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RESUMO

Segundo a Organizacdo Mundial de Saide (OMS), existem no mundo,
aproximadamente, 350 milhdes de pessoas infectadas cronicamente pelo VHB e outras
170 milhdes com infec¢do cronica pelo VHC. Assim, o presente trabalho teve como
objetivo verificar a incidéncia da infeccdo pelos VHB e VHC e analisar possiveis
fatores de risco entre 365 mulheres profissionais do sexo no Estado do Pard, sendo 32
participantes em Augusto Corréa, 99 em Barcarena, 175 em Belém e 59 em Braganca.
Destas participantes foram colhidas amostras de sangue , sendo os plasmas analisados
por meio de um ensaio imunoenzimdtico e caracteristicas epidemioldgicas foram
coletadas por meio de um questiondrio epidemioldgico. Os resultados revelaram uma
prevaléncia da infec¢do pelo VHB de 63,6%, sendo que para o HBsAg foi de 1,1% e
para o anti-HBc de 61,9%. A soroprevaléncia do anti-VHC foi de 7,7% e, no que se
refere a sororreatividade ao VHB e VHC simultaneamente foi de 4,4%. Entre as
participantes, a imunizacdo ao VHB foi observada em apenas 4,7% e 29,0%
demonstraram suscetibilidade a infec¢cdo pelo VHB e VHC. Houve uma correlagao
significativa entre a soropositividade para os marcadores virais do VHB com a baixa
renda familiar, o desconhecimento de doenca hepatica sob forma de hepatite e o uso
ocasional do preservativo nas relagdes sexuais. Entretanto, ndo houve essa correlagao
entre as varidveis epidemioldgicas com a sororreatividade para o marcador do VHC.
Assim, as prevaléncias de infec¢do pelo VHB e o VHC na populacio de mulheres

profissionais do sexo do Estado do Pard revelam padrdo de intensa circulagdo desses

virus nessa populacao.



12

ABSTRACT

According to the World Health Organization (WHO), there are
approximately 350 million people worldwide who are chronically infected with HBV
and another 170 million with chronic infection by the HCV. The present this paper had
the objective to estimate the incidence of the infection by the HBV and the HCV and to
analyze possible risk factors among 365 female sex workers in the State of Pard: 32
participants in Augusto Corréa, 99 in Barcarena, 175 in Belém and 59 in Bragancga.
Blood samples were collected and the plasmas were analyzed by means of an
immunoenzymatic assay and the epidemiological characteristics were collected by the
application of a epidemiological questionnaire. The results showed a prevalence of
infection by the HBV of 63,6%, the HBsAg was 1,1% and the anti-HBc was 61,9%.
The seroprevalence of the anti-VHC was of 7,7% and the seropositivity to HBV and
HCV simultaneously was of 4,4%. Among the participants, the immunization to HBV
was observed in just 4,7% and 29,0% demonstrated susceptibility for infection by HBV
and HCV. There was a significant correlation among seropositivity to the viral markers
of HBV with the income family, history of previous hepatitis and the use of condoms in
the sexual relations. However, this difference was not observed among the
epidemiological factors with the seropositivity HCV viral marker. Thus, the prevalences
of infection by the HBV and the HCV in the population of female sex workers of the

State of Pard indicate a pattern of intense viruses circulation in that population.
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1 INTRODUCAO

As hepatites virais sdo doencas causadas por um grupo diverso de virus,
de distribuicdo universal, cuja caracteristica comum € o tropismo primério pelo figado,
podendo provocar inflamagao e necrose hepatica (Passos, 2003). Dentre estes agentes,
podemos destacar: o Virus da hepatite A (VHA), o Virus da hepatite B (VHB), o Virus
da hepatite C (VHC), o Virus da hepatite delta (VHD) e o Virus da hepatite E (VHE)
(Ferreira, 2006; Guirdo et al., 2006). Esses virus diferem em suas formas de transmissao
e caracteristicas bioldgicas, sendo que todos podem causar infec¢des agudas, mas
somente o0 VHB, o VHC e o VHD causam infec¢des cronicas (Echevarria & Leon,
2003).

Os quadros clinicos agudos das hepatites virais sao muito diversificados,
variando desde formas subclinicas até formas fulminantes, evidenciando grande
comprometimento hepatico (Cubides, 2007). No entanto, a doenca aguda resulta
geralmente na recuperagdo completa do individuo, com imunidade protetora ao longo da
vida (Ferreira, 2004).

A hepatite cronica € assintomdtica na grande maioria dos casos e, de
modo geral, as manifestacdes clinicas aparecem apenas em fases adiantadas de
acometimento hepatico (Fonseca, 2007). Muitas vezes o diagndstico € feito ao acaso, a
partir da observacao de alteragdes em exames de avaliacdo de rotina ou da triagem em
bancos de sangue (Cruz et al., 2000). Nao ha manifestacdes clinicas ou padrdes de
evolucdo patognomoénicos dos diferentes tipos de virus e o diagndstico etioldgico sé €
possivel por meio de exames soroldgicos e/ou de biologia molecular (Mallat & Schiff,

2000).
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Em relacio ao VHB e o VHC, estes sao virus transmitidos,
principalmente, por via parenteral (Passos, 2003). Historicamente, o primeiro relato de
uma doenca hepdtica de transmissdo parenteral ocorreu em torno de 1883 (Lurdman,
apud Mahoney, 1999, p. 351), no entanto, a mesma s6 foi definida pelo termo hepatite
B em 1947, por MacCallum, sendo adotado pela Organizacdo Mundial de Satde
(OMS), em 1973 (MacCallum, apud Lok, 2000, p. 89). Em 1965, Blumberg et al.
identificaram o antigeno de superficie do VHB, o qual foi denominado antigeno
Austrélia e, atualmente, é designado como HBsAg (Blumberg et al., apud Lok, 2000,
p.-89; Carreira & Loff, 1991). Em 1970, Dane et al. conseguiram identificar as particulas
do VHB no soro e Kaplan et al. (1973) confirmaram a natureza viral destas particulas,
sendo a caracterizacao do genoma do virus feita por Robinson et al. (1974).

Em 1989, Choo et al. identificaram o VHC, utilizando técnicas de
biologia molecular que, posteriormente, foram utilizadas para o desenvolvimento de
testes soroldgicos para o diagnostico da infec¢@o por esse virus.

As hepatites pelo VHB e VHC constituem um importante problema de
saude publica, uma vez que, tais doengas tém larga distribui¢do geografica, afetando um
grande nimero de individuos em diferentes partes do mundo e apresentam risco de
cronificacdo, estando intimamente associadas ao surgimento de doencas hepéticas

graves, tais como a cirrose hepética e o carcinoma hepatocelular (CHC) (Passos, 2003).

1.1 O VIRUS DA HEPATITE B
1.1.1 Morfologia e Classificacao
O VHB pertence a familia Hepadnaviridae, um nome que se refere ao

hepatotropismo e a natureza do genoma de seus membros (Seeger & Mason, 2000; Kidd
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et al., 2002). A familia inclui o género Orthohepadnavirus que contém agentes que
infectam mamiferos, como o VHB e o género Avihepadnavirus, que contém virus que
infectam aves (Lok, 2000).

O VHB possui forma esférica com, aproximadamente, 42 nm de
diametro e apresenta um envelope lipoprotéico, derivado da célula hospedeira, que
compreende trés componentes bdsicos: as glicoproteinas denominadas Grande (G),
Média (M) e Pequena (P), constituindo o HBsAg (Seeger & Mason, 2000). O envelope,
por vez, envolve o capsideo icosaédrico, com didmetro de 30 a 34 nm, dentro do qual
encontram-se o genoma viral e a enzima DNA-polimerase (P) (Gerelsaikhan, 1996;

Karayiannis, 2003; Figura 1).

