiro dentre os vírus hepatotrópicos detectados 

em humanos. Em 1965, Blumberg et al. identificaram um antígeno no soro de um 

aborígine australiano, que reagia especificamente com um anticorpo presente no 

soro de um indivíduo portador de hemofilia, denominando-o de Antígeno Austrália 

(AU). A seguir, esse antígeno foi correlacionado com a hepatite B (PRINCE, 1968) 

e, em 1970, Dane et al. identificaram a partícula completa do vírus da hepatite B. 

O HBV pertence à família Hepadnaviridae, gênero Orthohepadnavirus. Esse 

vírus apresenta aproximadamente 42 nm de diâmetro, sendo formado 

internamente por um nucleocapsídeo com simetria icosaédrica constituído pela 

proteína do core (HBcAg) e o genoma viral e, externamente, por um envoltório 
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lipoprotéico que constitui o antígeno de superfície (HBsAg). Além da partícula viral 

completa, são encontradas no sangue de indivíduos infectados, partículas 

subvirais esféricas ou filamentosas, desprovidas de material genético e formadas 

por proteínas do envelope, com aproximadamente 22 nm de diâmetro (FUNK et 

al., 2004; GANEM, PRINCE, 2004).  

O HBV é um dos menores vírus que infectam o homem. O seu genoma 

possui aproximadamente 3,2 Kb, sendo formado por uma molécula de DNA 

circular, de fita parcialmente dupla. A fita de polaridade negativa está ligada 

covalentemente em sua extremidade 5’ à proteína terminal. Já a fita de polaridade 

positiva é incompleta e, seu tamanho varia de 50 a 100% em relação ao tamanho 

da fita negativa (BOTTCHER et al., 1998; FUNK et al., 2004).  

O genoma do HBV possui quatro regiões de leitura aberta (ORFs) 

designadas como préS/S, préC/C, P e X, que codificam as proteínas estruturais e 

não estruturais do vírus (Figura 1). Todas essas regiões se sobrepõem, 

aumentando, assim, em aproximadamente 50% a capacidade esperada de 

síntese protéica para a totalidade do genoma (HOLLINGER; LIANG, 2001).  

 

Figura 1: Esquema do genoma viral do HBV. Fonte: SEEGER AND MASON, 2000. 



 15

O gene Pré-S/S compreende as regiões pré-S1, pré-S2 e S, que codificam as 

proteínas do envelope viral: L (Large), M (Middle) e S (Small), pelo uso alternativo de 

três códons de iniciação (BOTTCHER et al., 1998; GANEM; PRINCE, 2004). A 

proteína L parece exercer um papel importante na ligação do HBV a receptores 

específicos no hepatócito, bem como na montagem do virion e sua liberação da 

célula hospedeira (GANEM; PRINCE, 2004). Já a proteína S possui o determinante 

imunodominante “a” entre os aminoácidos (aa) 124-148, o qual induz resposta 

protetora independente do subtipo do HBV (HOWARD; ALLISON, 1995). Amostras 

do vírus com mutações nessa região têm sido observadas em indivíduos vacinados 

contra hepatite B e/ou naqueles que receberam imunoglobulina hiperimune 

específica (CARMAN; THOMAS, 1990; CARMAN, 1997). Em relação à proteína M 

tem sido sugerida a sua participação na adsorção e penetração do HBV no 

hepatócito (GANEM; PRINCE, 2004; SEEGER; MASON, 2000). 

O Gene Pré-C/C codifica as proteínas core (HBcAg) e “e” (HBeAg). A proteína 

“e” é uma proteína solúvel, cuja presença na circulação sanguínea indica replicação 

viral (GANEM; PRINCE, 2004; HILLEMAN, 2003; POOVORAWAN et al., 2002). Já a 

proteína core é encontrada no citoplasma e núcleo dos hepatócitos. Essa proteína 

forma o nucleocapsídeo viral e, parece desempenhar um importante papel durante a 

replicação do HBV. Além disso, o HBcAg é capaz de induzir a produção de 

anticorpos (anti-HBc), independente de células T, tanto na infecção natural quanto 

em animais imunizados (HOLLINGER; LIANG, 2001; MILICHI; MCLACHLAM,1986). 

Ainda, mutações nessa região têm sido associadas ao desenvolvimento de infecção 

crônica, hepatocarcinoma e cirrose hepática (KHOURI; SANTOS, 2004).  

O gene P corresponde a aproximadamente três quartos do genoma e codifica 

uma enzima viral multifuncional, que atua como proteína terminal ou primase, 

transcriptase reversa e RNAse H (BOTTCHER et al., 1998; SEEGER; MASON, 

2000). Já o gene X codifica um polipeptídeo com aproximadamente 154 

aminoácidos, detectado apenas nos hepatócitos infectados. Acredita-se que a 

proteína X tem a capacidade de ativar vários elementos transcricionais virais e 

celulares, estando associada, em parte, a carcinogênese hepática em portadores 

crônicos do HBV (MICHIELSEN et al., 2005).  
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1.1.1 Variabilidade do HBV 

O vírus da hepatite B tem sido classificado em nove subtipos ou sorotipos

(adw2, adw4, ayw1, ayw2, ayw3, ayw4, adrq+, adrq- e ayr), baseados em variações 

antigênicas do HBsAg (COUROCÉ et al., 1976; COUROCÉ-PAUTY et al.,1978). A 

seguir, com o desenvolvimento de técnicas moleculares, foi possível a classificação 

do HBV em genótipos, baseados na divergência interna de 8% na seqüência 

completa do genoma ou de 4% na seqüência do gene S. Até o momento, oito grupos 

genômicos já foram descritos, sendo denominados pelas letras do alfabeto de A-H 

(ARAUZ-RUIZ et al., 2002; NORDER et al., 1994; OKAMOTO et al., 1998; 

STUYVER et al., 2000). Ainda, subgrupos genotípicos têm sido propostos para o 

genótipo A (subgrupos A1, A2 e A3) (BOWYER et al., 1997; KURBANOV et al., 

2005), B (subgrupos BA e BJ) (MIYAKAWA; MIZOKAMI, 2003), C (subgrupo C1 e C2) 

(HUY et al., 2004) e F (subgrupos F1 e F2) (KATO et al., 2005; NORDER et al., 

2003). 

No Brasil, estudos mostram a circulação dos genótipos A, B, C, D e F, sendo 

os tipos A e D predominantes (CONDE et al., 2004; MOTTA-CASTRO et al., 

2005; TELES et al., 1999, 2002). Ainda, Araújo et al. (2004), detectaram o 

subgrupo A1 em amostras de pacientes atendidos no ambulatório do Centro de 

Referência Nacional para as Hepatites Virais, FIOCRUZ, Rio de Janeiro.  

 

 

1.2  DIAGNÓSTICO LABORATORIAL DA HEPATITE B 

Os sintomas clínicos e alterações bioquímicas não distinguem os vários tipos 

de hepatites virais. Assim, o diagnóstico etiológico depende de testes específicos 

para detecção dos antígenos (HBsAg e HBeAg) e anticorpos virais (anti-HBs, anti-

HBe, anti-HBc IgM e Total) bem como do DNA HBV. Esses marcadores permitem 

avaliar o curso da infecção, e monitorar a resposta ao tratamento (BARDUR; 

AKUNG, 2001; FERREIRA, 2000).  

1.2.1 HBsAg/anti-HBs - Cerca de duas a oito semanas antes da elevação 

das transaminases já é possível a detecção do HBsAg no soro do indivíduo com 

infecção aguda pelo HBV. Esse poderá se manter positivo por até seis meses, 

quando então desaparece e surge o anticorpo correspondente, anti-HBs, cerca de 
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um a dois meses após, indicando recuperação e imunidade contra novas 

infecções. Já a permanência do HBsAg por mais de seis meses sugere evolução 

para hepatite B crônica (BARDUR; AKUNG, 2001;FERREIRA, 2000) . 

1.2.2 Anti-HBc Total (IgM e IgG) - a fração IgM do anticorpo contra o 

antígeno “core” aparece logo após o surgimento do HBsAg, durante a fase aguda 

da hepatite B, sendo considerado um marcador útil para definição dessa fase da 

doença (FERREIRA, 2000). Com a resolução da infecção, esse desaparece e 

somente o marcador anti-HBc total é detectado, permanecendo por toda a vida do 

indivíduo (BARDUR; AKUNG, 2001; FERREIRA, 2000). 

