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EPIGRAFE

A hepatite crénica causada pelo virus da hepatite B (VHB)
é um grave problema de saude publica, pois é a principal
causa de cirrose e carcinoma hepatocelular em todo o
mundo.

(Alves & Franco, 2021)
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RESUMO

Prevaléncia da Hepatite B em gestantes atendidas no Banco de urgéncia do Hospital
Geral Materno-Infantil Especializado do Kilamba Kiaxe, durante | semestre 2022. O
estudo partiu da seguinte pergunta de partida: Qual € a Prevaléncia da Hepatite B em
gestantes atendidas no Banco de urgéncia do Hospital Geral Materno-Infantil
Especializado do Kilamba Kiaxe, durante | semestre 2022? Hipétese: H1. A
prevaléncia do marcador HBsAg entre as gestantes atendidas no Banco de Urgéncia
€ significativamente alta, indicando uma necessidade de maior monitoramento e
intervencdo. Objectivo geral: analisar determinar a prevaléncia da Hepatite B em
gestantes atendidas no Banco de urgéncia do Hospital Geral Materno-Infantil
Especializado do Kilamba Kiaxe, durante | semestre 2022. Objectivos especificos:
Estimar a prevaléncia do marcador HBsAg, utilizando-se testes rapidos, em doadores
de sangue e gestantes; Verificar as caracteristicas de risco nos individuos HBsAg
positivos; Estimar a soroprevaléncia de anti-HCV nos doadores de sangue e identificar
possiveis caracteristicas de risco. Concluséo: com relagdo ao tratamento 46% (23)
mencionaram hidratacéo e 6% (3) repouso; Em relacdo as causas da Hepatite B 80%
(40) afirmaram Relacdo sexual desprotegida e 20% (10) uso objectos cortantes. Em
relacdo a prevaléncia de hepatite B na gestacao € possivel observar que 40 (20) foram
no més de Janeiro, a menor foi no més de Junho 4% (2). Sugestdes: A oferta de
programa vacinacao aos seguintes grupos em situacdes de maior vulnerabilidade,
independentemente da faixa etaria: o Gestantes, apds o primeiro trimestre de
gestacdo; o Trabalhadores da salude; o Portadores de doencas sexualmente

transmissiveis (DST); o Bombeiros, policiais civis, militares e rodoviarios;

Palavras-chave: Prevaléncia, Hepatite B, Gestantes
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ABSTRACT

Prevalence of Hepatitis B in pregnant women treated at the Emergency Department of
the Kilamba Kiaxe General Maternal and Child Specialized Hospital, during the first
semester of 2022. The study started from the following starting question: What is the
prevalence of Hepatitis B in pregnant women treated at the Emergency Department of
the Kilamba Kiaxe General Maternal and Child Specialized Hospital, during the first
semester of 20227 Hypothesis: H1. The prevalence of the HBsAg marker among
pregnant women treated at the Emergency Department is significantly high, indicating
a need for greater monitoring and intervention. General objective: to analyze and
determine the prevalence of Hepatitis B in pregnant women treated at the Emergency
Department of the Kilamba Kiaxe General Maternal and Child Specialized Hospital,
during the first semester of 2022. Specific objectives: To estimate the prevalence of
the HBsAg marker, using rapid tests, in blood donors and pregnant women; To verify
the risk characteristics in HBsAg positive individuals; To estimate the seroprevalence
of anti-HCV in blood donors and identify possible risk characteristics. Conclusion:
Regarding treatment, 46% (23) mentioned hydration and 6% (3) rest; Regarding the
causes of Hepatitis B, 80% (40) stated unprotected sexual intercourse and 20% (10)
use of sharp objects. Regarding the prevalence of hepatitis B during pregnancy, it is
possible to observe that 40 (20) were in the month of January, the lowest was in the
month of June 4% (2). Suggestions: Offering a vaccination program to the following
groups in situations of greater vulnerability, regardless of age group: o Pregnant
women, after the first trimester of pregnancy; o Health workers; o Carriers of sexually

transmitted diseases (STD); o Firefighters, civil, military and highway police;

Keywords: Prevalence, Hepatitis B, Pregnant women
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INTRODUCAO

A hepatite B continua sendo um dos mais importantes problemas de saude
publica em todo o mundo. Cerca de 350 milhGes de pessoas, ou seja, 5% da
populacdo do planeta, sdo portadores dessa virose. A maioria dos individuos
infectados concentra-se em determinadas areas geograficas, tais como, o Sudeste
Asiatico, a Africa Central e a regido Amazonica, onde a prevaléncia de marcadores
sorolégicos do virus B (VHB) varia de 10% a 95% (Alberto, 2016).

Um elevado percentual das pessoas que portam cronicamente esse patdgeno
nao apresentam doenca hepatica ativa (portador sdo), mas a infeccdo persistente
pode resultar também em cirrose, insuficiéncia hepatica e carcinoma hepatocelular.
Durante as ultimas décadas, estudos clinicos e experimentais desenvolvidos em todo
mundo expandiram os conhecimentos sobre a hepatite B em seus diferentes aspectos
e, hoje, dispbemse de sofisticadas técnicas para o seu diagnostico e de drogas

sabidamente eficazes para o seu tratamento (Alfredo, 2014).

A aplicacédo de técnicas de biologia molecular permitiu também notaveis avangos
no conhecimento do proprio VHB e na demonstracéo da sua importancia como fator
etiologico de hepatopatias crénicas e do hepatocarcinoma25. A imunizacao ativa
utilizando as modernas vacinas recombinantes constitui, na atualidade, a arma mais

importante no combate a essa virose (Arcanjo, 2022).

A transmissdo do VHB se faz fundamentalmente através das vias parenteral e
sexual. O rigoroso controle, hoje realizado, em grande parte dos bancos de sangue,
praticamente eliminou de algumas areas geograficas, a transmissao transfusional e
na atualidade, a aquisicdo parenteral ocorre, com poucas excecdes, apenas em
viciados em drogas injetaveis, em inocula¢des acidentais com quantidades minimas
de sangue ou mais raramente, através da realizacdo de acupuntura e tatuagens. Em
regides de prevaléncia alta, a transmissao perinatal adquire grande importancia, como
ocorre, por exemplo, nos paises do Sudeste Asiatico e na Africa Equatorial. A
presenca do VHB no sémen e nas secrecbes vaginais facilita a passagem de
particulas infectantes através das superficies mucosas, durante a relacao sexual. A
hepatite B pode ser considerada uma das mais importantes doengas sexualmente

transmissiveis do homem (Alberto, 2016).



Certos grupos populacionais séo considerados de alto risco para aquisicao do
VHB; entre eles, incluem-se, profissionais de saude das areas médicoodontolégicas,
hemodialisados, homossexuais masculinos, hemofilicos, prostitutas, toxicomanos,
imunossuprimidos e deficientes mentais. A infecgdo também mostra-se altamente
prevalente em familiares de portadores crénicos e em tribos indigenas da Regido
Amazobnica (Alfredo, 2014).

O VHB pode causar doenca hepética aguda e cronica. Apés um periodo de
incubacao de cerca de 45 a 180 dias, os individuos infectados desenvolvem quadro
de hepatite aguda, na maioria das vezes subclinica e anictérica. Apenas 20% evoluem
com ictericia e em cerca de 0,2% dos pacientes, a doenca assume carater fulminante
com alta letalidade. Classicamente, admite-se que a infeccdo aguda pelo VHB
evoluipara a cura em 90% a 95% dos casos, e para o estado de portador crénico nos
restantes 5% a 10%. Metade desses portadores ndo apresentam doenca hepatica
(portadores sdos), mas a outra metade mostra sinais de atividade inflamatéria no
figado, de variada intensidade, por muitos anos, podendo desenvolver cirrose
hepética e/ ou hepatocarcinoma nas fases mais tardias da enfermidade. Nos recém-
nascidos de maes portadoras do VHB, a cronicidade da infec¢do é a regra e cerca de
98% das criancgas persistem com marcadores soroldgicos de infeccéo ativa pelo VHB,
durante varias décadas da vida. Diante desta situacéo levou-nos a formular a seguinte
questao cientifica: Qual é a prevaléncia da Hepatite B em gestantes atendidas no
Banco de urgéncia do Hospital Geral Materno-Infantil Especializado do Kilamba

Kiaxe, durante | semestre 20227
Hipoteses

Segundo Zanella (2013), "as hipoteses sdo uma resposta prévia ao problema
proposto e, habitualmente, sdo desenvolvidos com base em estudos anteriormente
realizados de acordo com tema escolhido”, pelo que a " hipétese deve justificar o

trabalho da parte empirica da investigacao".

Tendo em consideracdo que uma hipétese € uma proposicdo que prevé uma

relacdo entre dois termos, foram elaboradas as seguintes hipéteses:

e Hipotese 1: A prevaléncia do marcador HBsAg entre as gestantes atendidas no
Banco de Urgéncia € significativamente alta, indicando uma necessidade de maior

monitoramento e intervencao.
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e HipoOtese 2: Gestantes HBsAg positivas apresentam caracteristicas de risco
especificas, como historico de uso de drogas intravenosas ou multiplos parceiros
sexuais, que contribuem para a alta prevaléncia.

e Hipodtese 3: A soroprevaléncia de anti-HCV entre os doadores de sangue é alta, e
estid associada a caracteristicas de risco como transfusdes anteriores ou

procedimentos médicos invasivos.
Objectivos

De acordo Prodanov (2013), define “objectivos como a meta a ser alcangada;
deve ser definido de forma clara, precisa em termos do tipo de relacionamento entre
0s variaveis objectivos define-se esclarecendo o produto a ser obtido com
determinada finalidade. Os objectivos visdo alcancar uma meta de curto, médio e

longo prazo. Por tanto, para o presente projecto tragou-se 0s seguintes objectivos”.
Geral

e Determinar a prevaléncia da Hepatite B em gestantes atendidas no Banco de
urgéncia do Hospital Geral Materno-Infantil Especializado do Kilamba Kiaxe,
durante | semestre 2022.