Glicoproteina de supeirficie peguena (S)

Glicoproteina de superficie média (5 + pré-S2)

Glicoproteina de superficie grande {8 + pré-S2 + pre-S1)

DINA

Polimerase (F)

Figura 1 - Morfologia do VHB (adaptado de Perkins, 2002. Disponivel em: http://

www.rit.edu/~japfaa/infectious.html).

O capsideo apresenta duas proteinas antigénicas, a proteina do core
(HBcAg) e o antigeno “e” solivel do VHB, que € uma proteina nao estrutural presente

no soro, indicando replicacdo e infectividade viral e cuja persisténcia e positividade
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estdo associadas ao CHC (Yan et al., 2002; Ganem & Prince, 2004). Cada antigeno do
VHB (HBsAg, HBcAg e HBeAg) induz a formagdo de anticorpos especificos que sao

denominados, anti-HBs, anti-HBc e anti-HBe, respectivamente (Ferreira, 2000).

1.1.2 Organizacio Genomica

O genoma do VHB consiste de uma molécula de 4cido
desoxirribonucléico (DNA) circular, de fita dupla incompleta de, aproximadamente, 3,2
kilobases (Kb) de comprimento (Karayiannis, 2003; Hatzakis et al., 2006). A fita mais
longa, de polaridade negativa, é completa e estd ligada covalentemente a polimerase
viral na extremidade 5’ (Beck, 2007). A fita menor, de polaridade positiva, € incompleta
e varia entre 50 a 70% da fita longa (Bruss, 2004). A circularidade da molécula de DNA
¢ devido a sobreposi¢ao das duas fitas complementares na regido coesiva, ou seja, pelo
pareamento de bases das terminacgdes 5’ de ambas as fitas (Lok, 2000). Flanqueando
esta regido ha duas seqii€ncias idénticas de 11 bases, denominadas DR1 e DR2,
consideradas importantes para a iniciacao da replicagdo do genoma do VHB (Seeger &
Mason, 2000).

O DNA do VHB contém quatro janelas de leitura aberta (ORF)
parcialmente sobrepostas, denominadas de pré-S/S, pré-Core/Core, P e X (Lok, 2000;
Karayiannis, 2003). Além disto, podem ser encontrados ainda, dois enhancers (Enhl e
Enh2), com funcao de regulagao e ativagdo dos genes virais (Seeger & Mason, 2000).

A Pré-S/S, apresenta trés sitios de iniciacdo, pré-S1, pré-S2 e S
(superficie) e codifica as trés glicoproteinas do envelope (G, M e P) (Karayiannis, 2003;

Tian et al, 2007; Figura 2).
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o
o
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&
qﬂ”'?u 86z.d

Figura 2 — Organizacdo gendmica do VHB (adaptado de Seeger & Mason, 2000).

A glicoproteina G parece estar envolvida na adsorcdo do VHB ao
hepatécito, assim com também no processo de montagem e transporte do virus,
enquanto o papel da glicoproteina M ainda nao bem estabelecido (Seeger & Mason,
2000; Jilbert & Mason, 2002). O HBsAg ¢é antigenicamente heterogéneo, com um
determinante comum denominado a e dois pares de determinantes mutuamente
exclusivos, d ou y e w ou r, que caracterizam quatro principais subtipos: adw, ayw, adr,
ayr (Fonseca, 2007). Por apresentarem diferencas na distribui¢do geografica, os

subtipos sao importantes ferramentas em estudos epidemioldgicos (Schaefer, 2005).
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A janela de leitura pré-core/core possui dois codons de iniciagdo na
mesma fase de leitura e resulta em dois produtos de traducdo: o polipeptidio pré-core,
que € o precursor do HBeAg, e o HBcAg, respectivamente (Ganem & Prince, 2004).

O gene P codifica a enzima Polimerase, que funciona como uma DNA
polimerase dependente de RNA (Lee, 1997; Karayiannis, 2003). O gene X, codifica a
proteina X, que é um potente transativador e parece ter uma fungdo essencial na
replicacdo e no desenvolvimento de CHC (Look, 2000; Bruss, 2004; Khouri & Santos,

2005).

1.1.3 Genétipos

Do ponto de vista filogenético, o VHB pode ser classificado em oito
genotipos (A a H), com diferencas intergenotipicas de, pelo menos, 8%, e
intragenotipica maior que 4%, em relacdo ao gene S (Norder et al., 1992; Melo et al.,
2007). Devido a diversidade genética do VHB, numerosos subgendtipos tém sido
descritos para os genétipos A, B, C, e F, com divergéncia no genoma completo de pelo
menos 4% (Kramvis & Kew, 2005). Esses gen6tipos e subgenétipos do VHB mostram
uma distinta distribui¢do geografica (Schaefer, 2007).

O gendtipo A é pandémico, enquanto o B e C sdo mais prevalentes na
Asia (Westland et al., 2003; Kramvis & Kew, 2005). O genétipo D € encontrado na
Europa, Africa e América do Norte, ao passo que, o gendtipo E parece estar mais
restrito ao continente africano (Odemuyiwa et al, 2001). O gendtipo F ¢é
freqiientemente observado nas Américas Central e do Sul, enquanto que o G ¢é
encontrado nos Estados Unidos, Franca e Alemanha (Vieth et al., 2002; Lai et al.,

2003). O gendtipo H ja foi identificado na América Central e mais recentemente, no
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Japao (Lai et al., 2003; Nakajima et al., 2005). No Brasil, ja foi relatada a circulagao
dos gendétipos A, B, C, D e F, sendo que os tipos A, D e F sdo os predominantes
(Moraes et al., 1996; Teles et al., 1999; Conde et al., 2004; Sitnik et al., 2004). Melo et
al. (2007) pesquisando a circulagdo dos genétipos do VHB no Brasil detectaram que o
genotipo A é mais prevalente nas regides Norte e Sudeste, o D na regido Sul e a regiao
Centro-oeste apresenta distribuicdo equilibrada dos genétipos A e D.

Alguns estudos indicam que os genétipos do VHB, possam influenciar na
gravidade da doenga, como também na resposta ao tratamento (Kao et al., 2000; Thakur

et al., 2002; Lok & McMahon, 2007).

1.1.4 Replicacao do VHB

A replicagdo do VHB inicia-se com a ligagdao do virus a membrana do
hepatdcito, no entanto, este processo ainda é pouco conhecido (Karayiannis, 2003).
Algumas evidéncias demonstram que a regido pré-S1, entre os aminodcidos 21 e 47,
parece estar envolvida na ligacdo a um receptor celular ainda desconhecido (Neurath et
al., 1986; 1989). Além disso, um dominio dentro da proteina P do VHB poderia,
também, estar envolvido nessa ligacdo, compreendendo um sitio de fixagdo secundario
que reconheceria o receptor sobre a membrana celular (Paran et al., 2001).

Ap6s a penetracdo na célula, por endocitose mediada por receptor ou por
fusdo de membranas, o virus sofre desnudamento no citoplasma, liberando o seu
genoma, que contém a Polimerase viral ligada na extremidade 5’ da fita negativa € um
pequeno RNA ligado a extremidade 5° da fita positiva do DNA viral (Seeger & Mason,
2000). Em seguida, o genoma é deslocado para o nicleo, onde se completa a sintese da

cadeia positiva do DNA, pela DNA-polimerase viral, sendo entdo, convertido numa
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molécula de DNA fita dupla, circular e covalentemente fechada (cccDNA), que por sua
vez, serve de molde para sintese de moléculas de mRNA, pela RNA polimerase II
celular (Tuttleman er al., 1986; Malik Lee, 2000; Ganem & Prince, 2004; Beck &
Nassal, 2007).