1.2.3 HBeAg/Anti-HBe – O antígeno “e”, um marcador de replicação viral e 

infecciosidade, surge na mesma época que o HBsAg. Sua presença está 

associada à detecção do DNA HBV no soro e alta infecciosidade. Desaparece 

cerca de três meses após o seu aparecimento, quando surge o anti-HBe que 

indica diminuição da replicação viral e evolução para cura. A persistência do 

HBeAg por mais de três meses sugere evolução para doença hepática crônica 

(FERREIRA, 2000). 

 

QUADRO 1. Interpretação dos marcadores sorológicos do HBV 

Interpretação HBsAg HBeAg Anti HBc 
IgM

Anti-HBc 
Total

Anti-HBe Anti-HBs 

Susceptível (-) (-) (-) (-) (-) (-) 
Incubação (+) (-) (-) (-) (-) (-) 
Fase Aguda (+) (+) (+) (+) (-) (-) 

Fase aguda final ou hepatite 
Crônica 

(+) 
(+) 
(+) 

(+) 
(-) 
(-) 

(+)/(-) 
(+)/(-) 
(+)/(-) 

(+) 
(+) 
(+) 

(-) 
(+) 
(-) 

(-) 
(-) 
(-) 

Início da fase convalescente ou 
infecção recente 

 
(-) 

 
(-) 

 
(+)/(-) 

 
(+) 

 
(-) 

 
(-) 

Imunidade, infecção passada 
recente 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(+) 

 
(+) 

 
(+) 

Imunidade, infecção passada  
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(+) 

 
(-) 

 
(+) 

Imunidade, resposta vacinal  
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(+) 

Fonte: BRASIL, Ministério da saúde. Manual Técnico para Investigação da Transmissão de Doença pelo 

Sangue: ANVISA/Ministério da Saúde – 2004a  
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1.2.4 – DNA do HBV 

A detecção e quantificação do HBV DNA no sangue periférico indicam 

viremia e replicação viral, e tem sido considerada um método confiável e útil, 

principalmente, para a monitoração da resposta ao tratamento antiviral (SABLON; 

SHAPIRO, 2005). Diversos ensaios têm sido desenvolvidos para a detecção 

qualitativa e quantitativa do DNA do HBV, sendo baseados em hibridização 

molecular seguida de amplificação de sinal como ensaios de “captura hibrida” e 

de “DNA ramificado”, ou amplificação do DNA alvo, incluindo a reação em cadeia 

da polimerase (PCR), amplificação mediada por transcrição (TMA) e PCR em 

tempo real (“real time PCR”) (PAWLOTSKY, 2002; 2003).  

 

1.3 ASPECTOS CLÍNICOS DA HEPATITE B 

Após o período de incubação, que pode variar de 45 a 180 dias 

(HOLLINGER; LIANG, 2001), aproximadamente 65% a 70% dos casos 

desenvolvem uma infecção auto-limitada, anictérica ou subclínica. Cerca de 30 a 

35% apresentam manifestações clínicas de hepatite aguda, e 1% desenvolvem 

uma forma aguda grave denominada de hepatite fulminante, geralmente fatal. 

Ainda, 10% dos indivíduos adultos não eliminam o vírus, evoluindo para a forma 

crônica da hepatite B (OCAMA et al., 2005; SANTOS; ROMANOS; WIGG, 2002).  

A hepatite aguda pode apresentar-se de forma assintomática, com a 

ausência de sintomas clínicos característicos, mas com alterações das 

aminotransferases séricas; ou ainda sintomática onde se observa um período pré-

ictérico conhecido como prodrômico, com mal estar geral, presença de artrite, 

artralgia e mialgia, exantema cutâneo, alterações gástricas e hepatomegalia. Em 

seguida, ocorre um período ictérico, com alterações séricas de bilirrubina, 

hipocolia fecal e colúria (FERREIRA, 2000). 

A hepatite fulminante caracteriza-se pela evolução rápida para a insuficiência 

hepática com o aparecimento de encefalopatia nas oito semanas iniciais da 

icterícia. Ocorre necrose hepatocelular maciça, títulos elevados de anti-HBc IgM 

com detecção ou não do HBsAg. O paciente apresenta icterícia acentuada, 

desenvolve distúrbio hidroeletrolítico, metabólico, insuficiência renal, infecções 

fúngicas e bacterianas (FERREIRA, 2000). 
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Na hepatite crônica há persistência da reação inflamatória por mais de seis 

meses, detecção do HBsAg, bem como do anti-HBc total na maioria dos casos. 

Apresenta uma fase de tolerância imune inicial, onde o paciente exibe carga viral 

elevada, positividade para o HBeAg e níveis normais de transaminases. Essa fase 

é verificada frequentemente em indivíduos infectados pelo HBV ao nascer, mas 

incomum nos infectados na vida adulta. A seguir, observa-se uma fase de 

competência imunológica que leva a necrose dos hepatócitos. Nesta, ao contrário 

da fase de tolerância imune, há elevação das transaminases e lesão hepática 

progressiva, com risco de evolução para cirrose e suas complicações 

(VILLENEUVE, 2005).  

A soroconversão do HBeAg para o anti-HBe parece ter um papel 

fundamental na evolução da hepatite B crônica, podendo ocorrer de forma 

espontânea ou seguida do tratamento. Tem sido associada à redução do número 

de hepatócitos infectados, diminuição da carga viral e cessação da necrose 

hepática. Após a soroconversão, os portadores de hepatite crônica normalmente 

apresentam positividade ao HBsAg e anti-HBe, baixos níveis de HBV DNA, lesão 

hepática mínima ou ausente e transaminases normais, sendo classificados como 

portadores crônicos inativos. Esses indivíduos geralmente apresentam bom 

prognóstico (GANEM; PRINCE, 2004).   

Cerca de 20% a 30% dos portadores crônicos que soroconvertem 

espontaneamente para o anti-HBe apresentam elevados índices de DNA do HBV 

(>106 cópias/mL) e alterações intermitentes das aminotransferases. Nesses 

indivíduos, é comum a detecção do DNA HBV com mutações nas regiões pré-

core e promotora do core que impedem a síntese do HBeAg (MARINHO; MILAN, 

2005; VILLENEUVE, 2005).  

As complicações da hepatite B crônica incluem progressão para cirrose e 

insuficiência hepática, carcinoma hepatocelular e doenças extra-hepáticas, como 

poliarterite nodosa e glomerulonefrite (HOLLINGER; LIANG, 2001). Ainda, a 

progressão para cirrose ocorre a uma taxa anual de 2 a 5% em pacientes HBeAg 

positivos, mas pode alcançar 8 a 10% nos HBeAg negativos. Após a instalação da 

cirrose, a ascite é o sintoma mais comum de descompensação hepática, seguida 

pela icterícia, sangramento de varizes esofágicas e encefalopatia hepática 

(VILLENEUVE, 2005).  
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O risco de carcinoma hepatocelular em pacientes com hepatite B crônica e 

cirrose é de aproximadamente 2% ao ano, sendo seis vezes maior em indivíduos 

com hepatite B crônica HBeAg positivos quando comparados aos HBeAg 

negativos. Outros fatores de risco são: idade avançada, sexo masculino, co-

infecção pelo HCV ou HDV, alcoolismo, exposição ao fumo e aflotoxina e, 

possivelmente, genótipo do HBV (VILLENEUVE, 2005). 

1.4  TRATAMENTO DA HEPATITE B 

De acordo com o Consenso da Sociedade Brasileira de Hepatologia (2005), 

não há evidências que justifiquem o uso de antivirais e drogas imunomoduladoras 

na fase aguda da hepatite B. O tratamento tem sido restrito aos portadores 

crônicos do HBV, cujo objetivo principal é suprimir a replicação viral, evitando, 

assim, dano irreversível para célula hepática. Dessa forma, a terapia baseia-se na 

supressão da replicação viral, representada pela não detecção do HBV-DNA no 

soro, desaparecimento do HBeAg e HBsAg e surgimento dos anticorpos 

correspondentes, remissão total ou parcial da doença hepática, normalização das 

aminotransferases séricas, supressão da atividade necroinflamatória e diminuição 

do risco de cirrose e hepatocarcinoma (FERREIRA, 2000). 

Os critérios do Ministério da Saúde para o tratamento da hepatite B crônica 

são: detecção do HBsAg por mais de seis meses; positividade ao HBeAg ou 

níveis de HBV-DNA maior que 30.000 cópias/mL; valores das transaminases 

maiores que duas vezes o limite superior da normalidade; biópsia hepática com 

atividade inflamatória moderada a intensa e/ou fibrose moderada a intensa, 

segundo critério da Sociedade Brasileira de Patologia, e ausência de contra-

indicação ao tratamento (BRASIL, 2003a). 