Especificos:

1. Estimar a prevaléncia do marcador HBsAg, utilizando-se testes rapidos, em
doadores de sangue e gestantes;

2. Verificar as caracteristicas de risco nos individuos HBsAg positivos;

3. Estimar a soroprevaléncia de anti-HCV nos doadores de sangue e identificar

possiveis caracteristicas de risco.
Delimitagéo e limitag&o

a. Delimitagcdo: o estudo sera delimitado no Municipio de Kilamba Kiaxe no no

Banco de urgéncia do Hospital Geral Materno-Infantil | semestre de 2022.

b. Limitagdo: o estudo serd limitado aos processos clinicos de gestantes

com diagnostico de Hepatite B.
Justificativa

Considerando a escassez de dados sobre a frequéncia das hepatites B e C em
Angola, bem como de caracteristicas de risco relacionadas em populagées locais, faz-

17



se necessario estimar a prevaléncia de marcadores das hepatites B e C utilizando-se
ensaios de simples execugcao, como os testes rapidos, visando fornecer informacdes
que poderdo subsidiar estratégias voltadas para elaboracéo e aplicacdo de medidas
de prevencao e controle destas doencas.

Estrutura do trabalho

O nosso trabalho comeca por uma introducdo que esclarece a teoria da

pesquisa e apresenta 3 capitulos.
No I° capitulo, abordamos as questdes tedricas sobre a hepatite b na gestacéo.
No II° capitulo, apresenta a metodologia utilizada na elaboracao do trabalho.

No IllI° capitulo, relata as discussbes e resultados obtidos, em funcdo destes
resultados apresenta-se as conclusdes e sugestdes e por fim seguiram as referéncias

bibliogréficas, apéndices e anexos.

18



CAPITULO | FUNDAMENTACAO TEORICA
1.1. Definicdo de Termos e Conceitos
Prevaléncia

A prevaléncia € o numero de casos de uma doenca em uma populagéo, durante

um periodo especifico de tempo (Alberto, 2016).

A taxa de prevaléncia é calculada usando o namero de individuos afetados em

determinado momento, dividido pelo numero total de pessoas (Arcanjo, 2022).

A prevaléncia refere-se ao nimero de casos de uma doenca em uma populacéo,
durante um periodo especifico de tempo. Deste modo, ela determina o nimero total
de casos de uma doenca em uma dada populacdo e o impacto que isso tem na

sociedade, levando em consideracdo casos antigos e novos (Alfredo, 2014).
Hepatite B

A hepatite B € uma doenca infecciosa que afeta o figado causada pelo virus da
hepatite B. O virus pode causar infe¢cdes tanto agudas como crénicas. Durante a

infecdo inicial aguda muitas pessoas ndo manifestam sintomas (Azevedo, 2018)

A hepatite viral B é causada por um virus pertencente a familia Hepadnaviridae,
o virus da hepatite B (HBV). E um DNA-virus envelopado, com fita de DNA dupla
incompleta e replicacdo do genoma viral por enzima transcriptase reversa
(Bernardino, 2014).

E uma doenca infecciosa que agride o figado, sendo causada pelo virus B da
hepatite (HBV). O HBV esta presente no sangue e secrecoes, e a hepatite B € também
classificada como uma infecgdo sexualmente transmissivel. Inicialmente, ocorre uma
infeccdo aguda e, na maior parte dos casos, a infecgao se resolve espontaneamente
até seis meses ap0s 0s primeiros sintomas, sendo considerada de curta duracéo
(Askling, 2014).

Gestantes

E o periodo de cerca de nove meses de gestacdo nas mulheres, contado a partir

da fecundacé&o e implantacdo de um ovulo no utero até ao (Alberto, 2016).

Gravidez € o periodo de cerca de nove meses de gestacdo nas mulheres,

contado a partir da fecundacéo e implantacdo de um évulo no Utero até ao nascimento.
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Durante a gravidez, o organismo materno passa por diversas alteracdes fisioldgicas

gue sustentam o bebé em crescimento e preparam o parto (Arcanjo, 2022).

A gravidez € um evento resultante da fecundacdo do ovulo (ovdcito) pelo
espermatozoide. Habitualmente, ocorre dentro do Utero e € responsavel pela geracéo
de um novo ser. Este € um momento de grandes transformacdes para a mulher, para
seu (sua) parceiro (a) e para toda a familia. Durante o periodo da gestacéo, o corpo
vai se modificar lentamente, preparando-se para o0 parto e para a maternidade
(Alberto, 2016).

1.1 Classificacao e estrutura do HBV

O HBV, pertencente a familia Hepadnaviridae,género Orthohepadnavirus
(SUMMERS et al. 1978) possui um genoma constituido de DNA circular de fita
parcialmente dupla. Morfologicamente, a particula viral completa ou virion do HBV é
formada, de 42 nm de diametro, possuindo um envoltorio viral que contém o antigeno
de superficie do virus (HBsAQ) e, internamente um nucleocapsideo de 27 nm,
contendo o antigeno do “’core™ (HBcAg). Além da particula viral completa, particulas
esféricas de 22 nm de di@metro e tubulares de mesmo didmetro e comprimento
variado sdo encontradas na corrente sanguinea, ambas desprovidas de acido

nucléico, porém imunogénicas (Alberto, 2016).

O genoma do HBV é o menor dentre os genomas virais que infectam o homem,
compreendendo uma molécula de aproximadamente 3200 pares de base (pb), com
quatro fases de leituras aberta; o gene S, responsavel pela sintese do HBsAg, o gene
pré C/C responsavel pela sintese do HBcAg e do antigeno e (HBeAg), gene X que
codifica a proteina (HBxAg) de regulacdo e o gene P codificador da enzima DNA
polimerase. As fases de leitura S, C e X sdo sobrepostas ao gene P, o qual perfaz
cerca de 75% do genoma (Askling, 2014).

O gene S é subdividido em regifes pré-S1, pré-S2 e S, que dao origem a trés
diferentes proteinas que irdo compor o HBsAg. Essas proteinas sao denominadas; “
large S”, middle S” e "small S”. Postulase que essas proteinas estejam envolvidas na
interacdo do virus com o0s hepatécitos, bem como no envelopamento do

nucleocapsideo e formagédo da particula viral (Arcanjo, 2022).

O gene pré-C/C do genoma origina duas proteinas antigénicas: o HbcAg, que

€ uma fosfoproteina e constitui 0 nucleocapsideo agrupando-se para formar a
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estrutura icosaédrica, e o HbeAg, que € uma proteina sintetizada durante a fase de
replicacédo viral e secretada na corrente sanguinea. Sua presenca esta associada com
alto nivel de viremia, replicagéo viral e consequentemente alta infecciosidade (Brasil,
2019).

O gene P é o maior gene do HBV, sobrepondo a todos outros genes,
codificando uma proteina com alta atividade enzimatica de DNA-polimerase DNA
dependente, DNA polimerase-RNA dependente (transcriptase reversa) e RNAse,
enzimas envolvidas na sintese de DNA e na encapsidac¢do do RNA viral (Bernardino,
2014).

O gene X codifica uma proteina reguladora de transcricao, apesar de nao ter
sua funcdo bem conhecida, sugere-se que possa estar envolvida na patogénese do
hepatocarcinoma ( HENKLER & KOSHY,1997; O GRADY et al.

2000).

1.2 Classificacao e estrutura do HCV

O HCYV foi identificado e caracterizado por técnicas moleculares em 1989, a
partir de plasma de um chimpanzé inoculado experimentalmente com soro de um
paciente portador de hepatite ndo-A, ndo-B. Esta classificado como membro da familia

Flaviviridae do género Hepacivirus (Bressan, 2015).

O HCV é um virus RNA, de fita simples, polaridade positiva, medindo cerca de
40 a 70 nanébmetros (nm) de diametro, com aproximadamente 9500 nucleotideos e
constituido por um envelope lipoprotéico que envolve o nucleocapsideo viral
(Béarbara, 2013).

O genoma possui uma unica fase de leitura aberta que, quando traduzida,
origina uma poliproteina constituida por cerca de 3000 aminoacidos (aa), flanqueadas
nas extremidades 5 e 3, por regides nao codificantes altamente conservadas com
aproximadamente 341 e 230 aminoacidos, respectivamente. Ambas as regides sao

esséncias para a traducdao e replicacdo do genoma (Calvosa V. S., 2016).
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O processamento da poliproteina da origem a trés proteinas estruturais e sete
nao estruturais. As proteinas estruturais codificadas na regido aminoterminal séo: a
do “"core” e as glicosiladas do envelope viral E1 é E2. A extremidade carboxiterminal
codifica as proteinas ndo estruturais, nomeadamente: NS2 (197 aa), NS3 (651 aa),
NS4A (54 aa), NS4B (261 aa), NS5A (447-470 aa), e a NS5B (591 aa). As proteinas
estruturais estdo separadas das proteinas ndo estruturais por um peptideo de
membrana, denominado de p7, que contém 67 aa, cuja funcdo € regular o processo

de clivagem da poliproteina (Calvosa V. P., 2014).

A proteina “"core”™, que forma o nucleocapsideo viral, contém 191 aa.
Especula-se que sua associacdo com goticulas lipidicas contribui para o
desenvolvimento de esteatose hepatica. As glicoproteinas do envelope E1 (192 aa) e
E2 (426 aa) sdo essenciais para a entrada do virus no hepatdcito, por meio da ligacao
da ligacdo com os receptores da membrana celular, induzindo a fusdo com essa
membrana, tendo também o papel na montagem da particula viral (Gayotto LCC,
2020).