Seguida a transcricdo, proteinas celulares transportam os RNA
mensageiros (mMRNA) para o citoplasma e o RNA pré-genomico (pgRNA) de,
aproximadamente, 3,5 Kb de comprimento, juntamente com a polimerase viral, é
incorporado ao nucleocapsideo imaturo, onde é convertido em DNA de fita simples e
polaridade negativa, por meio da transcriptase reversa do virus que, além disso, vai
removendo o RNA molde, através da atividade RNAse H que também possui (Gao &
Hu, 2007). Essa mesma enzima viral, ainda, sintetiza a fita positiva do DNA e assim o
genoma ¢ circularizado (Hirsch er al., 1990; Bartenschlager & Schaller, 1992;
Locarnini, 2004). Sendo o pgRNA mais longo do que o genoma, esse entdo, forma o
molde tanto para a sintese da cadeia negativa de DNA, como também para a tradugdo
das proteinas do core e da proteina multifuncional P (incluindo proteina terminal,
polimerase ¢ RNAse H) (Summers & Mason, 1982; Karayiannis, 2003; Abraham &
Loeb, 2007).

Subseqiientemente, o nucleocapsideo € envolvido pelo envelope
glicoproteico por meio da membrana do reticulo endoplasmaético, entdo os nucleotideos
nao entram mais no capsideo, por isso a natureza incompleta da cadeia positiva de DNA
(Gerelsaikhan, 1996). Por conseguinte, o nucleocapsideo com o genoma em seu interior
pode ser ativamente secretado, como um virus maduro, para o exterior da célula, através

de transporte vesicular, ou ser transportado para o niucleo, onde o genoma é reparado



21

para produzir novamente o cccDNA e assim ampliar a quantidade de genoma viral

dentro da célula (Tuttleman et al., 1986; Gao & Hu, 2007; Figura 3).
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Figura 3 — Replicacio do VHB (adaptado de Wands, 2004. Disponivel em

www.natap.org/2004/HBV/100804_02.htm).

1.2 ASPECTOS CLINICOS DA HEPATITE B

A infeccdo pelo VHB pode se manifestar de forma completamente

assintomdtica, como no caso de 80 a 90% das criancas, ou na forma de sintomas

gastrintestinais leves ou, raramente, na forma de hepatite fulminante (Assis et al., 2004).
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A evolugdo para o controle imunoldgico ocorre na maioria dos casos adquiridos apés o
periodo neonatal (Ganen & Prince, 2004).

A hepatite B aguda se assemelha clinicamente a outras formas de
hepatites agudas e caracteriza-se por apresentar um periodo de incubacdo de 45 a 180
dias e ser, na maioria das vezes, subclinica e anictérica (Ferreira, 2000; Banker, 2003).
Esta infec¢do resulta geralmente na recuperacdo completa do paciente (Banker, 2003;
Michielsen et al., 2005). Somente em cerca de 0,2% dos individuos, a doenca assume
cardter fulminante com alta letalidade (Mylley et al., 1982).

O risco de desenvolver doenca aguda ictérica causada pelo VHB
aumenta com a idade, inversamente a possibilidade de cronificacdo (Ferreira, 2004). A
cronicidade da infeccdo ocorre em, aproximadamente, 90% dos neonatos, 20% das
criancas e 1 a 5% dos adultos (Shapiro, 1993; Michielsen et al., 2005; Firpi & Nelson,
2006; Lok & Mcmahon, 2007). Entre esses portadores cronicos, metade ndo apresenta
doenca hepdtica, sendo, portanto, portadores assintomdticos (Guirdo et al., 2006).
Todavia, a outra metade mostra sinais de atividade inflamatéria no figado, de variada
intensidade, podendo desenvolver cirrose hepatica e/ou hepatocarcinoma nas fases mais
tardias da enfermidade, com taxas de morbidade e mortalidade altas (Ferreira, 2000,
Malik & Lee, 2000; Assis et al., 2004).

As manifestacdes extra-hepaticas do VHB sao observadas em cerca de
20% dos individuos, ndao sendo muito freqiientes em portadores de infeccao cronica pelo

virus (Lai et al., 2003; Guirdo et al., 2006).
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1.3 IMUNOPATOGENESE DA INFECCAO PELO VHB

As respostas imunoldgicas humoral e celular envolvidas na infec¢@o pelo
VHB sao complexas e, aparentemente, o virus niao € diretamente citotéxico para 0s
hepatdcitos infectados (Lee, 1997). Desta forma, o sistema imunoldgico tem um papel
fundamental no curso e progndstico da hepatite por este virus (Grob, 1998; Cubides,
2007).

Estudos indicam que a resposta humoral contra os antigenos do envelope
viral contribui para a erradicacao de particulas virais circulantes e que a resposta celular,
contra os antigenos do envelope, capsideo e polimerase, é vigorosa na infec¢ao aguda e
assim medeia a eliminacdo do virus por inibi¢do da replicacdo viral por meio das
citocinas tipo 1 tais como INF-gama (IFNy) e Fator-alfa de Necrose Tumoral (TNFa)
(Kakumu et al., 1994; Chisari & Ferrari, 1995; Mahoney, 1999; Figura 4). Apesar da
forte resposta celular ao VHB durante a fase aguda, niveis muito baixos do virus
persistem na circulagdo por diversas décadas apds completa resolucdo clinica e

sorolégica da doencga (Rehermann et al., 1996).
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Figura 4 — Resposta imune celular contra o VHB (adaptado de Mahoney, 1999)
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Na infec¢do cronica, essa resposta celular € fraca ou mal detectdvel,
exceto durante exacerbag¢des agudas da doenga cronica ou apds o clearance viral, e
ainda, nesta fase, o perfil de citocinas secretadas € varidvel (Inoue et al., 1989; Huang,
et al., 20006).

Vale ressaltar, que a resposta celular a infeccao pelo VHB tem efeito
curativo mais eficiente que destrutivo e o resultado da infeccdo pode depender do
equilibrio desses dois efeitos, com uma predominante resposta curativa levando a
eliminacdo viral, e uma resposta predominantemente destrutiva conduzindo a

persisténcia viral e doenca hepética cronica (Chisari, 1997; Koziel, 1995).

1.4 DIAGNOSTICO LABORATORIAL DA HEPATITE B

O diagnostico de qualquer das formas clinicas da infeccao pelo VHB
realiza-se por meio de técnicas soroldgicas e o HBsAg, o HBeAg, o anti-HBs, o anti-
HBe e também o anti-HBc (IgM e IgG) podem ser testados por técnicas
imunoenzimaticas do tipo ELISA, e, mais raramente, por radioimunoensaio (Ferreira,
2000; Lai et al., 2003). A dinamica de aparecimento desses marcadores é reflexo da
replicagdo viral e da resposta imune do individuo (Hoofnagle, 1983). O HBcAg s6 ¢é
encontrado nos hepatdcitos de pacientes com doenca aguda ou cronica e por isso, a sua

pesquisa nao € utilizada na pratica médica (Khouri et al., 2005).

1.4.1 Hepatite aguda
A fase aguda da hepatite B caracteriza-se pela intensa replicagdo viral,
seja nas formas sintomaticas ou nas assintomadticas (Ferreira, 2000). O HBsAg € o

primeiro marcador que aparece no soro, seguido pelo DNA-VHB, HBeAg, polimerase e
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anti-HBC (Banker, 2003). Em torno de 4 a 12 semanas ap0s a infeccdo, o HBsAg ja é
detectado, podendo permanecer por até 180 dias, surgindo entdo o anti-HBs, algumas
semanas ou meses depois (periodo esse denominado de janela imunolégica), indicando
cura e conferindo imunidade ao VHB (Krogsgaard, 1985; Fonseca, 2007).