Quatro fármacos têm sido utilizados para o tratamento da infecção crônica 

pelo vírus da hepatite B: o interferon-alfa-2b, lamivudina, adefovir dipivoxil e o 

entecavir (OCAMA et al., 2005).  

O interferon-alfa foi o primeiro antiviral aprovado para o tratamento da 

infecção crônica pelo HBV. Trata-se de um imunomodulador com atividade 

antiviral, de aplicação injetável (subcutâneo), que além de reduzir a carga viral, 

diminui a inflamação e fibrose hepática. A dose utilizada normalmente é de cinco 
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milhões de unidades diárias, ou 10 milhões três vezes por semana. Sua eficácia é 

maior em indivíduos sem imunossupressão, do sexo feminino, com história de 

hepatite ictérica e naqueles que adquiriram a infecção por via horizontal. Tem 

uma importante ação na normalização das aminotransferases séricas (OCAMA et 

al., 2005). Os efeitos colaterais incluem sintomas tipo resfriado, inapetência, 

perda de peso, depressão, doenças auto-imunes, alopecia, mialgias e aumento 

da susceptibilidade a infecções bacterianas em pacientes com cirrose 

(FERREIRA, 2000; YUEN; LAI, 2001). 

Mais recentemente, tem sido utilizado o interferon-alfa peguilado, que se 

diferencia do interferon-alfa convencional pela adição de uma molécula do 

polímero polietilenoglicol (PEG). Este é liberado mais lentamente no organismo, o 

que parece contribuir para sua maior eficácia (LAVANCHY, 2004; RUIZ; 

QUIJANO, 2003) 

A lamivudina (2’,3’dideoxy–3’-tiacytidine – 3TC) é um análogo de 

nucleosídeo com propriedade antiviral, que suprime a replicação viral inibindo a 

transcriptase reversa. Efetivo em pacientes HBeAg positivos ou negativos, bem 

como em pacientes que apresentaram falência no tratamento com interferon. É 

um fármaco seguro, com boa tolerabilidade por via oral, e poucos efeitos 

adversos. Apresenta bons resultados em portadores crônicos com cirrose, e até 

mesmo com descompensação hepática, e ainda previne infecção recorrente em 

caso de transplante hepático. Contudo, após um ano de tratamento, em cerca de 

30% dos pacientes verifica-se o surgimento de amostras do HBV resistentes ao 

antiviral, podendo este índice chegar a 58% após dois anos de uso. Essa 

resistência a lamivudina parece mais comum em pacientes infectados com 

amostras do genótipo C comparados ao genótipo B (FERREIRA, 2000; 

MIYAKAMA; MIZOKAMI, 2003; OCAMA et al., 2005; SILVA et al., 2000). 

O adefovir dipivoxil é um análogo da adenosina, sendo utilizado em 

pacientes HBeAg positivos ou negativos. Possui ação antiviral contra o HBV 

selvagem e também contra o vírus mutante resistente a lamivudina. Assim como o 

3TC, o adefovir diminui a carga viral e melhora a histologia hepática, mas precisa 

ser utilizado por tempo prolongado. A possibilidade de induzir mutações 

resistentes ao tratamento também existe, porém em porcentagens muito 

menores. Tem efeito nefrotóxico (OCAMA et al., 2005). 
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O Entecavir (análogo da guanosina) é um potente antiviral inibidor da 

transcriptase reversa. Estudos clínicos, em seres humanos saudáveis, têm 

mostrado uma boa absorção e disponibilidade desse fármaco. Contudo, ainda não 

foi comercializado no Brasil (OCAMA et al., 2005; SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

HEPATOLOGIA, 2005). 

Terapias associadas têm sido propostas, como a combinação de interferon e 

lamivudina. Entretanto, até o momento, essa abordagem terapêutica não parece 

superior a monoterapia. Alguns análogos de nucleosideos usados na terapia do 

HIV parecem promissores para o tratamento da hepatite B, como o tenofovir e o 

emtricitabine, mas necessitam de estudos complementares (OCAMA et al., 2005).  

O transplante hepático pode ser em alguns casos indicado para o tratamento 

de indivíduos com hepatite B crônica que evoluem para cirrose, hepatocarcinoma 

e, principalmente, para aqueles com falência hepática aguda (OCAMA et al., 

2005).  

 

1.5 EPIDEMIOLOGIA 

1.5.1 Vias de Transmissão 

Em indivíduos infectados, quantidades superiores a 108 cópias/mL do 

genoma do HBV podem ser encontradas no sangue, o que representa 100 e 1000 

vezes mais do que o encontrado em portadores do vírus da hepatite C (HCV) e do 

HIV, respectivamente (FERREIRA; SILVEIRA, 2004). Assim, a hepatite B pode 

ser transmitida, através de exposição percutânea ou de mucosas a sangue e/ou 

outros fluidos corpóreos contaminados, por via vertical/perinatal, horizontal/ 

intrafamiliar, parenteral e sexual (BACKMUND et al., 2006; GYARMATHY et al., 

2002; MONTEIRO et al., 2001). 

As vias vertical/perinatal e horizontal/intrafamiliar são comuns em regiões de 

elevada endemicidade para o HBV. A primeira é uma das formas mais eficientes e 

temíveis da transmissão do HBV, e ocorre principalmente em crianças nascidas 

de mães HBsAg e HBeAg reagentes. Já as vias sexual (relações sexuais 

desprotegidas, homossexualidade, múltiplos parceiros, etc.) e parenteral 

(transfusão sanguínea, reutilização de seringas e agulhas não esterilizadas, 

procedimentos médicos invasivos, acidentes com perfuro-cortantes, etc.) são 
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mais freqüentes em regiões de prevalência intermediária e baixa. Assim, existem 

grupos de maior risco de aquisição da infecção pelo HBV, tais como: crianças 

nascidas de mães HBsAg reagentes, pessoas que convivem com portadores 

crônicos de hepatite B, indivíduos que possuem múltiplos parceiros sexuais e 

mantêm relações sexuais desprotegidas, hemofílicos, hemodialisados, 

profissionais de saúde e usuários de drogas ilícitas (KEW et al., 2004; OCAMA et 

al., 2005;  QUAGLIO et al., 2006).  

1.5.2 Usuários de drogas ilícitas e a infecção pelo HBV 

Estima-se em aproximadamente 13,2 milhões o número de usuários de 

drogas ilícitas em todo o mundo, com 78% vivendo em países em 

desenvolvimento (ACEIJAS et al., 2004). No Brasil, um estudo realizado por 

Carlini et al. (2002) mostrou que 19,4% da população já usaram drogas ilícitas e, 

considerando a Região Centro-Oeste, o índice foi de 18,9% .  

As primeiras experiências com as drogas ocorrem frequentemente na 

adolescência, fase em que o indivíduo encontra-se mais vulnerável do ponto de 

vista psicológico e social. Variáveis como sexo, idade, trabalho, condição sócio-

econômica, religião e estrutura familiar são consideradas como importantes 

fatores facilitadores ou protetores dentre os usuários de droga (SOLDERA et al., 

2004). 

A microtransfusão que ocorre entre os usuários de drogas injetáveis, pelo 

compartilhamento de seringas e agulhas, apresenta-se como um importante e 

eficiente método de transmissão do vírus da hepatite B (DES-JARLAIS et al., 

2003). O uso de cocaína intranasal e de outras drogas ilícitas não injetáveis 

também exerce um papel importante na transmissão do HBV, seja pelo 

compartilhamento de instrumentos contaminados com sangue, ou pela maior 

vulnerabilidade a comportamentos de risco (GYARMATHY et al., 2002; 

MONTEIRO et al., 2001; OLIVEIRA et al., 1999).  

Dessa forma inúmeros fatores, além da via de uso e do tipo de droga, têm 

sido associados à infecção pelo HBV em usuários de drogas, como freqüência e 

tempo de exposição, atividades sexuais desprotegidas, antecedentes de prisão, 
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alcoolismo, co-infecção pelo HIV e/ou HCV e outros (BACKMUND et al., 2006; 

OLIVEIRA et al., 2005).  

 

1.5.3 Distribuição do HBV 

A prevalência da infecção pelo HBV varia significativamente em diferentes 

regiões geográficas em todo o mundo, bem como em diferentes populações e 

subgrupos. Assim, de acordo com a prevalência, as regiões são classificadas 

como de endemicidade alta, intermediária e baixa (LAVANCHY, 2004; PARANÁ; 

ALMEIDA, 2005; TANAKA, 2000) (Figura 2, p. 25). 