A E2 é uma glicoproteina que apresenta regides hipervariaveis na sua
sequéncia. Uma dessas regibes é a HVR1, que parece ser alvo para anticorpo

neutralizante, e a e a HVR2, descrito somente no gendétipo 1 (Dias, 2016)

As regides de NS2 a NS5B estdo envolvidas no processamento da poliproteina
e na replicagéo viral. A regiao carboxi-terminal do gene NS3 possui atividade de RNA
helicase e NTPase, e junto com a NS4A participa na clivagem nas juncdes de
NS3/NS4A, NS4A/NS4B, NS5A/NS5B. A regido NS5A tem um papel importante na
resposta terapéutica ao interferon, contendo uma regido denominado de regido
determinante de sensibilidade ao interferon (ISDR), além de regular a proliferacdo e
viabilidade celular. Ja a regido NS5B codifica uma RNA polimerase, dependente de
RNA, enzima fundamental para sintese de uma fita negativa (replicativa
intermediéario), que servird de molde para produzir novas fitas positivas do genoma do
HCV (Dietze, 2018).

5.3 Variabilidade genética do HBV E HCV

Com base na divergéncia da sequéncia gendmica, o HBV é classificado em
oito gendtipos, denominados de A a H, que estdo relacionados com suas origens

geograficas. Os gendtipos apresentam diferencas maiores que 8% quando as
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sequéncias nucleotidicas de genomas completos do HBV sdo comparadas. Ainda as
amostras do HBV séo classificadas em nove subtipos: aywl, ayw2, ayw3, ayw4, ayr,
dw2, adw4, adrqg- e adrq+, devido aos determinantes antigénicos encontrados na
proteina small S do HBsAg (Ferreira A. W., 2014).

Também com base nas variacdes nucleotidicas do genoma, o HCV pode ser
classificado em seis genoétipos, denominados por algarismos arabicos (1 a 6). O
sistema de classificacdo adotado foi proposto por SIMMONDS e cols., em 1994, no
qual isolados do HCV sé&o agrupados em um mesmo gendtipo quando a homologia
entre as sequéncias de nucleotideos € de 72% na regido NS5B, e classificados como
subtipos quando a homologia é de 86% ou mais. Existem mais de 100 subtipos, que
sdo denominados por letras minudsculas, que vao sendo classificados de acordo com

a ordem de descoberta (Ferreira O. , 2015).

O HCV, como outros virus de RNA, apresenta uma ampla variacdo genética,
encontrada ndo somente entre os diferentes isolados, mas também ao longo da
sequéncia viral, estando o HCV presente no hospedeiro sob a forma de quasiespécie,
ou seja, num processo adaptativo-evolutivo, as quasiespécies correspondem a uma
populacdo heterogénea do HCV no mesmo individuo cronicamente infectado, com

cerca de 1 a 2% de diferenca na sua composicdo gendmica (Field, 2014).
1.4 Distribuicdo dos genétipos

De maneira geral, o genotipo A é prevalente na Europa, Africa subsaariana,
india e Estados Unidos. Ja os genétipos B e C séo freqiientes no sudoeste asiatico,
Japao e Oceania. O gendtipo D € comum nos paises do Mediterraneo, enquanto que
0 genodtipo E é restrito a Africa. O gendtipo F é encontrado principalmente nas
Ameéricas Central e Sul. O gendtipo G circula na Franca, além dos Estados Unidos da
América (EUA) e México. E o gendtipo H foi identificado na Ameérica Central, sendo
detectado também nos EUA (Ferreira A. W., 2014).

No Brasil, 0 gendtipo A é o mais prevalente, sendo que os genétipos B, C,De F
ja foram reportados, além do genétipo G mais recentemente. Quanto a Africa, o
gendtipo A predomina no centro, este e sul da Africa, o gen6tipo D na regifo norte e
0 genotipo E nas regides leste da Africa (MINSA, 2014).
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Estudos de epidemiologia molecular do HCV demonstraram que os genotipos 1,
2 e 3 apresentam distribuicdo mundial, enquanto que os demais estdo restritos a
certas areas geograficas. Os gendtipos 1, 2 e 3 sdo 0s mais comuns na Europa
ocidental, EUA, Austrdlia e Japdo. No Paquistdo, norte da India e Nepal ha
predominéancia dos genotipos 1 e 3. No Brasil, os gendtipos 1, 2 e 3 também séo os

mais prevalentes, apesar de relatos isolados para os genaétipos 4 e 5 (Alfredo, 2014).

No Oriente Médio, Egito e Africa Central ha predominancia do genétipo 4, ja na
Africa do Sul o genétipo 5 é prevalente, e o genotipo 6 circula em algumas regides da

Asia, como Hong-Kong, Macau e Singapura (Brasil, 2019).
1.5 Patogenia das infec¢fes pelo HBV E HCV

Apés a adsorcao das proteinas do envelope viral ao receptor especifico na
membrana do hepatécito, o HBV penetra no citoplasma celular por endocitose.
Posteriormente, no nucleo do hepatdécito, o genoma viral € liberado e se converte, por
acado da DNA polimerase, a uma forma circular covalentemente fechada, que serve
de molde para a sintese de RNA pré-gendmico e subgendmicos, 0s quais sao
traduzidos em proteinas do envelope viral core, polimerase e X. No citoplasma do
hepatocito, sdo sintetizadas as proteinas do core que vao encapsidar o RNA
prégendmico e a DNA polimerase, e ocorre a transcricdo reversa do pré-genoma com
a sintese da cadeia longa do DNA viral. Entdo a cadeia curta de DNA € sintetizada a
partir da cadeia longa por acdo da enzima DNA polimerase. O capsideo sera revestido
pelo envelope viral, durante passagem pelo reticulo endoplasmatico e complexo de

Golgi, e a particula viral é entdo liberada da célula hospedeira (Bressan, 2015).

Paralelamente a replicag&o viral, ocorre também a sintese de proteinas virais
isoladas e de subunidades protéicas do HBsAg, além do HBeAg. Assim, durante a
evolucédo da hepatite B, esses antigenos poderdo aparecer na circulagdo sanguinea

em concentragdes elevadas (Dias, 2016).

A injuria hepatocelular € mediada pelos linfocitos T citotoxicos. Essas células
reconhecem o antigeno viral associado com o complexo de histocompatibilidade da
classe I, na membrana dos hepatocitos, causando apoptose dos hepatocitos
infectados. O recrutamento de células inflamatorias do hospedeiro, como macréfagos,

neutrofilos e outros linfocitos, leva a formacdo de um foco necroinflamatério no figado.
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Nesse estagio, evidéncias clinicas da hepatite tornamse aparentes com elevacao das

aminotransferases (Calvosa V. P., 2014).

Na hepatite aguda, a infeccdo geralmente € leve ou moderada, com controle
da replicacdo viral devido a resposta imune do hospedeiro com resolugdo da
inflamacé&o hepatica. A hepatite cronica desenvolve-se a partir de um clearance viral
ineficiente com dano hepatico continuo. Ja os pacientes que evoluem para as formas
fulminantes, frequentemente ndo apresentam evidéncias de replicagao viral, uma vez
que a resposta inflamatéria ndo especifica ao virus € marcadamente ampliada por
determinantes do hospedeiro ou por fatores virais desconhecidos, resultando em dano

macico dos hepatdcitos (Krettil, 2013).

O HCV, também apds a interagdo com o0s receptores de membrana do
hepatdécito e penetracdo no citoplasma celular, o RNA viral desnudo passa a funcionar
tanto como uma molécula mensageira para a producdo de proteinas virais, como
também de molde para sintetizar fitas de RNA de polaridade negativa (-), que por sua
vez servirdo de molde para a sintese de novas fitas de RNA de polaridade positiva
(+), as quais serdo encapsidadas completando a replicacao viral. Os virions sdo entao
exteriorizados a superficie celular por meio de vesiculas. Uma vez liberados, 0s virus
podem infectar os hepatdcitos vizinhos ou serem langcados na corrente sanguinea
(Avila F. , 2012).

A eliminacgdo ou a persisténcia do HCV depende da eficacia, especificidade e
rapidez da resposta imune. A primeira linha de defesa em um individuo
recéminfectado com o HCV € a resposta inata, responsavel pela ativacdo das
citocinas, como o interferon que ativa as proteinas antivirais, que levam a inibicdo da
replicacéo viral e destruicdo da célula infectada. Existem evidéncias que esse tipo de
resposta por si sO € capaz de eliminar o virus. Porém, sabe-se que quando ocorre
eliminacdo viral existe uma ampla resposta celular adaptativa por meio das células
CD4+ e CD8+ (Askling, 2014).

A producédo de anticorpos anti-HCV néo confere protecdo, e a sua presenca
geralmente sugere infecgcéo cronica. Por outro lado, pode ocorrer o desaparecimento
desses anticorpos em individuos que se recuperam espontaneamente da infecgcéo
pelo HCV, demonstrando que os mesmos ndo conferem protecdo duradoura (Avila F.
, 2012).
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1.6  Historia natural das hepatites B E C

O HBV e HCV séo agentes infecciosos com tropismo para o tecido hepatico,
podendo ocasionar hepatite aguda, cronica e raramente quadros fulminantes, com
periodo de incubacdo de 40-180 dias para o HBV, e para o HCV de 15-150 dias
(Alfredo, 2014).

Frequentemente sdo doencas que cursam com auséncia de sintomas, ou
guando esses surgem habitualmente sdo leves e inespecificos, caracterizados por
prostracdo, anorexia, dores abdominais, naduseas, vomitos, intolerancia alimentar,
febre baixa, mialgia e artralgia. Alguns individuos com sintomas podem ainda evoluir
com quadros de ictericia e coluria de intensidade variada e, nessa fase, ha melhoria
das manifestacdes sistémicas, mas podendo persistir a prostracdo (Van-Dunem,
2014).