Durante o periodo de incubagao, apds o aparecimento do HBsAg, surge o
anti-HBc IgM, marcador considerado diagndstico para a fase aguda da hepatite B,
embora esteja presente também em alguns individuos com forma cronica da doenga,
particularmente nos periodos de reativagao (Ferreira, 2000; Banker, 2003). No entanto,
os niveis de anti-HBc IgM tendem a diminuir apds alguns meses e o anti-HBc IgG, um
importante marcador clinico e epidemioldgico da infeccao pelo VHB, continua sendo
detectado por toda a vida do individuo, indicando exposi¢ao prévia ao VHB (Khouri &

Santos, 2005; Figura 5).
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Figura 5 — Perfil sorolégico da hepatite B aguda (adaptado de Center for Disease
Control and Prevention, 1995a. Disponivel em: http://www.cdc.gov/ncidod/

diseases/hepatitis/slideset/hep_b/slide 3.htm).
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O marcador HBeAg aparece concomitante com o HBsAg, pouco antes
do aparecimento dos sintomas clinicos da doenca aguda, desaparecendo precocemente
em, aproximadamente, 15 dias, dando lugar ao anti-HBe, o que indica o pico da doenga
aguda e sugere que a doenga estd evoluindo para o controle imunolégico (Ferreira,
2000). No entanto, sua persisténcia, além de 3 meses no sangue, pode indicar evolu¢ao
para a cronicidade (Lee, 1997; Banker, 2003).

Com a resolucio da infeccdo pelo VHB, o HBsAg e o HBeAg
desaparecem da circulacdo e o anti-HBs comeca a ser detectado no soro. Apds a
resolucdo da infeccdo, alguns individuos, ainda que anti-HBs positivo, podem cursar
com titulos positivos para o VHB-DNA por um longo periodo de anos ou por toda a
vida (Chu & Lok, 2002). A imunidade ap6s infeccao com VHB € caracterizada pela
presenca de anti-HBs e anti-HBc no soro, enquanto na imunidade por meio de
vacinag¢do, o anti-HBs é encontrado isoladamente (Schmilovitz-Weiss et al., 1993;
Quadro 1).

Quadro 1 - Interpretacdo da presenca de marcadores soroldgico na

infecc¢do pelo VHB (adaptado de Mahoney, 1999).

INTERPRETACAO HBsAg Anti-HBc total Anti-HBc IgM  Anti-HBs
Infecgdo inicial pelo VHB + - - -
Infec¢do aguda pelo VHB + + + -

- + + +/-
Infecgdo cronica pelo VHB + + - -
Infec¢do passada pelo VHB - + - +/-

Resposta vacinal pelo VHB - - - +
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O DNA do VHB pode ser detectado pela técnica de reacdo em cadeia
mediada pela polimerase (PCR), sendo essa deteccdo ttil na identificacdo de variantes
genéticas do virus e na avaliagdo da resposta ao tratamento da infecc¢do, além disso, a
PCR permite a deteccdo, clonagem e seqiienciamento dos genomas do VHB de
individuos com baixo nivel de viremia (Schmilovitz-Weiss et al., 1993; Banker, 2003;

Michielsen et al., 2005).

1.4.2 Hepatite cronica

A persisténcia do HBsAg no soro por 6 meses ou mais € indicativo de
infecc¢do cronica pelo VHB, ocorrendo em, cerca, de 5 a 10% dos individuos (Cruz et

al., 2000; Michielsen et al., 2005; Lejarazu et al., 2006; Figura 6).
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Figura 6 - Perfil soroldgico da hepatite B cronica (adaptado de Center for Disease

Control and Prevention, 1995b. Disponivel em:

http://www.cdc.gov/ncidod/diseases/hepatitis/ slideset/hep_b/slide 4.htm).
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Na hepatite cronica pelo VHB, os individuos apresentardo os marcadores
HBsAg e anti-HBc total por toda a vida, todavia, em relagdo ao marcador HBeAg, esse
podera ou ndo ser identificado (Mahoney, 1999).

Segundo Fonseca (2007), a infec¢do cronica pelo VHB € resolvida
quando o individuo apresenta histéria prévia de hepatite cronica, positividade soroldgica
para o anti-HBc total, soropositividade ou ndo para o anti-HBs, HBsAg negativo, niveis

normais de ALT (alaninaminotransferase) e VHB-DNA sérico indetectavel.

1.4.3 Hepatite fulminante

Na hepatite B fuminante, o HBsAg desaparece rapidamente, em torno, de
4 semanas ap0Os o surgimento das manifestagcdes clinicas (Ferreira, 2000). O diagndstico
baseia-se na detec¢do do anti-HBcIgM, indicando infec¢do aguda pelo VHB, assim
como do DNA viral, presente sempre na fase inicial do processo (Hoofnagle, 1983). Em
caso de sobrevivéncia ou transplante hepético, o anti-HBs pode surgir precocemente,

significando resolu¢@o do processo infeccioso (O’ Grady et al., 1989).

1.5 EPIDEMIOLOGIA DO VHB

Atualmente existem mais de dois bilhdes de pessoas infectadas com o
VHB, dos quais cerca de 350 milhdes permanecem infectados cronicamente (Khouri &
Santos, 2004; Hou et al., 2005). Estima-se que mais de um quarto das pessoas com
hepatite B cronica morrerdo de doenga hepéatica e que mais de um milhdo de pessoas

com essa infec¢do evoluem para dbito anualmente (Lai et al., 2003).
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1.5.1 Modos de Transmissao

O VHB pode ser transmitido por vias parenteral, perinatal e através de
relacdo sexual, sendo que, a transmissdo parenteral se dd por exposicdo a sangue e
hemoderivados contaminados, uso de drogas intravenosas, hemodidlise, acupuntura,
tatuagem, perfuracdes corporais e ferimentos com material contaminado dentro da
pratica hospitalar (Assis et al., 2004; Hou et al., 2005; Alexander et al., 2006).

A transmissdo perinatal é entendida como a passagem do virus
diretamente da mae para o recém-nascido, usualmente no parto, por meio de contato
com sangue, liquido amnidtico ou secrecdes maternas, sendo rara a transmissao via
transplacentdria, leite materno ou apds o nascimento (Samuel & Cohen, 1992; Passos,
2003). Essa transmissao apresenta risco maior para criangas nascidas de maes com altos
niveis de replicag@o viral, ocorrendo em até 90% dos casos, quando a mae é portadora
de HBeAg, sendo mais freqiiente nas dreas de maior endemicidade tais como a Africa e
sudeste da Asia (Banker, 2003; Ferreira, 2000; Khouri & Santos, 2004).

O VHB apresenta ainda outras formas de contdgio ainda ndao bem
elucidadas, como a disseminacdo intradomiciliar entre pais, filhos e irmaos, que é
comumente observada em regides de alta prevaléncia (Brasil ef al., 2003; Toledo, 2003;
Doganci et al., 2005). Entre os individuos com quadros cronicos, em aproximadamente,
30%, nao sao identificados fatores de risco conhecidos para a aquisic@o da infeccao pelo

VHB (Guirao et al., 2006).

1.5.2 Distribuicao Geografica
Em termos mundiais, as taxas de prevaléncia da infec¢ao pelo VHB

variam amplamente, de 0,1% a taxas superiores a 30%, como as verificadas em paises
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asidticos e existem dreas que sdo classificadas como de elevada, intermedidria e baixa
endemicidade para a infec¢do pelo VHB (Banker, 2003; Hou et al., 2005). No entanto,
considerando que muitos individuos infectados sdo assintomadticos e que as infeccoes
sintomadticas sdo insuficientemente notificadas, a freqii€ncia da infeccao pelo VHB &,
certamente, ainda subestimada (Ferreira, 2004).