 Estudos epidemiológicos realizados em diversas partes do mundo mostram 

que vários fatores determinam as diferenças na distribuição dessa infecção. Em 

geral, aproximadamente, 45% da população global vivem em áreas de alta 

endemicidade para hepatite B, como a África sub-Saara, Sudeste Asiático e a 

Bacia Amazônica, onde a prevalência de portadores crônicos varia de 8% a 25%, 

e o risco de infecção pelo HBV é de 60%. A maioria dos indivíduos se infecta 

durante a infância, evoluindo para doença hepática crônica antes dos cinco anos 

de idade (BOTTCHER et al., 1998; HUO et al., 2005; KRAMVIS; KEW; 

FRANCOIS, 2005; LAVANCHY, 2004; PARANÁ; ALMEIDA, 2005). 

Em regiões de endemicidade intermediária, o índice de portadores 

crônicos do HBV é de 2% a 7% e, aproximadamente 20% a 50% da população 

apresentam evidências sorológicas de exposição prévia ao HBV. Por fim, em 

regiões de baixa endemicidade como os países do oeste e norte Europeu e 

América do Norte, a taxa de portadores crônicos do HBV é menor do que 2%, e o 

risco de infecção durante a vida do indivíduo de 20%. Nessas, a transmissão 

sexual e parenteral são comuns. Além disso, grupos étnicos particulares 

apresentam uma freqüência mais elevada de hepatite B quando comparados com 

a população geral (CDC, 2002a; LAVANCHY, 2004).  
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Figura 2 – Distribuição geográfica da infecção pelo HBV
Fonte: http://www.cdc.gov/ncidod/diseases/hepatitis/slideset/hep_b/slide_9.htm 

 
 

Na América Latina, têm sido observados diferentes índices de prevalência da 

infecção pelo HBV, relacionados aos fatores sócio-econômicos e culturais intra-

regional. Os países de baixa endemicidade são: Bahamas, Barbados, Cuba, 

Granada, Jamaica, Trinidad e Tobago, Caribe, Costa Rica, Nicarágua, Argentina, 

Bolívia e Uruguai. Dentre os países de endemicidade intermediária estão: Haiti, 

República Dominicana, Guatemala, Honduras, Colômbia, Suriname, Brasil e 

Venezuela. Já a Bacia Amazônica tem sido considerada uma região de elevada 

prevalência para hepatite B (SOUTO, 1999; TANAKA, 2000). 

Até o momento, não existem estudos amplos, de base populacional, sobre a 

distribuição dos marcadores do HBV na população brasileira, mas os dados 

disponíveis apontam para diferentes padrões endêmicos nas cinco regiões do 

País, com índices mais elevados na Região Norte do Brasil (CLEMENS et al., 

2000; MARTELLI et al.,1999).  No Centro-Oeste, estudos conduzidos em Goiás 

têm mostrado prevalência para os marcadores de infecção pelo HBV variando de 

6,1% na população urbana feminina (CARDOSO et al.,1990) a 63,4% em doentes 

renais crônicos (BORGES et al.,1997). 
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Em Mato Grosso, um índice de 31% foi encontrado em uma comunidade 

rural (SOUTO et al., 2001) e 37,1% em contactantes de doadores de sangue 

positivos para o HBsAg (FORTES et al., 2006). No Mato Grosso do Sul, estudos 

realizados em Campo Grande apontam índices de 9,4% em doadores de sangue 

(AGUIAR et al., 2001), 19,8% em comunidades afro-descendentes (MOTTA-

CASTRO et al., 2005) e 10,8% em dentistas (BATISTA et al., 2006). 

 

1.5.4 Prevalência do HBV em Usuários de Drogas Ilícitas (UD) 

Aproximadamente 50 a 70% dos usuários de drogas ilícitas tornam-se 

infectados com o HBV em cinco anos de uso de droga injetável e, em geral, 35% 

a 70% apresentam positividade ao anti-HBc total (BACKMUND et al., 2006; CDC, 

2002b). 

Estudos têm mostrado índices de positividade para o HBV em usuários de 

drogas (injetáveis e não injetáveis), variando de 20,4% em indivíduos de 

comunidades rurais na Inglaterra (EDEH; SPALDING, 2000) a 31,5% em UD em 

tratamento em uma unidade de recuperação na Espanha (RODRÍGUEZ et al., 

1998). Entretanto, considerando os UDI, taxas tão elevadas quanto 40,2%, 55,2% 

e 80% têm sido verificadas em indivíduos em tratamento de desintoxicação na 

Alemanha (BACKMUND et al., 2006), de centros de recuperação na Geórgia 

(SHAPATAVA et al., 2006) e recrutados em ruas dos Estados Unidos da América 

(LEVINE et al., 1995), respectivamente. Por outro lado, em usuários de drogas 

não injetáveis (UDNI) índices menores têm sido observados, variando de 7% em 

indivíduos em centros de tratamento na Espanha (RODRÍGUEZ et al., 1998) a 

24% em usuários em instituições de recuperação de Bangladesh (SHIRIN et al., 

2000). 

No Brasil, o conhecimento da distribuição do HBV em usuários de drogas 

ilícitas tem se concentrado na Região Sudeste, e principalmente em UDI, onde 

índices variando de 27,1% a 75% têm sido verificados (DE-CARVALHO et al, 

1996; OLIVEIRA et al., 2005). Em UDNI e UDI, um estudo realizado por Bastos et 

al. (2000) mostrou uma taxa de 14,7%. 

A co-infecção pelos vírus da hepatite B e da hepatite C (HCV) não é um 

evento raro, principalmente, pela forma comum de transmissão parenteral 
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(RODRÍGUEZ-INGO et al., 2005; SETH; KEEFFE, 2005). Em usuários de drogas 

injetáveis índices variando de 4,8% (12/250) na Índia (DEVI et al., 2005) a 43,4% 

na Itália (419/965) (QUAGLIO et al., 2003) têm sido encontrados. No Brasil, 

Oliveira et al. (1999) relataram uma prevalência de co-infecção pelo HBV e HCV 

de 38,2% (39/102) em UD do Rio de Janeiro. 

 

1.6 CONTROLE E PREVENÇÃO DA INFECÇÃO PELO HBV 

As estratégias de controle e prevenção da hepatite B devem incluir medidas 

dirigidas à população em geral, bem como a grupos de risco, abrangendo todas 

as formas de transmissão (CDC, 2005; POOVORAWAN et al., 2002). No Brasil, a 

triagem sorológica em bancos de sangue para o HBsAg e anti-HBc foi 

implementada em 1989 e 1993, respectivamente, o que diminuiu 

substancialmente o risco de hepatite B pós-transfusional (KUPEK, 2000). Mais 

recentemente, o Ministério da Saúde, por meio da Portaria no 1067/GM de 4 de 

julho de 2005, instituiu a Política Nacional de Atenção Obstétrica e Neonatal que 

inclui a monitorização sorológica do HBV em gestantes, para a prevenção da 

transmissão vertical (BRASIL, 2005).  

A vacina contra a hepatite B é a estratégia mais efetiva de prevenção e 

controle desse agravo (CDC, 2002b; WHO, 2002). Licenciada há mais de 20 

anos, no Brasil está disponível desde os anos 90 para grupos de risco elevado 

para hepatite B, sendo inserida no Programa Nacional de Imunização em 1999 

(BRASIL, 2003b; WHO, 2001). É indicada para todos os indivíduos com idade 

igual ou inferior a 20 anos e para grupos de risco, como profissionais da saúde, 

politransfundidos, hemodialisados, profissionais do sexo e usuários de drogas 

ilícitas (BRASIL, 2003b). Geralmente é administrada, por via intramuscular, em 

três doses, nos meses 0, 1 e 6. O desenvolvimento de títulos de anticorpos anti-

HBs  10 UI/L indica imunidade contra o HBV (CDC, 2002b; FRANÇOIS; 

HALLAUER; VAN DAMME, 2002; ZUCKERMAN, 2001).   

A imunização passiva, por meio da gamaglobulina hiperimune da hepatite B 

(HBIG), tem sido utilizada na prevenção da transmissão vertical, diminuindo em 

90% o risco de infecção em recém-nascidos de mães HBsAg reagentes, mas 

também na profilaxia pós-exposição ocupacional com sangue e outros fluidos 
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corpóreos em indivíduos não vacinados. Em ambos os casos, devem-se 

administrar 0,06 mL/Kg de peso corporal dentro de 24 a 48 horas após a 

exposição (BRASIL, 2004b; FRANÇOIS; HALLAUER; VAN DAMME et. al., 2002; 

ZUCKERMAN, 2001).  