Cerca de 80% dos individuos infectados pelo HBV se recuperam da infeccao,
5 -10% evoluem para a forma crénica, ao passo que esse indice é de 90% nas

criancas infectadas no periodo perinatal (OPAS, 2018).

Diferente da infeccéo pelo HBV, a cronicidade da infeccao pelo HCV é mais
evidente nos individuos adultos, podendo chegar até 80%, enquanto que nas criancas
esse indice € inferior a 55% (SEEFF et al. 2002). Desses, aproximadamente 10-20%
desenvolvem cirrose hepatica e/ou hepatocarcinoma, cuja incidéncia € de 1-5% ao
ano (Calvosa V. S., 2016).

1.7 Diagnostico das infec¢gdes pelo HBV E HCV
1.8 Diagnostico sorologico

O diagnostico soroldgico da infeccdo pelo HBV baseia-se na deteccdo de
antigenos e / ou anticorpos. O HBsAg € o primeiro marcador sorolégico detectavel,
aparecendo 2-12 semanas antes da ictericia e prolonga-se em tempo variado. O
HBeAg aparece concomitantemente ou subseqientemente ao HBsAg, indicando
atividade replicativa do virus e elevada infecciosidade dada a alta concentragéo de

virions no sangue (Bernardino, 2014).
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Niveis elevados de anti-HBc IgM sdo detectados da 4% a 10* semana, e
aparecem simultaneamente com a elevacao das transaminases em resposta a sintese
de proteinas do nucleocapsideo. Assim, sua presenca normalmente indica infec¢éo
aguda, porém pode ser eventualmente detectado nas formas crénicas da infeccao,
ocasionando interpretacbes errbneas. Os titulos de antiHBc IgM declinam
independentemente da evolugéo para a cura ou cronicidade, ao passo que o antiHBc
IgG, que pode ser um marcador de infeccdo recente ou tardia e, na auséncia do
HBsAg, pode ser o Unico marcador de hepatite. A associagéo de anti-HBc ao antiHBs,
em uma amostra HBsAg nao reativa, representa um quadro de infec¢cdo passada, com
conseqguente imunidade ao HBV. O anti-HBc permanece detectavel por toda a vida,

constituindo o marcador mais estavel (Barbara, 2013).

O anti-HBs € um anticorpo neutralizante, que promove a protecdo cruzada
contra os subtipos do HBsAg, devido ao fato que esse anticorpo é produzido contra o
subdeterminante “a”, comum a todos subtipos. Quando esta presente isoladamente

indica imunidade vacinal, podendo ser encontrado anos apdés a cura (Smith, 2016).

Ainda durante a fase aguda da infeccdo e antes do desaparecimento do
HBsAg, observa-se, em cerca de 90% dos individuos, a soroconversdao do HBeAg
para anti-HBe, que indica diminuicdo da replicacéo viral e posterior evolucdo para a
cura. Na fase crbnica, o desaparecimento do HBeAg pode indicar remissdo da doenca
hepética ou ser conseqiiéncia das mutacdes nas regides pré-core ou promotora do

core do HBV que impedem a producado desse antigeno (Calvosa V. S., 2016).

O diagnodstico da infeccdo pelo HCV é baseado na resposta imunolégica
humoral contra o virus e pela detecgédo da viremia no soro ou plasma por meio da
deteccado do acido nucléico do HCV (HCV-RNA). Assim, o diagnostico do HCV é feito
pela deteccdo de anticorpos contra as proteinas virais (anti-HCV) no soro de
individuos infectados. Os métodos de diagnostico sorolégico disponiveis incluem: os
ensaios imunoenziméaticos (ELISA) e os testes confirmatério tipo immunoblot. O
primeiro é realizado em microplacas e apresenta como vantagens a elevada
sensibilidade, rapidez do processamento e custo relativamente baixo, por isso é
utilizado amplamente em bancos de sangue para triagem dos doadores. A técnica
utiliza proteinas recombinantes ou peptideos sintéticos, correspondentes as regifes
do core, NS3, NS4 e NS5 do HCV para captura do anti-HCV (Calvosa V. S., 2016).
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Ja os confirmatérios, tipo immunoblot, baseiam-se na reatividade dos
anticorpos aos antigenos do HCV imobilizados em fitas de nitrocelulose,
apresentando maior especificidade em relagdo ao ELISA. No entanto, ambos o0s
testes ndo diferem infeccédo ativa da passada, servindo apenas para indicar exposicéo
ao virus e ainda podem produzir resultado indeterminado ou néo reativo no periodo

de janela imunoldgica, ou em situacéo de imunossupresséao (Avila S. L., 2012).

Tem sido demonstrado que a detecgdo de diferentes antigenos do HCV (core,
NS3) pelo ELISA esté relacionada com a presenca do HCV RNA e, assim podem ser
utilizados no diagnostico do HCV na fase precoce de infeccdo quando anticorpos

ainda ndo séo detectaveis (periodo de janela) (Alfredo, 2014).
1.9 Diagnostico molecular

A deteccdo do HBV DNA por técnicas de biologia molecular € o padrdo ouro
para determinar a replicacdo do virus. O método empregado € a reacdo de cadeia de
polimerase (PCR), considerado sensivel e detecta de 10-100 copias/mL. A PCR é
utilizada para a confirmacéo da viremia nos casos cronicos, determinacdo da carga

viral e da caracteriza¢éo genética do virus (Calvosa V. P., 2014).

Os testes moleculares sdo também a importantes para detectar o HBV DNA
em individuos HBsAg negativos, perfil esse denominado de infec¢éo oculta pelo HBV.
A guantificacdo do HBV DNA € uma ferramenta necessaria no monitoramento dos
pacientes submetidos ao tratamento, fornecendo informac¢des importantes da
quantidade de virus circulantes, bem como provavel evolucao da infeccao (Westel,
2020).

A genotipagem é utilizada com a finalidade de caracterizar o virus, sendo o
sequenciamento o método padrdo. A determinacdo da diversidade gen6mica tem
implicagbes na patogenicidade, reatividade sorologica, viruléncia e resposta ao
tratamento (Avila F. , 2012).

Os testes para deteccdo do HCV RNA sdo baseados na amplificacédo de
regioes especificas do genoma do virus. O RNA viral pode ser detectado no soro ou
plasma a partir da primeira semana apos exposi¢cdo do HCV, constituindo-se na
melhor ferramenta para o diagnostico precoce da infec¢do aguda. A detec¢do do HCV
pela PCR também é importante na selecdo de pacientes candidatos ao tratamento

antiviral e no monitoramento da resposta ao tratamento (Avila S. L., 2012).
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Os testes quantitativos, embora nédo tenham relevancia clinica, sdo importantes
Nno monitoramento da resposta ao tratamento antiviral, pois determinam o numero de
cOpias virais, com limite de detec¢cdo minimo entre aproximadamente 30Ul/ mL e 615
Ul/ mL, com especificidade de 98 a 99% (Alfredo, 2014).

1.9.1 Transmissao do HBV E HCV

1.9.2 Transmissdao parenteral

A transmissao parenteral ocorre durante a transfusdo de sangue e
hemoderivados, compartilhamento de agulha e seringa, acidentes com material
perfuro-cortante e utilizacdo de objetos indevidamente esterilizados (Calvosa V. S.,
2016).

A transfusdo de sangue e hemoderivados foi considerada uma via importante
de transmissdo do HBV e HCV. Depois da identificagdo do HBsAg em 1963, por
Blumberg e cols, e do HCV em 1989, por Choo e cols, implementou-se a triagem
rotineira dos marcadores sorolégicos em bancos de sangue (HLADIK et al., 2006). No
entanto, existe ainda risco de infec¢do, sendo para o HBV em torno de 1/63.000
unidades transfundidas, e para o HCV de cerca de 1/500.000 a 1/2000.000 unidades
transfundidas (Calvosa V. P., 2014).

Entre os usuarios de drogas injetaveis ilicitas, o compartilhamento de agulhas
e seringas é uma pratica comum observada em até 70-80% desses usuarios e
identificada como um fator de risco importante para transmissao das hepatites
parenterais em paises industrializados. Nos Estados Unidos da América e na Europa
Ocidental, o uso de droga endovenosa € responsavel por 23% dos casos de HBV. Ja
as taxas de prevaléncia para anti-HCV nesses individuos séo elevadas, chegando a

90% em paises industrializados (Askling, 2014).

Muitos estudos, ao avaliar a exposicdo parenteral em portadores do HCV,
evidenciaram que cerca de 15% dos individuos entrevistados néo relataram uma via
de transmisséao clara, o que sugere entao que outras vias necessitam ser investigadas
(Bressan, 2015).

Outro grupo de interesse é constituido por individuos que fazem uso de drogas
ndo injetaveis, como as inalatorias. No intuito de justificar essa via de transmissao,
pesquisadores do Instituto Nacional de Desenvolvimento de Pesquisa nos EUA

demonstraram a presenca do HCV em secre¢fes nasais, sendo assim uma via
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provavel de transmissdo viral ao compartilhar instrumentos no ato da inalacéo.

Contudo, esses achados ndo foram confirmados por outros autores (Dias, 2016).

O tratamento cosmético tem sido alvo frequiente de estudos quando se procura
determinar as causas de hepatites virais menos evidentes. Durante o tratamento de
beleza, os instrumentos cortantes podem ser contaminados com sangue infectado e
assim apresentarem potencial risco de transmissao para as hepatites parenterais
gquando 0s mesmos ndo sao devidamente esterilizados para uso posterior.
Procedimentos como tatuagem, piercing e compartilhamento de instrumentos de
manicure/pedicure e maquina ou lamina de barbear tém sido apontados como de

risco, mas os resultados de tais associacdes sao divergentes (Rey, 2015).