A infeccio pelo VHB € altamente endémica em regides em
desenvolvimento, com alta densidade populacional, como o Sudeste Asidtico, a China, a
Africa Sub-saariana, Bacia Amazonica, partes do Oriente Médio e ilhas do Pacifico
onde pelo menos 8% da populacdo sdo portadores cronicos do VHB (portadores do
HBsAg) (Shapiro, 1993; Hou et al., 2005). Nestas dreas, 70 a 95% da populacdo
mostram evidéncia soroldgica de infeccdo prévia por VHB e a maioria das infec¢des
ocorre durante a infancia, sendo essas assintomadticas, com isso, hd pouca evidéncia de

doenca aguda relacionada ao VHB, mas as taxas de doenga cronica hepdtica e cancer

hepatico em adultos sdo elevadas (Lavanchy, 2004; Hou et al., 2005; Figura 7).
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Figura 7 - Distribui¢do geografica do VHB (adaptado de Center for Disease Control
and Prevention, 1995c. Disponivel em:

http://www.cdc.gov/ncidod/diseases/hepatitis/slideset/hep_b/ slide_9.htm.



31

A infeccdo pelo VHB € moderadamente endémica no leste e sudeste da
Europa, no Oriente Médio, Rissia, Japao e parte da América do Sul, sendo que nestas
areas, entre 10 e 60% da populacdo t€m evidéncia da infeccdo, 2 a 7% sao portadores
cronicos e a doenga aguda pelo VHB € comum, porque muitas infec¢des ocorrem em
adolescentes e nos adultos, porém, as taxas elevadas de cronicidade sao mantidas, na
maior parte, pelas infec¢cdes que ocorrem nos infantes e nas criangas (Banker, 2003;
Alexander et al., 2006).

A endemicidade do VHB ¢ baixa na maioria das areas desenvolvidas,
tais como a América do Norte, a Europa ocidental, Nova Zelandia e Australia, onde o
VHB infecta 5 a 7% da populagdo e somente 0,5 a 2% da populagdo sdao portadores
cronicos (Khouri & Santos, 2004; Hou er al., 2005). Nestas areas, a maioria das
infeccdes de VHB ocorrem nos adolescentes e em adultos jovens em grupos de alto
risco relativamente bem definidos, incluindo usudrio de droga injetdvel, em homens que
fazem sexo com homens, profissionais da drea da satide e pacientes que requerem
transfusdo ou hemodidlise regular de sangue (Chavez et al., 2003).

Algumas dreas da América Latina tém sido descritas como de alta
endemicidade para a hepatite B e as maiores taxas sao encontradas na Republica
Dominicana (21,4%) e no Brasil (7,9%), seguida da Venezuela (3,2%) e Argentina
(2,1%) (Silveira et al., 1999; Khouri & Santos, 2004).

O Ministério da Sauide estima que, no Brasil, pelo menos 15% da
populacdo ja esteve em contato com o VHB e que 1% da populacdo apresenta doenca
cronica relacionada a este virus (Ministério da Satude, 2002). Entretanto, entre as regioes
brasileiras, existem dreas que apresentam baixa prevaléncia da infec¢do pelo VHB,

como as regides Sul e Sudeste, média prevaléncia, como as regides Centro-oeste,
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Nordeste e Sudeste e areas de alta prevaléncia, como a regido Amazodnica Legal, o
estado do Espirito Santo e a regido oeste do estado de Santa Catarina (Assis et al.,
2004). Um estudo realizado em 3.653 individuos mostrou uma prevaléncia para o VHB
de 21,4%, 7,6%, 5,5%, e 1,2% nas Regides Norte, Sul, Sudeste e Nordeste,
respectivamente (Clemens et al., 2000).

Em conformidade, outro estudo realizado em quatro capitais brasileiras,
mostrou uma taxa geral de 7,9% para o anti-HBc, sendo a mais alta prevaléncia
observada também na regido Norte, com taxas significativamente mais elevadas no
grupo de baixo nivel econdmico e entre adolescentes (Bensabath & Ledo, 2003). No
entanto, os estudos epidemiolégicos no Brasil sobre a infec¢ao pelo VHB sdo escassos

e, de um modo geral, ocuparam-se de um grupo especifico (Ferreira, 2004).

1.6 CO-INFECCAO COM HIV

Doengas hepaticas tém emergido como importantes causas de morbidade
e mortalidade entre individuos infectados com o Virus da Imunodeficiéncia Humana
(HIV) e esse fato pode ser explicado pelo aumento da taxa de sobrevida dessas pessoas,
em decorréncia da combinagado de terapias antiretrovirais (Soriano et al., 1999; Puoti et
al., 2000; Sulkowski & Benhamou, 2007).

Em relagdo a co-infec¢ao global HIV/VHB ¢é estimado que exista em
torno de 4 milhdes de pessoas portadoras desses agentes (Soriano et al., 2005; Miller,
2006). Esse nimero considerdvel de co-infeccdo pode ser justificado pelas vias de
transmissdo comuns a estes dois virus, basicamente vertical, parenteral e sexual (Pavan

et al., 2003). Estudos apontam que a prevaléncia de marcadores sorolégicos do VHB ¢é
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maior entre individuos portadores do HIV do que entre os nao infectados por esse virus
(Enzensberger.et al., 1991; Saillour et al., 1996; Santos et al., 2003; Souza et al., 2004).

A co-infeccdo com o HIV interfere na histéria natural de infec¢do do
VHB, além disso, esta associada com maiores niveis de DNA do VHB, ao decréscimo
das taxas de clareamento espontaneo do HBsAg apds a infec¢do aguda, a diminuicao da
soroconversao do HBeAg, o acréscimo do risco de reativagdo do VHB em individuos
com resposta humoral ja desenvolvida e o aumento da incidéncia de doenga hepatica de
estagio final, este Ultimo em decorréncia do grande potencial de cronificagdo do VHB,
podendo produzir cirrose hepéatica e CHC (Bodworth et al., 1991; Gilson et al., 1997;
Velasco et al., 1999; Puoti et al., 2000).

O VHB tem um efeito desconhecido sobre o HIV em si, mas tem muita
importancia clinica, visto que favorece a um pior progndstico, além do que, pode
interferir nos resultados de terapéuticas aplicadas, como a elevacdo do risco de
hepatotoxicidade devido a administracio da terapia antiretroviral altamente ativa

(HAART) (Soriano et al., 2005).

1.7 PREVENCAO E CONTROLE DA INFECCAO PELO VIRUS DA HEPATITE B

A estratégia mais eficaz para prevencdo da infeccdo pelo VHB € a
imunizacdo por vacinag¢do, sendo que a vacina € produzida com a inser¢do de um
plasmideo contendo o gene que codifica o HBsAg em uma levedura (Sacharomices
cerevisiae), a qual produz essa proteina que serd, posteriormente, purificada e utilizada
em larga escala (Rizzeto et al., 2005).

A vacina é administrada em trés doses (nos meses 0, 1 e 6), enquanto que

doses adicionais podem ser recomendadas para individuos imunodeprimidos e com alto
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risco de exposicao ao VHB (Rakesh & Piyush, 2004). Tem validade de, pelo menos, 15
anos, apresentando boa imunicidade e induzindo titulos protetores (>10 mUI/mL) em
mais de 90% dos adultos jovens sadios e em pelo menos 95% em lactentes, criancas e
adolescentes (Szmuness et al., 1980).