 

1.6.1 Controle e Prevenção em Usuários de Drogas Ilícitas 

O controle e prevenção da transmissão da hepatite B em usuários de drogas 

ilícitas tem sido um grande desafio para os profissionais e autoridades de saúde 

de todo o mundo. Baixos índices de cobertura vacinal têm sido observados nesse 

grupo, como 11% em usuários de droga dos Estados Unidos (KUO et al., 2004) e 

10% na Europa (MAST et al., 1998). No Brasil, em um estudo realizado no Rio de 

Janeiro, apenas 3,3% dos usuários de drogas entrevistados relataram vacina 

contra a hepatite B (OLIVEIRA et al., 2005). 

Segundo Quaglio et al. (2006) e Kuo et al. (2004) a baixa cobertura vacinal 

nesse grupo pode ser atribuída a inúmeros fatores, tais como: barreiras 

econômicas e sociais; ausência de programas de saúde que supervisionem e 

realizem a vacinação em grupos de risco; desconhecimento do profissional de 

saúde sobre como abordar esse grupo; desinformação e desinteresse do familiar 

do usuário de droga para encaminhá-lo para um serviço que ofereça a vacina; 

desconhecimento pelos usuários de drogas sobre hepatite B, formas de 

transmissão e prevenção; tempo curto de permanência e elevado índice de 

evasão desses indivíduos em centros de recuperação, delegacias ou presídios. 

Assim, estratégias que favoreçam a vacinação desse grupo como a oferta 

sistemática da vacina contra hepatite B em clínicas de tratamento de doenças 

sexualmente transmissíveis, centros de recuperação de drogas, casas de 

detenção juvenil, cadeias e presídios, bem como a utilização de esquemas 

alternativos com intervalos menores entre as doses, para diminuir o índice de 

vacinação incompleta, têm sido propostos por alguns autores (CDC, 2002b; 

HUTCHINSON et al., 2004; MAST et al., 1998; QUAGLIO et al., 2006).  

 Outras estratégias importantes têm sido desenvolvidas pelos Programas de 

Redução de Danos (PRD), definido como um conjunto de medidas e tentativas de 

minimizar as conseqüências adversas pelo uso e abuso de drogas ilícitas, do 
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ponto de vista da saúde e dos aspectos sociais e econômicos (NARDI, RIGONI, 

2005). O PRD surgiu na Holanda em 1980, por iniciativa de uma associação de 

usuários de drogas preocupados com os índices de hepatite B em UD injetáveis. 

No Brasil, o primeiro PRD surgiu em Salvador em 1995, sendo incluído como 

estratégia de redução de danos pela Política Nacional Anti-drogas por meio da 

Resolução Nº3/GSIPR/CH/CONAD, DE 27 DE OUTUBRO DE 2005. Atualmente, 

existem 134 PRD em todo o País (NARDI; RIGONI, 2005). 
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2. JUSTIFICATIVA 

Segundo o World Drug Report, 2006, cerca de 200 milhões de pessoas ou 

5% da população global com idade entre 15–64 anos tem usado drogas ilícitas 

nos últimos doze meses (UNODC, 2006). Essa prática vem crescendo muito 

rapidamente, principalmente em regiões em desenvolvimento. No Brasil, acredita-

se que o aumento do consumo de drogas esteja relacionado à posição geográfica 

do País na rota de tráfico de drogas dos países produtores, como a Bolívia e 

Colômbia, para os países consumidores da Europa e América do Norte 

(MESQUITA; SEIBEl, 2000).  

O uso de drogas psicoativas favorece a adoção de comportamentos de risco, 

como práticas sexuais inseguras e compartilhamento de seringas e agulhas 

contaminadas. Assim, índices elevados de marcadores da infecção pelo vírus da 

hepatite B têm sido observados em UD em todo o mundo, tornando-os 

importantes reservatórios e disseminadores dessa infecção na comunidade. 

(ALBUQUERQUE, 2000; GYARMATHY et al., 2002; MONTEIRO et al., 2001).  

Investigações epidemiológicas são instrumentos valiosíssimos para o 

conhecimento de agravos à população, direcionando, assim, as medidas de 

prevenção, controle e tratamento, bem como os cuidados as pessoas.  Assim, o 

estudo da infecção pelo HBV em UD deve fornecer subsídios para o melhor 

entendimento da participação deste grupo na disseminação dessa virose, bem 

como para se estabelecer à situação de base para posteriores avaliações da 

efetividade das medidas de intervenção instituídas, conforme diretrizes da Política 

Nacional Anti-Drogas (BRASIL, 2003c). 

No Brasil, ainda são poucas as investigações sobre a infecção pelo HBV em 

usuários de drogas, principalmente, na Região Centro-Oeste onde os recursos 

destinados à pesquisa são escassos, o que nos motivou a realizar o presente 

estudo. Acreditamos que estas informações serão valiosas para elaboração de 

estratégias específicas de prevenção e controle da hepatite B nesse grupo alvo. 
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3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo Geral: 

 Investigar o perfil soroepidemiológico da infecção pelo vírus da hepatite 

B em usuários de drogas ilícitas em Campo Grande, MS. 

3.2 Objetivos Específicos: 

 Avaliar a prevalência dessa infecção em UD desse município; 

 Analisar fatores de risco para hepatite B nessa população. 
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4. METODOLOGIA 

4.1 Delineamento - Estudo observacional, analítico, de corte 

transversal.  

4.2 População Alvo – A população constituiu-se de usuários de 

drogas injetáveis e não injetáveis de Centros de Recuperação, Programas de 

Redução de Danos e detentos em delegacias em Campo Grande, MS.  

Para o cálculo do tamanho amostral, considerou-se um nível de 95% de 

significância ( < 0,05), poder estatístico de 80% ( =20%), prevalência de 16,8% 

(CASTRO et al., 1999) e precisão de 5%. Assim, 215 usuários de drogas seria o 

número mínimo necessário para constituir a amostra.  

Inicialmente foram feitos contatos com os responsáveis pelos centros de 

recuperação, grupos de apoio e delegacia, quando então foi apresentado o 

projeto, e solicitada a autorização dos mesmos para a execução da pesquisa. Em 

seguida, todos os indivíduos foram contatados e informados sobre o projeto, bem 

como convidados a participarem do estudo. Os que concordaram, assinaram o 

termo de consentimento livre esclarecido. 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê em Pesquisa Humana e Animal do 

Hospital Materno Infantil (CEPHA – HMI no 004/05) da Secretaria Estadual de 

Saúde de Goiás. 

 Participaram da pesquisa usuários de drogas ilícitas de quatro dos cinco 

centros de recuperação existentes em Campo Grande: Missão Peniel, Centro de 

Reabilitação Esperança (CRE), Comunidade Recomeçando a Vida e Clínica 

Santa Rita de Cássia; três grupos de apoio: Redução de Danos Águia Morena, 

Centro de Recuperação de dependentes de Drogas Santo André (Cedro) e 

Comunidade Dom Bosco; e do 4º Departamento de Delegacia da Moreninha em 

Campo Grande-MS.  

Os responsáveis técnico-administrativos do Centro de Recuperação 

Fazendinha não autorizaram a realização do estudo. 

4.3 Critérios de Inclusão no Estudo 

Ser usuário de drogas ilícitas, estar vinculado a alguma das unidades citadas 

acima e consentir em participar do estudo mediante a devolução do Termo de 
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Consentimento Livre e Esclarecido, assinado pelo próprio ou responsável legal, 

caso fosse menor de idade. 

4.4 Variáveis do Estudo:

Variável de desfecho: positividade para o HBsAg e/ou anti-HBc.  

Variáveis de predição:  

- Dados sócio-demográficos: sexo, idade, naturalidade, renda familiar e nível 

de escolaridade; 

- Fatores de risco para o HBV: tipo, via de administração, tempo e freqüência 

de uso de drogas, compartilhamento de seringas e agulhas ou de outros 

instrumentos, história de transfusão sanguínea, presença de tatuagem, cirurgia, 

acupuntura, piercing, número de parceiros sexuais, parceiro usuário de drogas, 

uso de preservativo e história de doença sexualmente transmissível. 

4.5 Procedimentos de Coleta de Dados 

A coleta dos dados foi realizada entre abril de 2005 e abril de 2006. Os 

participantes foram entrevistados sobre dados pessoais e fatores de risco para a 

infecção pelo vírus da hepatite B, utilizando-se um questionário estruturado, com 

perguntas fechadas, aplicado pela própria investigadora ou alunos de iniciação 

científica, sob a supervisão da primeira. A seguir, foram coletados 10 mL de 

sangue, por meio de punção venosa periférica, utilizando-se seringas e agulhas 

descartáveis. O sangue foi conservado em tubo de ensaio numerado, de acordo 

com o número do questionário. Os tubos foram transportados, em caixas de 

isopor, até o Laboratório de Imunologia da Universidade Federal do Mato Grosso 

do Sul (UFMS), onde os soros foram centrifugados e separados em duas 

alíquotas e congelados a –20ºC até a realização dos ensaios.  