Intervencgdes invasivas sdo comumente realizadas por profissionais de saude
que podem eventualmente cursar com acidentes com material biolégico
potencialmente infectado pelo HBV e HCV. Nos Estados Unidos da América, no ano
1993, estimou-se que 1450 profissionais de saude tornaram-se infectados pelo HBV,
e que aproximadamente cerca de 100-200 profissionais morrem anualmente como
consequéncia das sequelas da infecgéo cronica pelo HBV. O risco de transmissao do
HBV por acidente ocupacional € de 16% se o paciente fonte for HBsAg positivo,
aumentando para 22-40% quando hé reatividade para o HBeAg, e para o HCV é de
3%, sendo influenciado pelo tamanho do inéculo, tamanho da agulha e profundidade

do in6culo (Bernardino, 2014).
1.9.3 Transmissao nosocomial

E definida como a transmissé&o que ocorre no interior de uma unidade de satde.
Nos ambientes hospitalares, o HBV e HCV se disseminam de individuo infectado para
suscetivel, geralmente por meio de méos contaminadas de profissionais de saude, ou

devido ao compartilhamento de equipamentos e medicamentos (Van-Dunem, 2014).

As unidades de hemodialise em particular apresentam risco elevado de
transmissdo nosocomial devido a elevada prevaléncia de hepatites virais nos
pacientes. Com a adocdo de medidas de controle de infeccdo em hemodialise e a
vacinagao contra o HBV nos ultimos anos, muitos centros de hemodialise registraram
diminuicdo da prevaléncia do HBV em hemodialisados. No entanto, as taxas de
prevaléncia do HCV em pacientes de centros de hemodidlise de diferentes paises
variam de 1-95% (Askling, 2014).
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1.9.4 Transmissao intrafamiliar

A transmissé&o intrafamiliar ocorre pelo contato entre familiares com portador
cronico, sendo frequiente nas regides de alta endemicidade do HBV. A transmisséo
intrafamiliar pode ser causada pelo contato doméstico de objetos que contém
secrecBes bioldgicas (saliva, sangue, etc) infectadas, ou por meio de praticas
tradicionais rotineiras em que se compartilham objetos perfurocortantes (Alberto,
2016).

O compartilhamento de escova de dente entre os membros da familia parece ser
uma pratica frequente em familias de baixo nivel socioeconémico, e estudos tém
reportado quantidade significativa do HBV DNA e HCV RNA na saliva de portadores
cronicos. A documentacdo da transmissao do HBV apds mordedura por individuo
HBV positivo comprova que a saliva € uma secrecdo biologica potencialmente

infecciosa para esse virus (Arcanjo, 2022).

Embora alguns estudos tenham encontrado associagdo entre
compartilhamento de escova de dente e infeccdo pelo HCV, outros autores néo
verificaram tal achado. Foi observada ainda associacdo entre mordedura por
portadores crénicos do HCV e a transmissao viral entre familiares, confirmando a

presumivel presenca do HCV na saliva (Bernardino, 2014).
1.9.5 Transmissao materno-infantil

A transmissao vertical é aquela que ocorre de mée para filho, principalmente,
durante o periodo perinatal. E mais fregiiente no HBV, sendo uma importante via de
transmissao nas regides de alta endemicidade. Um fator importante na transmissao
vertical do HBV e HCV é a viremia da mae durante a gestacao. A incidéncia de
infeccdo perinatal é cerca de 70-90% quando as maes sdo HBsAg e HBeAg positivas,
sendo de 10-30% naquelas apenas HBsAg reagentes. Criangas e recémnascidos que

adquirem a infecgéo tornam-se cronicos em 90% dos casos (Askling, 2014).

O periodo gestacional também tem a sua influéncia na transmisséo do HBV
para o recém-nascido, sendo maior o risco se a mae estiver no terceiro trimestre de
gestacdo. Nesses casos, 80-90% dos recém-nascidos poderdo ser HBsAg positivos,
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diminuindo para 10% se a infec¢éo ocorrer no primeiro trimestre. O estado de portador
cronico associado a infeccdo perinatal tem maior risco de desenvolver

hepatocarcinoma (Azevedo, 2018).

Na mée positiva para o HCV, o risco de transmisséo € de 5-6%. No entanto,
em maes cujas cargas virais sdo elevadas, o que é comumente observada naquelas
co-infectadas pelo HIV, o risco de transmissdo do HCV pode chegar a 36% (OPAS,
2018).

1.9.6 Transmissao sexual

A transmisséo sexual do HBV é mais efetiva que a do HCV, sendo a principal
via de transmissdo nas regibes de baixa endemicidade, onde o risco entre
heterossexuais com relacionamento monogéamico é baixo, mas elevado em individuos

com comportamento sexual de risco (Dias, 2016).

Ja a transmissao sexual do HCV é rara, com risco de 0-0,6% por ano nas
relacBes monogamicas, entretanto em individuos poligamicos o risco de transmissao
€ de 0,4 a 1,8% por ano. A duracdo da relacdo tem sido associada com a taxa de
infeccdo devido a exposicdo prolongada, e a transmissao do homem para mulher

parece ser mais comum (Alfredo, 2014).
1.9.7 Profilaxia das hepatites B E C

Uma das medidas para a reducao da incidéncia da infec¢ao pelo HBV consistiu
na implantacéo da triagem soroldgica do HBsAg nos bancos de sangue (e do anti-
HBc em alguns paises, como o Brasil), acdo essa adotada pelos paises desenvolvidos
a partir da década de 70, e desde as décadas de 80 e 90, nos paises em
desenvolvimento. A testagem em gestantes complementa essa medida, visto que a
vacinacdo precoce em recém-nascidos de maes HBsSAg positivas previne a
transmissao vertical. Assim, a vacinacao € uma recomendacéo global da OMS desde

1991 e ja faz parte do programa de imunizacdo de muitos paises (OMS , 2016).

Contudo, alguns paises ainda ndo adotaram tais medidas devido a escassez
de recursos financeiros, em especial na Africa. A vacina em Angola, por exemplo, foi
introduzida no calendario de imunizacdo apenas em 2006, sendo ainda limitado o

namero de criangas imunizadas (Okell, 2017).

32



Outras acbes como as medidas de biosseguranca em unidades sanitarias,
campanhas de educacdo em saude com vista a mudanca de comportamento em
grupos de risco, bem como a imunizagao desses grupos tém tido um papel importante
na prevencgao do HBV (Okell, 2017).

Ja para a prevencdo do HCV, ndo existe vacina disponivel, sendo que a
determinacdo do anti-HCV em bancos de sangue consiste em uma medida
importante, implementada a partir de 1990-1992, assim como as campanhas de
educacdo em saude em grupos considerados de risco e medidas de biosseguranca

em unidades de saude, dentre outras (Rey, 2015)
1.9.8 Epidemiologia das infeccdes pelo HBV E HCV

A OMS estima que mais de dois bilhdes de pessoas ja tiveram contato com o
HBV e, no ano 2000, revela ter ocorrido 5,7 milhdes de casos agudos. O HBV tem
sido a causa de cerca de um milhdo de obitos por ano relacionados com as

complicacBes da hepatite cronica (Askling, 2014).

Cerca de 370 milh&es de individuos sdo portadores cronicos, podendo entao
transmitir a infecgcdo por muitos anos. Aproximadamente 90% desses portadores
residem na Asia, oeste do pacifico e Africa e estima-se que 74% da populacdo mundial

vivem em areas de elevada prevaléncia (Calvosa V. S., 2016).

Estima-se que uma incidéncia anual da infeccao pelo HBV de cerca de 20
casos por 100.000 habitantes, o que corresponde a cerca de 950.000 individuos
infectados a cada ano, sendo que 90.000 se tornardo crénicos e cerca de 20.000

morrerdo como consequéncia da cirrose e hepatocarcinoma (Calvosa V. P., 2014).

As regides de endemicidade alta sdo aquelas cuja prevaléncia do HBsAg é
acima de 8%, com evidéncias soroldgicas de infeccdo pelo HBV em 70-90% da
populacao, onde a infeccdo ocorre habitualmente durante a infancia. Em regides de
endemicidade intermediéria, a prevaléncia do HBsAg varia de 2-7%, sendo que cerca
de 10-60% tém evidéncia sorolégica de exposicdo ao HBV, e a infec¢cdo ocorre
habitualmente em adolescentes e adultos jovens. Taxas de prevaléncia do HBsAg
inferior a 2% séo observadas em regides de endemicidade baixa com menos de 10%
de individuos com evidéncia soroldgica de infec¢ao pelo HBV, ocorrendo geralmente
em grupos com comportamentos de risco (Dias, 2016).
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A endemicidade do HBsAg em diferentes paises da Europa varia de baixa a
intermediaria. Nas Américas, a endemicidade pode ser baixa, intermediaria e alta,
sendo a ultima verificada na Bacia Amazénica e em algumas regides isoladas no
Brasil (Dias, 2016).

A Asia é um continente no qual foi observada uma das maiores prevaléncia e
estima-se que metade dos portadores crénicos mundiais reside na China e india Os
paises Africanos sao classificados como sendo de intermediaria a alta endemicidade,
com grande variabilidade na prevaléncia entre os paises (Askling, 2014).