Alguns aspectos como idade acima de 40 anos, obesidade, estresse,
tabagismo, insuficiéncia renal crdnica, imunodeficiéncia e transplante tém sido
associados com fraca resposta vacinal (Rakesh & Piyush, 2004). Dessa forma, tem sido
indicado o uso de vacinas recombinantes, com maior imunogenicidade, usando as
regides pré-S1 e pré-S2/S do genoma do virus e os subtipos ady e ayw (Shouval, 2003).

No Brasil, o Programa Nacional de Imunizagdo utiliza a vacina Butange,
sendo fabricada pelo Instituto Butantan em Sao Paulo e inclui individuos menores de 30
anos, visto que a imunogenicidade da vacina parece ser superior nesse grupo (Brasil,

2003b).

1.8 O VIRUS DA HEPATITE C
1.8.1 Morfologia e Classificacao

O VHC pertence a familia Flaviviridae, género Hepacivirus, possui
diametro em torno de 55 a 65 nm, tem um envelope lipidico, onde se encontram as
glicoproteinas virais E1 e E2 e um capsideo icosaédrico formado pela proteina viral
Core (Moradpoura et al., 2001; Szabo et al, 2003). Esse virus tem genoma RNA de fita
simples, de polaridade positiva que contém, aproximadamente, 9.600 nucleotideos

(Preti, 2004; Chen & Morgan, 2006; Figura 8).
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Capsideo RNA viral
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Figura 8 — Morfologia do VHC (adaptado de Perkins, 2001. Disponivel em: < http://

www.rit.edu/~japfaa/infectious.html).

1.8.2 Organizacio Genomica

O genoma do VHC apresenta, nas suas extremidades, as regides nao
codificadoras de proteinas (NCR, “non-coding region”) 3°’NCR com, aproximadamente,
200 pares de bases e a S’NCR constituida de 341 a 344 bases, altamente conservada e
que contém um sitio interno de entrada do ribossomo (IRES), que regula a tradugdo da
poliproteina viral (Moradpoura et al., 2001; Amado et al., 2003; Lyra et al., 2004).

A regido 5’NCR ¢ seguida por uma longa janela de leitura aberta (ORF)
que compreende quase todo o genoma e codifica uma poliproteina de,
aproximadamente, 3.010 aminodcidos, a qual € clivada, através da acdo de proteases
virais e celulares, resultando em trés proteinas estruturais (C, E1 e E2), que parecem
estar ligadas a fungdes especificas como fusdo com a membrana celular e escape imune,
e seis ndo estruturais (NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A, NS5B), essas ultimas
envolvidas nos processos de clivagem da poliproteina e na replicacio viral (Morton &
Kelen, 1998; Strauss, 2001; Amado et al., 2003; Szabo et al., 2003; Preti, 2004; Figura

9).
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Figura 9- Organizacdo gendmica do VHC (adaptado de Anzola & Burgos, 2003.

Disponivel em: http://www-ermm.cbcu.cam.ac.uk/03006938h.htm).

A proteina C associa-se, possivelmente, pela por¢ao N-terminal, ao RNA
genOmico para formar o nucleocapsideo (Santos et al., 2002; Lyra et al., 2004). Estudos
mostram que ha regides altamente varidveis, como El1 e E2, sendo que os 81
nucleotideos iniciais da regidao E2 correspondem a regido hipervariavel 1 (HVR1) do
VHC, a qual é a regido mais varidvel do genoma, justificando o escape das
glicoproteinas E1 e E2 aos anticorpos neutralizantes, produzidos pelo sistema imune
(Busek & Oliveira, 2003; Szabd et al., 2003). No que se refere as proteinas nao-
estruturais, é provavel que a NS2 auxilie na fosforilacio de NS5A, a NS3 possua
atividade de protease e helicase, a NS4A ancora a NS3 & membrana, promovendo a
clivagem dos referidos sitios, a NS4B esteja envolvida no complexo replicativo e a
NS5A, que é uma serinofosfoproteina, possivelmente, medeia a resisténcia viral ao
interferon e também age como fator de transcri¢do regulando a replicagcao viral e em
associacdo com a NS5B desenvolve o papel de RNA polimerase dependente de RNA

(Santos et al., 2002; Waris & Siddiqui, 2003; Lyra et al., 2004).
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1.8.3 Genétipos

O VHC apresenta ampla heterogeneidade genética e a andlise
filogenética permite a caracterizacao de, pelo menos, seis gendtipos virais (1a/1b, 2a/2b,
3a/3b, 4, 5 e 6) que podem diferir em mais de 30% na seqiiéncia nucleotidica e mais de
50 subtipos, com uma variabilidade nucleotidica de 20 a 25% entre eles (Farci &
Purcell, 2000; Sy & Jamal, 2006).

Dentro de um mesmo gendtipo ou subtipo pode ainda haver varia¢des do
VHC, denominadas quasiespécie, devido a replicacdo imperfeita do virus, em
decorréncia da baixa “fidelidade” da enzima RNA-polimerase RNA-dependente, que
ndo possui atividade corretiva, aparecendo assim, pequenas e constantes mutacdes
(Martell et al., 1992; Strauss, 2001; Simmonds, 2004).

Ha uma distribui¢do geografica diferenciada em relagao aos gendtipos do
VHC, refletindo como uma das -caracteristicas epidemioldgicas particulares da
populacdo (Ferreira, 2004). Os gendtipos 1a, 1b, 2a, 2b e 3a t€m distribuicdo universal,
sendo mais freqiientes no Japao, Europa Ocidental, América do Norte e América do Sul;
o gendtipo 4 é encontrado na Africa Setentrional e Central e no Oriente Médio; o 5 na
Africa do Sul e América do Sul e 0 6 no Sudoeste Asidtico (Simmonds et al., 1994,
Nousbaum, 1998).

No Brasil, a distribuicao dos genétipos do VHC segue o padrao mundial,
sendo mais freqiientes os genotipos 1 (65%), 3 (30%) e 2 (4%) (Alvariz, 2004;

Campiotto et al., 2005)
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1.8.4 Replicacao do VHC

O mecanismo exato de replicacio do VHB, ainda ndo estd muito bem
elucidado, devido a grande dificuldade de se estudar esse virus (Moradpour et al., 2004;
Trujillo-Murilo et al., 2004). Porém, em linhas gerais, a replicagdo do VHC inicia-se
com a liga¢dao do virus a membrana do hepatdcito, havendo indicios de que a molécula
CD81 e o receptor para lipoproteina de baixa densidade (LDL-R) sdo receptores
celulares que se ligam a glicoproteina E2 do VHC, permitindo a entrada do virus na
célula (Pileri et al., 1998; Bartenschlager & Lohmann, 2000; Szab6 et al., 2003; 2004).

Ap6s a adsorc¢do, a particula viral € endocitada e, uma vez que o RNA ¢é
liberado no citoplasma, esse genoma ¢é diretamente traduzido (Bartenschlager &
Lohmann, 2000). Essa tradu¢ao que ocorre com os ribossomos ligando-se ao sitio IRES
situado dentro da 5° UTR, préximo ao cédon AUG, produz uma poliproteina que €
proteoliticamente clivada por enzimas celulares e virais, sendo entdo que, as proteinas
ndo estruturais resultantes permanecem firmemente associadas com membranas do
reticulo endoplasmatico, formando um complexo traducional ou replicase (Hijikata et
al., 1993; Wang et al.,1993; Santos et al., 2002).