Os testes sorológicos foram realizados no Laboratório de Virologia do 

Instituto de Patologia Tropical e Saúde Pública da Universidade Federal de Goiás.  

Em todos os procedimentos foram respeitadas as recomendações de 

biossegurança conforme a Resolução da Diretoria Colegiada–RDC 306, de 

dezembro de 2004 e a NBR 13853/97 da ABNT (BRASIL, 2004c). 
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4.6 Detecção dos marcadores sorológicos do HBV 

Amostras sanguíneas de todos os participantes foram testadas para os 

marcadores sorológicos do HBV: HBsAg, anti-HBs e anti-HBc Total, utilizando-se 

kits comerciais.  

4.6.1 HBsAg 

A detecção do HBsAg foi realizada por meio do ensaio imunoenzimático, 

baseado em uma etapa do princípio sandwich. Em uma placa, previamente 

sensibilizada com anticorpos monoclonais anti-HBs e contendo esferas de 

conjugado (anti-HBs ligado a peroxidase), foram adicionados os soros dos 

usuários de droga e controles. A placa foi incubada e, posteriormente, submetida 

à lavagem. Adicionou-se então o substrato da enzima (peróxido de uréia) e o 

cromógeno (tetrametilbenzidina-TMB). A seguir, a placa foi novamente incubada 

e a reação foi interrompida pela adição de ácido sulfúrico a 1N.  

Conforme as orientações do fabricante (Hepanostika HBsAg Uni-form II), a 

leitura espectrofotométrica da reação foi realizada a 450 nm. Considerou-se 

positivo o soro que apresentou absorbância maior ou igual ao valor do ponto de 

corte, obtido por meio da média das absorbâncias dos controles negativos + 

0,050. 

4.6.2 Anti-HBs 

Para a detecção de anticorpos anti-HBs utilizou-se o ensaio 

imunoenzimático direto, tipo sandwich (Bioelisa anti-HBs, Biokit). Os soros dos 

participantes e controles foram distribuídos em microplaca recoberta com HBsAg 

(subtipos ad e ay), sendo então incubada, lavada e acrescentado o conjugado 

(HBsAg marcado com peroxidase). Após nova incubação e lavagem, foram 

adicionados peróxido de uréia e TMB.  A reação foi interrompida adicionando-se 

ácido sulfúrico. A leitura espectrofotométrica da reação foi realizada com filtros de 

450 nm e 620 nm. 

O ponto de corte foi definido por CNx + 0,040, onde CNx é igual à média 

de absorbâncias dos controles negativos. Assim, obteve-se o resultado dos 

testes por meio do produto da razão entre absorbância do soro e o valor do ponto 
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de corte, sendo considerados positivos, negativos e indeterminados quando a 

razão absorbância/ponto de corte era maior ou igual a 1,0, menor que 0,9 e igual 

a 0,9, respectivamente.  

4.6.3 Anti-HBc Total (IgG e IgM) 

O princípio da reação para detecção do anti-HBc total foi de inibição  

competitiva de fase única. Em placa previamente sensibilizada com o HBcAg, 

colocaram-se soros testes, controles e o conjugado (anticorpos anti-HBc de 

coelho conjugados com peroxidase). Após a incubação e lavagem, acrescentou-

se o substrato da enzima e o cromógeno. A placa foi mais uma vez incubada, e a 

reação interrompida pela adição de ácido sulfúrico a 1N. A leitura 

espectrofotométrica foi realizada com filtro de 450 nm e 620 nm.  

De acordo com o fabricante (Hepanostika® anti-HBc Uni-Form), 

considerou-se positivos os soros com absorbância menor ou igual ao ponto de 

corte, sendo esse obtido pela seguinte fórmula: 

Ponto de corte = CNx + CPx  X 0,4, onde: 

CNx = média de absorbância dos controles negativos; 

CPx = média de absorbância dos controles positivos.  

 

4.7 Análise dos dados 

Para o processamento e análise dos dados, utilizou-se o programa Epi 6 

versão 3, desenvolvido pelo “Centers for Disease and Control”, Estados Unidos da 

América, bem como o pacote estatístico SPSS, versão 11.0 for Windows. Índices 

de prevalência foram calculados com intervalo de 95% de confiança. Inicialmente, 

foi realizada a análise univariada, estimando-se a chance (“odds ratio”) de 

soropositividade ao HBV (HBsAg e/ou anti-HBc) associada as variáveis 

investigadas. A seguir, as variáveis que apresentaram significância estatística 

foram incluídas em um modelo de regressão logística. O teste de qui-quadrado e 

exato de Fisher foram utilizados para testar a significância de diferenças entre 

proporções. Valores de p< 0,05 foram considerados estatisticamente significantes. 
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5. RESULTADOS 

5.1 Características sócio-demográficas dos usuários de drogas ilícitas 

No período de abril de 2005 a abril de 2006, 268 usuários de drogas ilícitas 

foram entrevistados em Campo Grande-MS. A média de idade da população foi de 

27,8 anos (desvio padrão ± 8,3 anos). Cento e sessenta e oito indivíduos possuíam 

idade igual ou inferior a 30 anos. Houve predomínio de indivíduos da cor branca 

(75,4%) e do sexo masculino (88,0%). Mais da metade dos indivíduos era natural do 

Mato Grosso do Sul (66,8%) e solteiros (60,5%). A maioria dos UD apresentava 

renda entre dois e cinco salários mínimos (54%) e apenas o ensino fundamental 

(60%) (Tabela 1). 

Tabela 1. Características sócio-demográficas dos 268 usuários de drogas 
investigados em Campo Grande-MS, 2005-2006. 
 

Característica N % 

Idade    
 30 anos 168 62,7 

> 30 anos  100 37,3 
  

Cor   
Amarelo  12 4,4 
Pardo 24 9,0 
Negro  30 11,2 
Branco 202 75,4 

  
Sexo 
Feminino 
Masculino 
 

Naturalidade 
Mato Grosso do Sul 
Outros Estados 
 

Estado Civil 
Separado/Viúvo 
Casado amasiado 
Solteiro 
 

Renda / salário mínimo 
 1  

2- 5  
6- 9  
 

Escolaridade 
Ensino fundamental 
Ensino médio 
Ensino superior 

 
32 

236 
 

 
179 
89 

 
35 
71 

162 
 
 

33 
145 
90 
 

161 
87 
20  

 
12,0 
88,0 

 
 

66,8 
33,2 

 
13,0 
26,5 
60,5 

 
 

12,3 
54,0 
33,7 

 
60,0 
32,5 
  7,5 
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5.2 Marcadores sorológicos para o HBV em usuários de drogas ilícitas 

 Do total de usuários de drogas entrevistados, 27 (10,1%; IC 95%: 6,9 – 14,5) 

possuíam algum marcador de infecção. Apenas um UD apresentou HBsAg isolado, 

dois foram positivos para o anti-HBc isoladamente, e 24 mostraram positividade para 

o anti-HBc e anti-HBs. Vinte e seis indivíduos foram positivos apenas para o anti-

HBs, indicando vacinação prévia contra hepatite B (Tabela 2). 

Ainda, verificou-se uma variação na positividade para o HBV em relação à via 

de consumo, de 9,4% (22/234; IC 95%: 6,1-14,0) em usuários de drogas não 

injetáveis a 14,7% (5/34; IC 95%: 5,5-31,8) em usuários de drogas injetáveis. 

 

Tabela 2. Prevalência dos marcadores do vírus da hepatite B em 268 usuários de 

drogas em Campo Grande-MS, 2005-2006. 

Marcadores Sorológicos n % (IC 95%a )

HBsAg 
 
Anti-HBc isolado 
 
Anti-HBc / Anti-HBs 
 
Algum Marcador de infecção 
 
Anti-HBs isolado 

01 
 

02 
 

24 
 

27 
 

26 

0,4 
 

0,75 
 

9,0 
 

10,1 
 
9,7 

(0,01 - 2,4) 
 

(0,12 - 2,9) 
 

(5,8 -13,2) 
 

(6,9 - 14,5) 
 

(6,5 - 14,0) 

a IC = intervalo de confiança 

Dentre os usuários que apresentaram o anti-HBs isolado, apenas nove 

relataram esquema vacinal completo. O restante (17/26) relatou esquema vacinal 

incompleto (Figura 3, p.38). 
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HBV +

215
9

HBV -

26
17

27

Anti-HBs isolado: 3 doses
da vacina contra HBV
Anti-HBs isolado: < 3
doses da vacina

Figura 3. Distribuição dos 268 usuários de drogas investigados em Campo Grande, 
MS, segundo evidências sorológicas de exposição prévia ao HBV e vacinação contra 
hepatite B, 2006. 