O HCV constitui um importante problema de saude publica infectando cerca de
350 milhdes de pessoas em todo planeta, o que representa aproximadamente 3% da
populacdo mundial. A prevaléncia do HCV em alguns paises da Africa e sudoeste
Asiatico é alta quando comparada a verificada em paises da América do Norte e
Europa, cujas taxas variam de 1,1 a 1,7%, sendo que indices de 4,6% foram
observados no Mediterraneo e de 2,5% no Quadro 1.Distribuicdo da frequéncia de

HBsAg nos paises Africanos (Béarbara, 2013).
1.9.9 Avaliagao inicial dos pacientes com infecgéo cronica pelo VHB

Os individuos com infeccdo VHB crénica recém detectada devem entender que
€ necessario um monitoramento a longo prazo para descartar o aparecimento de
hepatite crbnica, cirrose, e CHC através de uma série de exames clinicos e provas de
laboratorio — ainda que seja assintomatico. E importante verificar o estagio da HBC e
decidir a frequéncia dos exames de controle necessérios (Calvosa V. S., 2016).

e A infeccdo cronica pelo VHB nem sempre vem acompanhada de doenca

hepatica progressiva requerendo terapia antiviral.

e E necessario uma avaliacdo precisa de todos os portadores HBsAg positivos
para identificar [33]: — Fase da infeccdo — Grau da inflamacao hepatica —
Estagio da fibrose hepatica — Causas concomitantes de doenca hepatica —
Necessidade de tratamento — A presenca de cofatores aumenta o risco de
progressdo para cirrose ou CHC: coinfec¢des de virus da hepatite D (VHD),
hepatite C (VHC), e VIH; comorbidades incluindo alcoolismo, doencga

autoimune, ou doenca hepatica metabdlica.

e O exame inicial deve incluir:
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1.2

Anamnese e exame fisico, especialmente exame da pele e do abdémen.

Marcadores de infeccdo pelo VHB, incluindo: HBeAg/anti-HBe e DNA-VHB
para classificar a fase da HBC, bem como o gendtipo do VHB se estiver previsto

fazer uma terapia antiviral com interferon.

Marcadores de outras infecc¢des virais, inclusive VHC e VHD, particularmente

se houver ALT elevada e DNA-VHB baixo ou indetectavel.

Antes de iniciar a terapia antiviral oral, todos os pacientes devem fazer o teste

do virus da imunodeficiéncia humana (VIH).

Exame completo da funcdo hepética (ALT/AST para identificar inflamacgéo
ativa, e bilirrubina, tempo de protrombina, e albumina para avaliar a funcao

sintética do figado).

Hemograma completo, especialmente contagem de plaguetas como marcador

substituto da hipertensao portal.

Ecografia abdominal para triagem basal de CHC —a alfa-fetoproteina pode ser
utilizada nas areas com alta endemicidade de VHB e CHC pobremente
diferenciado, bem como em &reas sem facil acesso a ecografia de alta

qualidade.

Medida da fibrose hepética através de testes sorolégicos, FibroScan

(elastografia transitéria), ou biopsia hepatica (Brasil, 2019).

Infeccao oculta pelo VHB

A infeccdo oculta pelo VHB consiste na persisténcia do DNA-VHB no tecido

hepatico (as vezes no plasma) em individuos nos quais o antigeno de superficie da

hepatite B (HBsAg) ndo é detectavel no sangue, geralmente anti-HBc positivo. A

infecgdo oculta pelo VHB é prevalente a nivel mundial, mas sua frequéncia esta

relacionada com a prevaléncia da infeccao visivel pelo VHB em uma area geografica

especifica. VHB € transmitido através de transfusfes de sangue e transplante de

orgaos (Arcanjo, 2022).

Produtos derivados do sangue devem ser testados para detectar HBsAg, anti-HBc

e, em condi¢des ideais, 0 DNA-VHB.
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e Os o6rgaos de doadores com anti-HBc e/ou anti-HBs devem ser destinados de
preferéncia aos receptores com testes positivos para anti-HBs ou HBsAg. Embora
a verdadeira pertinéncia da infeccdo oculta pela VHB seja desconhecida, pode ser
um fator de risco adicional para CHC nos pacientes anti-VHC positivos bem como
em individuos infectados com VIH. Também ¢é possivel a tendéncia a evolucionar
para uma hepatopatia crénica por outras causas diferentes do VHB (Alfredo,
2014).

1.2.2 Reativacao do VHB

A replicacdo do VHB é controlada pelo sistema imunolégico do hospedeiro. A
supressao imunolégica de qualquer tipo pode conduzir a uma perda do controle
imunoldgico e a posterior reativacdo do VHB, que podem resultar em uma série de
consequéncias, desde aumento subclinico do DNA-VHB até ictericia, inclusive doenca
hepatica fulminante e/ou fatal. A reativacdo acontece mais frequentemente com
quimioterapia  oncolégica, mas pode acontecer com outras terapias
imunossupressoras ou imunomoduladoras (p. ex., imunoterapia alvo). A adicéo de
corticoides sistémicos (CS) aos corticoides inalatérios aumenta o risco de reativacao
do VHB, especialmente quando sdo administrados cronicamente ou em doses altas
(Bressan, 2015).

O tratamento preventivo com analogos de nucleosideo/nucleotideo €
recomendado nos pacientes HBsAg-positivos que vao receber medicamentos
anticancerosos ou imunossupressores. O tratamento deve continuar durante todo o
periodo de imunossupressdo e até 6-12 meses depois, fazendo controles de
seguimento para assegurar que nao havera recaidas da doenca apds a suspensao
da terapia antiviral. Também pode haver reativagcdo em pacientes HBsAg negativos,
porém anti-HBc positivos (com ou sem DNA-VHB oculto), mas é preciso uma maior
imunossupressao. O reaparecimento do HBsAg é chamado de soroconverséao reversa
(Calvosa V. S., 2016).

O risco parece aumentar com rituximab ou outras quimioterapias baseadas em
antiCD20 —provavelmente devido a um desgaste a longo prazo das células B. O
DNAVHB pode aumentar inclusive antes de voltar a aparecer o HBsAg no sangue. O
tratamento preventivo com um analogo de nucleosideo/nucleotideo reduz o risco de

reativacdo do VHB, mas talvez ndo seja necessario em todos os pacientes [36].
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Aqueles que nao forem tratados preventivamente devem ser controlados com testes
seriados de HBsAg, ALT, e possivelmente DNA-VHB, comecando a terapia antiviral

caso reapareca HBsAg ou se aumentar o DNA-VHB (Calvosa V. P., 2014).
1.2.3 Vacinagao contra hepatite B

A implementacao de um programa de vacinacao universal dos lactentes constitui
um passo fundamental para o efetivo controle da infec¢ao pelo VHB em todo o mundo.
A vacinagao contra VHB demonstrou ser altamente custo-efetiva. A vacinagao evita a
infeccao pelo VHB e reduz, portanto, a incidéncia da hepatite crbnica, cirrose e CHC
na populacao vacinada, bem como a transmissao limitando o nimero de individuos

suscetiveis (Calvosa V. P., 2014).
1.2.4 Vacinagdao ativa com vacina contra hepatite B

HBsAg é o antigeno utilizado na formulacdo da vacina para hepatite B. E
produzida por tecnologia ADN recombinante a partir de leveduras. Esta disponivel de
forma isolada como agente Gnico ou em combinacéo fixa com outras vacinas (Avila
S. L., 2012).

1.2.5 Vacinagao passiva com imunoglobulina contra hepatite B

A imunoglobulina contra hepatite B (IgHB) é preparada a partir do plasma de
individuos com concentragdes elevadas de anti-HBs. A dose padrédo de IgHB é 0.06
ml/kg para todas as aplicacdes nos adultos e 200 Ul nos lactentes. Em doses padréo,
fornece a protecéo provisoria (durante aproximadamente 3-6 meses) contra a infeccao
pelo VHB. A IgHB é administrada por inje¢do intramuscular de preferéncia na massa
muscular deltoide ou gluteo. Se administrada em simultdneo com a vacina da hepatite

B, a vacina IgHB deve ser administrada em local de injecéo diferente (Avila F. , 2012).
1.2.6 Profilaxia prévia a exposicao

Uma estratégia integral para eliminar a transmisséo do VHB deve comec¢ar com um

programa de vacinagao pré-exposicdo. Isto deve incluir:

e Vacinacao universal de todos os lactentes no nascimento; obrigatorio para as
criangas nascidas de mulheres gravidas positivas para o antigeno de superficie

da hepatite B.
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1.2.7

Imunoprofilaxia pds-exposicdo em criancas nascidas de maes com estado

HBsAg desconhecido.

Atualizacdo da vacina para todas as criangas e adolescentes que nao foram

vacinados previamente.
Vacinacdo de adultos ndo vacinados expostos a riscos de infeccdo VHB

(apesar dos individuos de “alto risco” ndo terem muitas vezes acesso nem
informacéo sobre as dependéncias de saude; dai a necessidade da vacinacao

infantil universal).

Vacinacdo daqueles em risco de infec¢cdo mais severa—p. ex., pacientes com

doenca hepatica cronica (Alfredo, 2014).

Cronogramas de vacinacao

A combinacdo de prevaléncia, via de transmissdo, e fatores virais tém

implicacbes para a estratégia de vacinacdo—vacinacao de grupos de alto risco,

vacinacdo de lactentes ou de adolescentes. A vacina € administrada por injecao

intramuscular no musculo deltoide (ndo no gluteo) em adultos, ou na face anterolateral

da coxa em recém nascidos (Bressan, 2015).

Os estudos sugerem gue a vacinacao universal ao nascimento tem boa relacao

custo-beneficios nos paises com prevaléncia alta a moderada;

Na Europa e América do Norte, com muito baixas incidéncias, foi implementada
a vacinacao rotineira do lactente ou a vacina¢do dos recémnascidos de maes

com sorologia positiva para o antigeno de superficie da hepatite B (HBsSAQ).

Em alguns paises é recomendado a vacinagéo rotineira de adolescentes aos
10 anos de idade e atualizacdo da vacinacdo dos adultos em risco (é dificil
identificar e/ou alcangar as pessoas que estdo “em risco”), mas esta estratégia

tem pouco efeito sobre a taxa de infecgéo crbnica (Azevedo, 2018).
Recomendacdes de vacinacgao:

A vacinacao primaria consiste em trés ou mais doses intramusculares de vacina
contra hepatite B aplicada aos 0, 1, e 6; com isto sdo alcancadas respostas de
anticorpos positivas em 30-55% dos adultos < 40 anos depois da primeira

dose, 75% depois de segunda dose, e > 90% depois da terceira dose. Estas
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taxas de resposta diminuem quando a vacina é administrada a individuos de
maior idade (p. ex., < 90% em pessoas > 40 anos, 75% pessoas de 60 anos ou

mais).