Nesse complexo entdo, a atividade da enzima RNA polimerase
dependente de RNA gera a fita de RNA intermedidrio de polaridade negativa,
complementar ao RNA viral, que servird de molde para producdo de novas fitas de
RNA de polaridade positiva, que irdo compor o genoma das novas particulas virais
(Bartenschlager & Lohmann, 2000; Waris & Siddiqui, 2003). Essas fitas positivas
interagem com proteinas estruturais formando o nucleocapsideo, o qual adquire o

envelope no reticulo endoplasmdtico e as particulas virais s@o transportadas via
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complexo golgiense e eliminadas da célula hospedeira por exocitose (Sato et al., 1993;

Pawlotsky, 2004; Figura 10).
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Figura 10 — Ciclo de replicagdo do VHC (A) Adsorcao e penetracdo; (B) Fusdo e

desnudamento; (C) Traducdo do RNA polaridade positiva e processamento da

poliproteina precursora no RE; (D) Transcricdo do RNA viral, em fita de RNA de

polaridade negativa, que serve de molde para a sintese de novas fitas de RNA de

polaridade positiva; (E) Interagdo do RNA viral e proteinas do capsideo; (F) Montagem

do nucleocapsideo (G) Envelopamento e transporte via CG, (H) Exocitose das novas

particulas virais (Adaptado de http://www.nature.com/uidfinder/ 10.1038/nature04077).

1.9 ASPECTOS CLINICOS DA HEPATITE C

A infeccdo pelo VHC é geralmente benigna no estigio agudo, no

entanto, tende a cronicidade em até 85% dos casos, sendo que, aproximadamente 20%
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dos portadores cronicos podem desenvolver a cirrose hepatica apés 20 anos e 10% o
CHC ap6s 30 anos do inicio da doenga (Dusheiko, 1996; Conte, 2000; Strauss, 2001).

O periodo de incubagao da hepatite C é de 1 a 18 meses e embora, seus
sintomas clinicos sejam similares a de outras formas de hepatites agudas virais, alguns
sintomas aparecem somente em um ter¢o dos individuos com hepatite aguda por VHC,
visto que esta geralmente € assintomatica, além disso, o VHC raramente causa hepatite
fulminante (Moradpoura et al., 2001; Amado et al., 2003; Zein, 2003).

A hepatite C cronica, pode ser assintomética, ou em periodos longos de
tempo evoluir a doengas hepdticas graves, sendo que, a evolu¢do para CHC depende de
fatores do hospedeiro, como a idade (ha pior prognéstico naqueles com idade superior a
40 anos), o sexo (a doenga costuma progredir mais rapidamente no sexo masculino), a
lesio no momento do diagndstico, a concomitdncia com outros virus e o estado
imunolégico e fatores relacionados ao virus, como carga viral e genétipo (Strauss, 2001;
Kottilil, et al., 2005; Chen & Morgan, 2006).

A infeccio de VHC pode também se apresentar com manifestagdes
extra-hepdticas que geralmente se manifestam muito mais cedo do que manifestacoes

hepaticas (Conte, 2000; Kottilil et al., 2005).

1.10 IMUNOPATOGENESE DA INFECCAO PELO VHC

Os mecanismos responsaveis pela persisténcia da infeccao pelo VHC nao
foram ainda bem esclarecidos, sendo que, a existéncia de quasiespecies e a grande
habilidade mutagénica do virus proporcionam a constante fuga a intensa resposta

imunolégica desenvolvida pelo hospedeiro (Strauss, 2001).
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E desconhecido também se o virus é citopético para o hepatdcito, pois a
longa evolucdo da doenga, a concomitancia de elevada carga viral, a auséncia de
alteracdes enzimadticas e alteracdes histoldgicas minimas ou ausentes, constituem dados
clinicos antagbnicos ao efeito citopatico direto do VHC (Missale et al., 1998).

Entretanto, a qualidade da resposta imune celular parece ser crucial para
a eliminacdo ou persisténcia do virus (Strauss, 2001). Em linhas gerais, a resposta por
células T ao VHC ¢ relativamente vigorosa em individuos com infec¢des aguda e
cronica que nao eliminam o virus, sendo que as células T secretam tipicamente as
citocinas antivirais tipo 1 (Koziel et al., 1995). No entanto, o desequilibrio entre as
respostas Th1 e Th2 seria responsével tanto pela inaptidao de eliminagdo do VHC como
pela maior ou menor intensidade da lesdo hepdtica, pois, enquanto, as células Thl
produzem interleucina 2 e IFN-y estimulando a resposta anti-viral do hospedeiro, as
células Th2 secretam as interleucinas 4 e 10 que induzem a formagdo de anticorpos e
inibem a resposta Th1. Porém, os fatores que estabelecem o desenvolvimento de um ou
outro tipo de resposta imunoldgica ainda ndo sdo bem esclarecidos (Missale et al.,
1998).

Estudos de interacdes entre proteinas virais e do hospedeiro indicam que
algumas proteinas do VHC, como a proteina C, teriam capacidade de disparar um sinal
iniciador de processos celulares como proliferac¢do, diferenciacdo ou apoptose (Kato et
al., 2000).

A lesao hepatocelular se faz pelo reconhecimento imunolégico da célula
infectada e sua destruicdo e, a dindmica desse processo mostra-se extremamente
variavel, fazendo com que a reacdo necro-inflamatéria do figado tenha diferentes

intensidades, assim, o processo inflamatério continuo e ineficiente, em termos de
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eliminacdo total dos virus, constitui o principal responsavel pela fibrogénese, porém,
como ndo ha uma correlagdo direta, outros fatores, como carga viral e genétipo, podem
estar envolvidos no desenvolvimento da fibrose hepatica, principal fator de progressao

da doenga (Tang, 1991; Strauss, 2001).

1.11 DIAGNOSTICO LABORATORIAL DA HEPATITE C

O diagnéstico da infecc@o pelo VHC € baseado nos ensaios sorolégicos
que detectam anticorpos anti-VHC especificos através de técnicas imunoenzimaticas do
tipo ELISA e nos testes moleculares que detectam o RNA viral (Moradpoura et al.,
2001; Amado et al., 2003).

Logo apés a infeccao, o melhor marcador e tnico disponivel é o RNA-
VHC, que € identificado no soro apds a segunda semana de infec¢do e cuja
determinagdo pode ser realizada por ensaios baseados em reagdo em cadeia mediada
pela polimerase precedida de transcricdo reversa (RT-PCR) (Barrera, 2000; Strauss,
2001; Amado et al., 2003).

Os anticorpos, no entanto, surgem apenas 4 a 20 semanas apds o contagio
e com isso, como as formas anictéricas da hepatite C correspondem a cerca de 70% dos
casos, os individuos contaminados evoluem para a cronicidade totalmente
assintomaéticos, sem terem conhecimento da presencga do anti-VHC (Strauss, 2001).

A manutencdo do RNA-VHC por mais de seis meses apds a infec¢ao

caracteriza a infec¢ao cronica (Poynard et al., 2003; Ferreira, 2004; Preti, 2004).
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1.12 EPIDEMIOLOGIA DO VHC

Estima-se que cerca de 3% da populacdo mundial ja teve contato com o
VHC, representando cerca de 170 milhdes de pessoas, sendo que, aproximadamente,
40% recuperaram-se e o restante, com independéncia da sintomatologia, converteram-se
em portadores cronicos (Moradpoura et al., 2001; Szabo et al., 2003; Zein, 2003; Sy &

Jamal, 2006).

1.12.1 Modos de Transmissao

A transmissdo do VHC ocorre principalmente por exposi¢do a sangue e
hemoderivados contaminados, havendo indicios de que o VHC é o agente causal de
mais de 90% das hepatites pds-transfusionais (Strauss, 2001; Zein, 2003). Entretanto,
agulhas e seringas infectadas sdo os principais veiculos de propagacao, especialmente
entre os usudrios de drogas injetaveis, onde se dao as maiores taxas de infec¢ao (Amado
et al., 2003; Guirdo et al., 2006). No entanto, entre 10% a 15% dos individuos
infectados, ndo se identifica a via de infec¢ao (Fonseca, 1999; Massari et al., 2001;
MacMabhon et al., 2004).