 

5.3 Variáveis associadas à infecção para o vírus da hepatite B 

Para a análise de fatores associados à infecção pelo HBV, foram excluídos os 

usuários de drogas ilícitas com evidências sorológicas de vacinação prévia contra o 

vírus da hepatite B. 

De acordo com a Tabela 3, a infecção pelo HBV foi associada 

estatisticamente às seguintes variáveis: idade  30 anos; história de hepatite na 

família; uso irregular de preservativo; tempo de uso de drogas  10 anos e co-

infecção pelo HCV. Outras variáveis como sexo feminino, história de transfusão de 

sangue, cirurgia anterior, uso de droga injetável, história de DST e parceiro usuário 

de droga injetável, embora mais frequentemente relatados pelos indivíduos com 

marcadores do HBV, não alcançaram significância estatística. 
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Tabela 3. Análise univariada de fatores preditores associados à infecção pelo vírus 
da hepatite B em usuários de drogas, em Campo Grande-MS, 2005-2006. 
 

           HBV Fator
Pos/ Total (%) ORa (IC 95%)  P 

Idade/ anos 
< 30 
 30 

Sexo 
Feminino  
Masculino 

Hepatite na Família 
Não 
Sim 
SI* 26 

Uso de preservativo 
Regular 
Irregular/nunca 
SI 1 

História de DST 
Não 
Sim 
SI 2 

Parceiro Usuário de Droga 
injetável 

Não 
Sim 
SI 24 

Transfusão de Sangue 
Não 
Sim 
SI 5 

Cirurgia
Não 
Sim 

Piercing
Presença 
Ausência 

Tipo de droga 
Não Injetável 
Injetável 

Tempo de uso de drogas 
< 10 anos 
 10 anos 

SI 3 

Co-infecção pelo HCV 
Negativo 
Positivo

 
 

5/
22/

5/
22/

17/
7/

1/
26/

16/
11/

20/
5/

           22/
               5/

14/
             13/

              0/
           27/

           22/
              5/

 
 

             5/
           22/

           21/
            06/

 
 

148 
94 
 
 
 24 
 218 
 
 
 185 
 31 
 
 
 
 50 
 191 
 
 
 
172  
68 
 
 
 
  
183 
 35 
 
 

 216 
21 
 
 
 
144 
98 
 
 
20 
222 
 
 
210 
32 
 
 
116 
123 
  
 
226 
16 

 
 

(3,4) 
(23,4) 
 
 

(20,8) 
(10,1) 
 
 

(9,2) 
(22,6) 
 
 
 

(2,0) 
(13,6) 
 
 
 

(9,3) 
(16,2) 
 
 
 
 

(10,9) 
(14,3) 
 
 

(10,2) 
(23,9) 
 
 

 
(9,7) 
(13,3) 
 
 

(0) 
(12,2) 
 
 

(10,5) 
(15,6) 
 
 

(4,3) 
(17,9) 
 
 

(9,3) 
(37,5) 

 
 

1,0 
8,7 (3,2– 24,0) 

 
 

1,0 
0,4 (0,2– 1,3) 

 
 

1,0 
2,8 (1,1 – 7,7) 

 
 
 

1,0 
7,7 (1,0 – 58,4) 

 
 
 

1,0 
1,9 (0,8 – 4,3) 

 
 
 

 
1,0 

1,4 (0,5 – 3,9) 
 
 

1,0 
2,7 (0,9 – 8,3) 

 
 
 

1,0 
1,4 (0,6 – 3,2) 

 
 
 

Indefinido 
 
 

1,0 
1,6 (0,6 – 4,5) 

 
 

1,0 
4,8 (1,8 – 13,2) 

 
 

1,0 
5,9 (1,9 – 17,7) 

 
 
 

0,00 
 
 
 

0,11 
 
 
 

0,03 
 
 
 
 

0,02 
 
 
 
 

0,13 
 
 
 
 
 

0,56 
 
 
 

0,06 
 
 
 
 

0,39 
 
 
 

0,09 
 
 
 

0,39 
 
 
 

0,00 
 
 
 

0,00 

a OR: odds ratio; *SI: sem informação 
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As variáveis que apresentaram significância estatística foram submetidas à 

análise multivariada. Após, apenas duas permaneceram independentemente 

associadas à infecção pelo HBV: idade  30 anos (OR: 5,8; IC 95%: 2,7 – 22,9) e 

uso irregular do preservativo (OR: 8,0; IC 95%: 1,01 – 64,0) (Tabela 4). 

Tabela 4. Análise multivariada de fatores preditores associados à infecção pelo vírus 
da hepatite em usuários de drogas em Campo Grande-MS, 2005-2006. 

 

Estimativa de Risco (IC 95%)a
Fator

Não ajustada Ajustadab

Sexo
Feminino  
Masculino

 
 

1,0 
0,43 (0,15 – 1,25) 

 

 
1,0 

0,28 (0,1-1,0) 

Idade
     < 30 anos 

  30 anos 

 
1,0 

8,7 (3,17– 24,03) 

 
1,0 

5,8 (2,7 – 22,9) 

História de hepatite na família 
     Não 
     Sim 

 
1,0 

2,8 (1,08 – 7,66) 
 

1,0 
2,5 (0,8-7,4) 

Antecedentes de transfusão 
sanguínea
     Não 
     Sim 
 

 
1,0 

2,7 (0,92 – 8,25) 
 

1,0 
1,7 (0,5-6,0) 

Uso de preservativo 
Regular 

     Irregular/nunca 

 
1,0 

7,72 (1,02 – 58,35) 
 

1,0 
8,0 (1,01-64,0) 

Tempo de consumo de drogas 
    < 10 anos 

 10 anos 

 
1,0 

4,83 (1,76 – 13,24) 
 

1,0 
1,47 (0,4-6,1) 

Co-infecção pelo HCV 
     Não  

Sim 

 
1,0 

5,85 (1,93 – 17,73) 
 

1,0 
1,9 (0,5-7,3) 

 aIC = intervalo de confiança;  b Estimativa de risco ajustada por sexo, idade, história de hepatite na família, 
antecedentes de transfusão de sangue, uso de preservativo, tempo de consumo de drogas e co-infecção pelo 
HCV. 
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6. DISCUSSÃO 

O uso de drogas ilícitas constitui uma ameaça não apenas a saúde do 

indivíduo, mas também a comunidade onde o usuário de drogas está inserido, 

com conseqüências sociais e econômicas (BRASIL, 2003c). A infecção pelo vírus 

da hepatite B tem sido uma importante causa de morbimortalidade nesse grupo 

em todo o mundo, causando mortes prematuras num segmento da população em 

idade produtiva. De fato, nesse estudo as características sócio-demográficas dos 

usuários de drogas ilícitas em Campo Grande-MS foram semelhantes às 

encontradas em outros estudos realizados na Inglaterra (LAMDEN et al., 1998), 

Espanha (RODRÍGUEZ et al., 1998), Estados Unidos (KUO et al., 2004), bem 

como no Brasil, nas cidades do Rio de Janeiro (OLIVEIRA et al., 2005) e São 

Paulo (GUINDALINI et al., 2006), ratificando essa população como 

predominantemente masculina, formada de adultos jovens, de cor branca, 

solteiros e com baixo nível escolar.  

Verificou-se uma prevalência global para a infecção pelo HBV de 10,1% (IC 

95%: 6,7-14,5). Esse índice foi semelhante ao encontrado recentemente em 

dentistas (10,8%; IC 95%: 8,2-13,9) (BATISTA et al., 2006) da mesma região, um 

grupo considerado também em risco elevado para hepatite B. Entretanto, 

considerando usuários de drogas, os resultados do presente estudo foram 

inferiores aos encontrados em usuários não institucionalizados nos Estados 

Unidos da América por Gyarmathy et al. (2002) e Kuo et al. (2004), (31% e 

30,5%, respectivamente); em UD de uma clínica de tratamento de desintoxicação 

na Espanha (31,5%) por Rodríguez et al. (1998) e em usuários de comunidades 

rurais na Inglaterra (20,4%) (EDEH; SPALDING, 2000).  