Outros esquemas de vacinacao inovadores (p. ex., aos 0, 1, e 4 meses ou 0,
2, e 4 mesesou0, 1, e 2 meses) alcancam taxas de protecao especificas para
as doses e taxas de protecédo finais similares as obtidas com o esquema 0, 1,

6 meses, e podem ser mais praticas para 0s recém-nascidos.

Os esquemas acelerados de vacinacdo para profilaxia pds-exposicdo em

adultos asseguram muitas vezes o cumprimento do calendario vacinal.

Os recém-nascidos de mées HBsAg positivas devem receber a primeira dose
da vacina nas primeiras 12 horas de vida.

E sabido que existem fatores associados ao hospedeiro (como tabagismo,
obesidade, cirrose, fatores genéticos, imunossupressao, insuficiéncia renal,

etc.) que reduzem a resposta a vacina.

Os individuos que ndo apresentam resposta anti-HBs (= 10 mUI/ml) apds o
esquema de vacinacao primario devem receber uma vacinacao repetida de trés
doses (nos meses 0, 1 e 2). Isto gera niveis de anticorpos protetores em 44—
100% dos individuos. Nos individuos que ndao possuem niveis protetores de
anti-HBs apds a revacinacao, pode ser considerada a repeticdo da vacinacao
(meses 0, 1, e 2, com reforco aos 6 meses) com dupla posologia padrdao da

vacina.

Para os sujeitos = 18 anos de idade que ndo moram em uma area onde a
hepatite A seja endémica, tanto hepatite A quanto B, esta disponivel uma
vacina combinada contra hepatite A—hepatite B (Twinrix) (Calvosa V. P., 2014).
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CAPITULO Il METODOLOGIA DE PESQUISA
2.1 Tipos de pesquisa
Para elaboracéo do nosso trabalho foi utilizada a pesquisa descritiva.

A pesquisa descritiva, tem por objectivo “descrever com exactidao os factos e

fendmenos de determinada realidade (Zanella, 2013).
2.2 Modelos de abordagem
Foi realizado um estudo com o0 modelo de abordagem quali-quantitativa.

Na abordagem qualitativa, o cientista objectiva aprofundar-se na compreenséo
dos fendmenos que estuda — ac¢bes dos individuos, grupos ou organizacdes em seu
ambiente ou contexto social, interpretando-os segundo a perspectiva dos proprios
sujeitos que participam da situacdo, sem se preocupar com representatividade
numerica, generalizacdes estatisticas e relacdes lineares de causa e efeito (Zanella,
2013).

Os métodos quantitativos tém o objectivo de mostrar dados, indicadores e
tendéncias observaveis, ou produzir modelos tedricos abstractos com elevada
aplicabilidade pratica. Suas investigacdes evidenciam a regularidade dos fenbmenos
(Santos, 2019).

2.3 Niveis de estruturacdo de métodos
Para elaboragdo do nosso trabalho foram utilizados os seguintes métodos:
a) Nivel teérico

e Método analitico-sintético

Permite andlise e interpretacdo dos dados recolhidos a partir do assunto
abordado (Lakatos, 2003).

e Método observacional

Método observacional é um dos mais utilizados nas ciéncias sociais e apresenta
alguns aspectos curiosos. Por outro lado, pode ser considerado como o mais primitivo,

e consequentemente o mais impreciso (Santos, 2019).
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b) Nivel estatistico ou matematico
e Método estatistico

Este método fundamenta-se na aplicacao da teoria estatistica da probabilidade
e constitui importante auxilio para a investigacdo em ciéncias sociais. Ha que se
considerar, porém, que as explicacdes obtidas mediante a utilizacdo do método
estatistico ndo podem ser consideradas absolutamente verdadeiras, mas dotadas de
boa probabilidade de serem verdadeiras (Zanella, 2013).

2.4 Técnicas de recolha de dados
Foi utilizado as seguintes técnicas de recolha de dados:
e Inquérito

Um inquérito deve ser composto por questdes bem-apresentadas, as quais
serdo enviadas aos entrevistados na forma impressa ou virtual. Importante é construir
esse questionario com o auxilio de um orientador, ou basear-se em algum modelo j&
validado (Lakatos, 2003).

e Pesquisa bibliografica e documental

Uma técnica utilizada € a busca por documentos: arquivos, registos estatisticos,
diarios, biografias, jornais, revista, entre outros, que possam ajudar na pesquisa.
Documentos podem ser registos estatisticos: IBGE, Departamento Intersindical de
Estatistica e Estudos Socioecondmicos, Organizacdes Voluntarias, Institutos de
Pesquisa, Orgdos Publicos. Podemos utilizar também os documentos pessoais:
cartas, diarios, memorias, autobiografias (Lakatos, 2003).

e Observacéao participante

Observacdao participante é recomendada quando o pesquisador julgar que sua
participacdo directa no evento ou fato a ser observado gerard maior profundidade na
compreensdo do mesmo, além de possibilitar uma intervencdo por parte do

pesquisador no fendmeno, fato ou grupo (Leitdo C. , 2012).
2.5 Instrumento e procedimento de recolha de dados

Os instrumentos que foram utilizados neste trabalho séo:
e Questionario
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Um instrumento de colecta de dados, constituido por uma série ordenada de
perguntas, que devem ser respondidas por escrito e sem a presenca do entrevistador.
Em geral, o pesquisador envia o questionario ao informante, pelo correio ou por um
portador; depois de preenchido, o pesquisado devolve-o do mesmo modo (Lakatos,
2003).

A recolha de dados foi feita através de um inquérito por questionario previamente
avaliado e testado, contendo todas as variaveis em estudo com auxilio de uma
calculadora. Os dados serédo processados no programa Microsoft Office Excel e
digitado no Microsoft Office Word 2016. Os resultados serdo apresentados em tabelas

e graficos.
2.6 Populagéo e amostra

Universo ou populacdo: é o conjunto definido de elementos que possuem
determinadas caracteristicas. Comummente fala-se de populacdo como referéncia ao
total de habitantes de determinado lugar. Todavia, em termos estatisticos, podese
entender como amostra o conjunto de alunos matriculados numa escola, 0s operarios
filiados a um sindicato, os integrantes de um rebanho de determinada localidade, o
total de industrias de uma cidade, ou a producao de televisores de uma fabrica em

determinado periodo (Prodanov, 2013).
A nossa populacao foi composta por 76 processos clinicos

Amostra: é um subconjunto do universo ou da populagéo, por meio do qual se
estabelecem ou se estimam as caracteristicas desse universo ou populacdo (Gil,

2003). Da mesma foi retirada uma amostra 56 processos clinicos.
2.7 Dificuldades encontradas
Durante a elaboracédo da monografia tivemos as seguintes dificuldades:

¢ Na colecta de dados;
¢ Na obtencdo de manuais.

e Falta de computador.
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CAPITULO IlI: DISCUSSAO E RESULTADOS

3.1. Apresentacéo e interpretacdo dos resultados

ApOs a realizagdo das fichas de inquéritos procedeu-se a recolha e analise de
dados. Utilizou-se a estatistica descritiva através das frequéncias relativas e
absolutas; todos os resultados obtidos foram transformados em tabelas e graficos com

a respectiva analise de dados.

Tabela 01. Distribuicdo da amostra de acordo com tratamento

Idade Frequéncia %
Repouso 3 6
Hidratacéo 23 46
Dieta pobre em gordura 18 36
Imunoglobina 6 4
Total 50 100

Fonte: Propria, 2022
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Distribuicdo da amostra de acordo com tratamento

Fonte: Tabela n°1

Com relacdo ao tratamento 46% (23) mencionaram hidratacéo e 6% (3) repouso.
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Tabela 02. Distribuicio da amostra de acordo com as causas da hepatite B na

gestacao

Causas Frequéncia %
Relac&o sexual desprotegida 40 80
Uso objectos cortantes 10 20
Total 50 100%

Fonte: Propria, 2022

Causas da hepatite B na gestacéao

Fonte: Tabelan® 2

Em relacdo as causas da Hepatite B 80% (40) afirmaram Relacdo sexual

desprotegida e 20% (10) uso objectos cortantes.
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Tabela 03. Distribuicdo da amostra de acordo com a prevaléncia

Dados Frequéncia %
Janeiro 20 40
Fevereiro 10 20
Marco 5 10
Abril 5 10
Maio 8 16
Junho 2 4
Total 50 100%

Fonte: Propria, 2023

Prevaléncia

Fonte: Tabelan®3

Em relacdo a prevaléncia de hepatite B na gestacao é possivel observar que 40
(20) foram no més de Janeiro, a menor foi no més de Junho 4% (2)
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Tabela 04. Distribuicdo de acordo com as ac¢ds que visa minimizar a prevaléncia a

hepatite b
Accdes Frequéncia %
Identificacdo precoce de mulher gravida 30 60
Com hepatite b
Mudancas no comportamento sexual 5 10
Vacinacdo contra hepatite b 15 30
Total 50 100%

Fonte: Propria,2023

AccOs que visa minimizar a prevaléncia a hepatite b

Fonte: Tabela n® 4

No diz respeito as ac¢ds que visa minimizar a prevaléncia a hepatite b 60% (30)

mencionaram identificacdo precoce de mulher gravida com hepatite b, 30% (15)

Vacinacao contra hepatite b, 10% (5) mudancas no comportamento sexual.
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DISCUSSAO DOS RESULTADOS

No estudo realizado por Alves e Franco, (2021) no sudoeste do Ird, a
soroprevaléncia da infeccdo em membros de uma mesma familia foi cerca de quatro
vezes maior que na populacéo geral. Isso mostra a importancia dos contatos proximos
de transmissdo entre os membros da familia e, segundo os autores, 0s contatos
fisicos entre os membros da familia podem justificar esses resultados. A presenca
confirmada do VHB DNA na saliva e suor dos individuos infectados com VHB sugere
a possibilidade de transmiss@o do virus por meio de instrumentos contaminados,
contatos cutaneos e ndo-cutaneos. Esse achados também séo discutidos por (ASDI,
2014), onde os autores sugerem gque a transmissdo do VHB pode ser associada ao
fato de conviver com portador do VHB e, nesse contexto, com o compartilhamento de

itens de uso pessoal.