Muitos estudos de prevalência para os marcadores da hepatite B em 

usuários de drogas apresentam uma proporção maior de usuários injetáveis em 

relação aos não injetáveis (KUO et al., 2004; LAMDEN et al., 1998). Para alguns 

autores, compartilhamento de seringas e agulhas, bem como outros 

equipamentos utilizados no preparo da droga, como fogareiro, diluentes e filtros 

aumentam o risco de infecção pelo HBV em usuários de drogas injetáveis (KUO 

et al., 2004; LAMDEN et al., 1998; RODRÍGUEZ et al., 1998). Provavelmente 
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esse fato explique a diferença entre o índice global verificado nos UD nesse 

estudo e os encontrados na literatura, haja vista que dos 268 indivíduos 

entrevistados, somente 13% referiram uso de drogas injetáveis. 

De fato, um estudo realizado em dois centros de recuperação no Rio de 

Janeiro mostrou um índice global de 14,7% (IC 95%: 10,4-20,1) em 225 UD, 

sendo 198 UDNI e 27 UDI (BASTOS et al., 2000). Em Campo Grande, Castro et 

al., (1999) verificaram uma prevalência de 16,8% (IC 95%: 11,3-23,6) em uma 

unidade de recuperação com predomínio de UDNI. Ainda, quando somente o 

grupo de usuários de drogas não injetáveis é considerado, índices de 7% e 13% 

foram encontrados na Espanha por Rodríguez et al. (1998) e na Itália por Quaglio 

et al. (2003), respectivamente.   

Nesta investigação, a análise dos fatores de risco mostrou que as variáveis, 

idade  30 anos e uso irregular de preservativos foram independentemente 

associadas à infecção pelo HBV (p<0,05). Assim, usuários com idade igual ou 

superior a 30 anos apresentaram 5,8 vezes mais chance de infecção pelo HBV 

quando comparados aos indivíduos com menos de 30 anos. Este dado 

assemelha-se a estudos prévios. Backmund et al. (2006) verificaram uma 

associação significativa entre a infecção pelo HBV e idade acima de 34 anos em 

usuários de drogas (p<0,001), e Lamden et al. (1998) encontraram uma taxa de 

76% de positividade para o anti-HBc em indivíduos com idade igual ou superior a 

35 anos quando comparados com UD com idade inferior a 35 anos. Ainda, 

segundo Murrill et al. (2002) o aumento da prevalência do HBV relacionado com 

o aumento da idade sugere que a prevalência da infecção está relacionada com a 

duração do uso de drogas. 

Indivíduos que usavam de forma irregular preservativos durante as relações 

sexuais apresentaram 8,0 (IC 95%: 1,01-64,0) vezes mais chance de positividade 

para o HBV quando comparados aos que os usavam regularmente.  Esse dado 

sugere o papel do comportamento sexual de risco na transmissão do HBV na 

população estudada. Realmente, Rich et al. (2006) também encontraram 

associação positiva entre a freqüência de relação sexual insegura e infecção pelo 

HBV em usuários de heroína e cocaína dos EUA. No Brasil, Oliveira et al. (2005) 

relataram uma proporção de 75,6% de uso irregular de preservativos em usuários 

de drogas do Rio de Janeiro.  
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Outras variáveis como tempo de uso da droga  10 anos, história de DST, 

parceiro usuário de droga injetável e co-infecção pelo HCV, história de transfusão 

de sangue, cirurgia anterior e história de hepatite na família, embora não tenham 

apresentado significância estatística após a análise multivariada, mostraram 

freqüências mais elevadas em indivíduos positivos para os marcadores 

sorológicos da infecção pelo HBV quando comparados aos indivíduos negativos. 

Estudos em usuários de drogas e em outras populações como doadores de 

sangue (MIRANDA et al., 2000), hemodialisados (BUSEK et al., 2002), 

prisioneiros (MARTELLI et al., 1990) e comunidades afro-descendentes (MOTTA-

CASTRO et al., 2003) têm mostrado essas variáveis como facilitadoras da 

disseminação viral (LAVANCHY 2004; OCAMA et al., 2005; QUAGLIO et al., 

2006).  

Uma baixa cobertura vacinal contra hepatite B tem sido verificada em UD, 

variando de 2 a 11% (SEAL et al., 2000; KUO et al., 2004). Nesta investigação, 

apenas 9,7% dos participantes apresentaram positividade isoladamente para o 

anti-HBs, sugerindo vacinação prévia contra hepatite B. Este índice foi superior 

ao encontrado no Rio de Janeiro (0,8%) (OLIVEIRA, et al., 2005), porém próximo 

a taxa de 11% encontrada nos Estados Unidos (KUO et al., 2004) e de 10% na 

Europa (MAST et al., 1998).  

Para melhorar a situação vacinal de grupos de risco como usuários de 

drogas, alguns autores têm sugerido esquemas alternativos de vacinação contra 

hepatite B, como três doses nos dias 0, 7 e 21, com uma dose de reforço no dia 

210 (CHRISTENSEN et al., 2004; ROGERS; LUBMAN, 2005) ou três doses no 

mês 0, 1 e 2 (MAST et al., 1998; QUAGLIO et al., 2002). Estudos ainda mostram 

que a oferta da vacina contra a hepatite B em locais freqüentados por UD como 

clínicas de doenças sexualmente transmissíveis, centros de recuperação de 

dependentes químicos, cadeias, presídios e grupos de redução de danos 

contribuem para uma maior adesão à vacinação (CDC, 2001; 2004; KUO et al., 

2004; QUAGLIO et al., 2006). Ainda, campanhas de vacinação em programas de 

redução de danos e/ou clínicas de recuperação associadas ao incentivo 

financeiro também tem sido sugerido por alguns autores (BUDD; ROBERTSON; 

ELTON, 2004; DES – JARLAIS et al., 2001; LUM et al., 2003; SEAL et al., 2003). 
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 Dessa forma, a criação de políticas que integrem uma dessas alternativas a 

serviços de saúde, programas de redução de danos, centros de recuperação de 

dependentes químicos, instituições correcionais (cadeias, presídios, e outros), 

bem como grupos de apoio não governamentais poderiam ser estratégias para o 

aumento da cobertura vacinal em UD de Campo Grande. 

Finalmente, durante o estudo foram realizadas palestras educativas sobre as 

hepatites virais e HIV/Aids, enfatizando as formas de transmissão, prevenção e 

tratamento, para todos os usuários de drogas ilícitas e funcionários 

administrativos de todas as unidades que participaram do estudo. A vacina contra 

a hepatite B foi oferecida e aplicada em 73 usuários de drogas. Desse total, 

somente 28 (38,4%) completaram o esquema vacinal, ratificando a necessidade 

de políticas públicas que maximizem a adesão dessa população a vacinação.  

Planejar ações de educação em saúde, que desenvolvam mudanças de 

comportamento entre os UD, e políticas públicas que criem oportunidades para 

vacinação contra a hepatite B nesse grupo, será o grande desafio para as 

autoridades públicas e profissionais de saúde de nossa região. Durante o 

desenvolvimento do estudo demos o “pontapé” inicial e sugerimos aos 

responsáveis pelas instituições que participaram da pesquisa, a criação de uma 

rotina de vacinação contra hepatite B para os internos, que contasse com o apoio 

logístico da Secretaria Municipal de Saúde de Campo Grande. 
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7. CONCLUSÕES 

 Nesta investigação, verificou-se uma prevalência global de 10,1% (IC 95%: 

6,9 – 14,5) para a infecção pelo vírus da hepatite B em usuários de drogas 

ilícitas de Campo Grande, MS, variando de 9,4% a 14,7% em UDNI e UDI, 

respectivamente. Esse índice foi inferior ao encontrado em outros estudos 

brasileiros em usuários de drogas ilícitas; 

 Ter idade igual ou superior a 30 anos e usar preservativo irregularmente 

foram fatores associados à infecção pelo HBV (p<0,05). Estes dados sugerem 

a transmissão sexual como importante forma de disseminação do HBV em 

UD de nossa região;  

 Verificou-se uma baixa cobertura vacinal contra a hepatite B (9,7%) nos UD 

investigados. Este dado ratifica a necessidade de estratégias alternativas para 

o aumento da cobertura vacinal nesse grupo.  

 Os resultados desta pesquisa evidenciam a necessidade de ações públicas 

de saúde, incluindo investimentos e capacitação de profissionais que atuam 

na promoção da saúde, prevenção e controle da hepatite B em usuários de 

drogas ilícitas de nossa região. 
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