Além disso, conforme se observa em 71,4% dos artigos, o fato de a mée ser a
portadora do virus da hepatite B implica na maior disseminacdo desse virus entre 0s
membros da familia. Assim, a prevaléncia de HBsAg positivo em mées de casos indice
€ seis vezes maior do que em seus coOnjuges. Esse fato sugere uma forma mais
eficiente de transmissdo mae para filho quando comparada a transmissao sexual
desse virus (Abreu & Masseto, 2016). Esse fato foi também sugerido no estudo de
Salkic et al. (2009) onde os seguintes fatores: sexo feminino, HBeAg positivo e ser
mae de um caso indice, representaram alto risco para a transmisséo intrafamiliar do
VHB. Ainda, segundo esse autor, a presenca de HBeAg facilita ainda mais esse
processo, tornando os membros da familia de um portador indice feminino HBeAg

positivo cerca de 70 vezes mais suscetivel de se infectar por esse virus.

Por outro lado, trata-se de assunto controverso. Os argumentos dos autores
acima, por exemplo, diferem dos relatados por Brasil et al. (2017). Esses autores
relataram em sua casuistica que, entre os familiares, os irmaos foram os principais
reservatorios do virus da hepatite B no ambiente familiar. Nesse estudo, a alta
prevaléncia entre os irmaos (23,6%) reforcou a importancia do contato interpessoal,
sugerindo que, no ambiente familiar, os irméaos foram os provaveis responsaveis pela

disseminacgéo e perpetuacao do virus na familia.

A transmissdo sexual foi abordada por 57,1% dos autores nos trabalhos

incluidos nesta revisdo. Motta-Castro et al. (2020) demonstraram a transmisséo
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sexual do VHB em analise univariada ao comprovarem associacdo entre a
positividade de um contactante sexual de parceiro soropositivo para o VHB, bem como
maior transmissdo por individuos com histérico de doencas sexualmente
transmissiveis. Brasil et al. (2019) demonstram transmissdo sexual ao relatar
prevaléncia de 11,6% entre cOnjuges comunicantes de casos indices. Mais
recentemente, Salkic et al. (2019) reportaram frequéncia relativamente alta de
soropositividade entre individuos expostos ao VHB (47,5%) através de cdnjuges
soropositivos, reforcando, também, a ocorréncia da transmissdo sexual. Por outro
lado, pbde-se notar também que 57,1% dos trabalhos analisados reportaram a

transmissao vertical (mae/filho durante a gestacao ou parto) do VHB.

No estudo realizado por Carrilho et al. (2015) para determinar a frequéncia dos
marcadores do virus da hepatite B (VHB) em familias de pacientes HBsSAg positivos
com doenca hepatica crénica, o HBsAg positivo foi encontrado em 90,0% das maes,
79,6% dos irméos e irmas, e 37,9% das progénies de origem asiatica e, para 0s
equivalentes ocidentais, 30,7, 8,5 e 3,3%, respectivamente. Estas diferencas séo
significativas e sugerem que a transmissao vertical ou perinatal de mées é a forma
mais importante de aquisicdo de infeccdo por VHB na populacdo de descendéncia
asidtica. Esse modo de transmisséo intrafamiliar foi também observado mais
recentemente na pesquisa de Castilho, Oliveira e Braga (2012), onde foram
identificados marcadores sorolégicos positivos para hepatite B em menores de quatro
anos de idade, a despeito da baixa viremia materna. No entanto, a transmissao vertical
tem sido descrita mesmo em maes com sorologia anti-HBc positiva isolada (WALZ et.
al 2009). Por outro lado, no estudo de Brasil et al. (2013), os autores nao identificaram
contatos familiares positivos entre filhos menores de um ano, como também né&o
observaram maes com hepatite aguda na gravidez que fizesse supor a existéncia de

transmissao vertical no estado do Amazonas.

Acredita-se que caracteristicas sociais tém influéncia na transmissédo do VHB
uma vez que 28,5% dos trabalhos analisados referiram esse assunto. Assim, Motta
Castro et al. (2013) observaram que condi¢cdes como baixo nivel socioeconémico,
mas condi¢cdes de higiene, utensilios domésticos precéarios e os aglomerados de
pessoas por habitacdo sdo caracteristicas que provavelmente contribuem para a
disseminacédo da infeccdo do virus da hepatite B na comunidade. Caracteristicas

sécio-demograficas semelhantes também foram observadas no estudo recente de
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Hatamih, Salehi, Alavian (2013). Além disso, o fato de os individuos residirem em
zonas rurais, como relatado em 28,5% dos trabalhos, parece promover a infeccéo
pelo VHB em razdo do baixo nivel socioeconémico e da precéria higiene pessoal,
aumentando as chances de transmissdo através de lesdes de pele com fluidos
contaminados, secrecdes e saliva, compartiihamento de objetos pessoais (como
lamina de barbear e escova de dentes) e, eventualmente, por picadas de insetos.
Esse fato foi reportado por Brasil et al. (2003) que mostraram que individuos de areas
rurais com piores condicbes socioecondmicas apresentam maior risco de se

infectarem pelo VHB.

O fato € que as baixas condi¢cdes socioeconbmicas contribuem para a
aglomeracdo de pessoas em uma mesma moradia. Esse fator foi relatado como
facilitador da disseminacao intrafamiliar por 14,3% dos autores. Dessa forma, as taxas
de transmisséo do VHB foram significativamente maiores nas familias compostas por
cinco ou mais membros, em comparacao com familias compostas por menos de cinco

membros (Hatamih; Salehi; Alavian, 2013).

A idade parece ser outro fator de risco importante para exposi¢cdo do VHB no
ambiente familiar, fato esse relatado por 42,8% dos autores. Contudo, trata-se de
assunto controverso. Enquanto que trés autores descreveram que a faixa etaria mais
jovem, ou seja, até 28 anos, € fator de risco potencial para hepatite B crénica, outros
trés descreveram faixa etaria mais alta. No estudo de Castilho, Oliveira e Braga
(2012), os autores observaram populagéo extremamente jovem com infecgéo crénica
por VHB, ou seja, 43,5% tinham idade menor que 10 anos. Esse resultado parece ter
sido influenciado pela presenca de um transmissor potencial intrafamiliar, além da
frequéncia e intensidade desses contatos. Brasil et al. (2013) encontraram predominio
da infec¢do em individuos adultos, sobretudo na faixa de 20 anos, embora tenha sido
observado frequéncia importante da infeccdo entre irméos e filhos menores de 15
anos. Essas situagdes sugerem o risco de infecg¢ao precoce, o que pode ser explicado,
entre outros fatores, por maior endemicidade da populacdo analisada ou ainda por

possivel ocorréncia de transmisséao vertical e intrafamiliar do VHB.
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CONCLUSAO

Ha evidéncias contundentes que sugerem a possibilidade da transmisséo
intrafamiliar do virus da hepatite B. Este fato requer analise cuidadosa e maior atencao
dos servigos publicos de salde. E essencial realizar testes soroldgicos em todos 0s
individuos da mesma familia que coabitam o mesmo ambiente, o rastreamento
sistematico e obrigatério de mulheres gravidas, a vacinacdo dos individuos
susceptiveis e o encaminhamento de mulheres gravidas com sorologia positiva para

0 VHB para os centros de referéncia.

Somente acbes conjuntas sociais, médicas e de saude pubica poderéao
contribuir para reduzir os fatores de risco, ampliar o nimero de vacinados e reduzir a
prevaléncia e morbidade desse sério agravo que ameaca criancas e adultos por ser a
principal causa de hepatite cronica, cirrose e CHC em todo o mundo.
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SUGESTOES

A oferta de programa vacinagcdo aos seguintes grupos em situacdes de maior

vulnerabilidade, independentemente da faixa etaria:

e Gestantes, ap0s o primeiro trimestre de gestacao;

Trabalhadores da salde; oPortadores de doencas sexualmente transmissiveis

(DST);

e Bombeiros, policiais civis, militares e rodoviarios;

e Carcereiros de delegacia e de penitenciarias; o Coletadores de lixo hospitalar
e domiciliar; o Comunicantes sexuais de portadores de hepatite B; o Doadores
de sangue;

e Homens e mulheres que mantém relagbes sexuais com pessoas do mesmo
Sexo;

e Lésbicas, gays, bissexuais, travestis e transexuais;

e Pessoas reclusas (presidios, hospitais psiquiatricos, instituicdes de menores,

forcas armadas, entre outras);
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APENDICES



Apéndice A

ISA | s I.I,_
Ficha de inquérito

Grupo l-aspectos gerais sobre a hepatite b na gestagao.

1. Modo de tratamento da hepatite b na gestante

Assinala com X

Repouso

Hidratacao

Dieta pobre em gordura

Imunoglobulinas

2. Factores de hepatite b na gestagdo

3. Prevaléncias de casos positivos de hepatite B, em gestantes no | ® semestre
de 2022.

Prevaléncia N° de casos

Janeiro

Fevereiro

Margo
Abril

Maio

Junho




ANEXOS



Carta enderecada ao hospital em estudo para autorizacdo de recolha de dados.