A transmissdo por contato sexual € controversa e parece ser menos
eficiente e estudos indicam que os indices de contaminacdo de parceiros sexuais de
individuos infectados pelo VHC variam entre 6 a 10% (Poynard et al., 2003; Kottilil et
al., 2005).

A transmissao perinatal de maes com VHC aos recém-nascidos ¢ rara,
ocorrendo somente em mulheres com elevada viremia e cerca de 5% dos recém-

nascidos infectam-se ao nascer (Moradpoura et al., 2001; Zein, 2003; Preti, 2004).
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1.12.2. Distribuicao Geografica

A hepatite C tem distribui¢do universal com prevaléncia em doadores de
sangue variando entre 0,1% e 2% na maioria dos paises desenvolvidos (Moradpoura et
al., 2001). A soroprevaléncia do VHC, na Europa ocidental e América do norte é de
cerca de 1%, na Asia e em alguns continentes do Mediterraneo é de, aproximadamente,
3 a 4%, sendo que as maiores taxas sdo observadas na Africa, com percentuais que
variam de 6,0% a 12,5% (Alter, 1997; Amado et al., 2003; Sy & Jamal., 2006; Figura

11).

Figura 11 — Distribui¢ao geografica do VHC (adaptado de Brass et al., 2004).

Nos paises industrializados, a hepatite por VHC estd envolvida em 20%
dos casos de hepatite aguda, 70% de hepatite cronica, 40% de cirrose descompensada,
60% de CHC e 30% dos transplantes hepéticos (Conte, 2000).

No Brasil, estima-se que os casos cronicos de hepatite C representam
1,5% da populacao (Ministério da Saude, 2002). Uma pesquisa populacional realizada

na cidade de S@o Paulo, mostrou uma positividade ao anti-VHC de 1 a 4%, com
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variacdo em relacdo a faixa etdria (Focaccia et al., 1998). No nordeste, nas cidades de
Castro Alves e Salvador observou-se prevaléncia de 0,0% e 1,25% respectivamente
(Silva & Madruga, 1995). Na regido Norte, estudos indicam uma positividade que varia

de 1,4 a 1,7% (Soares et al., 1994; De Paula et al., 2001).

Entretanto, dados de prevaléncia da infeccao pelo VHC em todas as
regides do pais, tendo como base doadores de sangue (Hemorrede), mostram a seguinte
distribuicao: 0,62% na regido Norte, 0,55% na Nordeste, 0,46% na regido Sul, 0,43% na
Sudeste, 0,28% na Centro-Oeste (ANVISA, 2002). No entanto, ndo se conhece com
precisdao a prevaléncia do VHC no Brasil, embora hoje descri¢des feitas em diversas
areas e que propdem que, em média, a positividade esteja entre 1% a 2% da populagao

em geral (Alvariz, 2004).

1.13 CO-INFECCAO COM HIV

Aproximadamente 20% de todos os individuos infectados pelo VHC sdo
também portadores do HIV (Amado, 2003). Entre 38 milhdes de pessoas infectadas
pelo HIV no mundo, cerca de 9 a 40% possuem o VHC, sendo que, esse percentual
varia consideravelmente entre os diferentes grupos de risco (Dieterich et al., 1999). Em
conseqiiéncia da introducdo da HAART aumentando a expectativa de vida entre os
individuos infectados pelo HIV, observa-se um maior nimero de pessoas com cirrose €
complicacOes desta nos casos de co-infecgdo com o VHC (Sulkowski & Benhamou,
2007).

Essa co-infeccdo € particularmente comum entre hemofilicos e usuarios

de drogas injetdveis, visto que o VHC e o HIV compartilham as mesmas vias de
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transmissdo (parenteral e sexual), apesar de ndo ocorrer com a mesma eficiéncia (Ragni
& Belle, 2001).

A presenca da co-infeccdo HIV/VHC pode complicar a histéria natural
de ambas as viroses e seus tratamentos (Benhamou et al., 1999; Cooper, 2003). A
soropositividade HIV e baixa contagem de linfécitos TCD4+ afetam adversamente a
evolucdo da hepatite C, com um aumento da percentagem da persisténcia viral na
infeccdo aguda, maiores niveis de viremia e parecendo acelerar evolugdo da infeccao
cronica pelo VHC para a cirrose e para a descompensacdo hepdtica, principalmente
entre os mais imunodeprimidos (Amado, 2003; Ksterli, 2004). Reciprocamente, a
infec¢do pelo VHC € associada com uma mais rapida progressao do HIV para AIDS e
pode retardar a reconstituicdo imunoldgica dos individuos infectados pelo HIV apés o

uso da HAART (Lesens et al., 2001; Silva, 2006; Sulkowski & Benhamou, 2007).

1.14 PREVALENCIA DO VHB E VHC EM MULHERES PROFISSIONAIS DO
SEXO

Os profissionais do sexo representam um importante grupo de risco para
a aquisi¢do de doencas sexualmente transmissiveis (DST), em decorréncia de fatores
diretamente ligados a sua atividade, como o elevado nimero de parceiros e relacdes
sexuais de risco e, a praticas e situacdes a elas relacionadas, como o consumo de drogas
ilicitas e o baixo nivel socioecondmico (Green, 1993; Nigam & Shrivastava, 2005).
Assim, sendo as infeccdes pelo VHB e VHC geralmente assintomadticas nos estagios
iniciais, a transmissdo desses agentes para os parceiros por contato sexual nao é

incomum (Passos, 2004).
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Dependendo da regiao geogréfica, diferentes indices de prevaléncia para
o VHB e o VHC tém sido encontrados em mulheres profissionais do sexo (MPS). No
Japao, Ishi et al. (2001) detectaram taxas de positividade de 0,6% para o HBsAg, de
23,4 % para o anti- HBs e de 3,2% para o anti-VHC, entretanto, Nakashima et al.
(1996), encontraram prevaléncia para o anti-VHC de 10,1%. Na China, Chen et
al.(2002) verificaram taxa de 13,1% para o anti-VHC, Nigam & Shrivastava, (2005)
observaram, na India, uma taxa de 8,3% para o HBsAg e na Coréia do Sul, Kweon et al.
(2006), detectaram prevaléncia de 1,4% para o anti-VHC.

Em Kinshasa, Republica Democratica do Congo, Laurent et al. (2001)
reportaram em relacdo ao VHC uma prevaléncia de 6,6% entre MPS.

Na Inglaterra, Ward et al. (1999), verificaram taxas de 6,7% para o VHC
e 6,6% para o VHB. Na Espanha, Belza et al. (2004) encontraram taxas de prevaléncia
para os marcadores anti-HBc, HBsAg e anti-VHC de 8,1%, 0,5% e 0,9%,
respectivamente. Enquanto, Ordufa et al. (1992) detectaram positividade para o HBsAg
de 6,1%, para o anti-HBc de 29,0% e para o anti-VHC de 8,8%.

Nos Estados Unidos, Rosenblum et al. (1992), detectaram taxa de
infeccdo passada ou recente por VHB de 56% e Figueroa et al. (1998) verificaram baixa
prevaléncia de 0,2% de HBsAg e taxa de 6,6% em relacdo ao anti-HBc, em MPS no
México.

No Brasil, Mesquita et al. (1997) encontraram uma taxa de exposicao ao
VHC de 10,9%, Lurie et al. (1995) ao VHB de 39,0% e Passos et al. (2007) detectaram
prevaléncia de 0,7% e 3,8% ao HBsAg e ao anti-VHC respectivamente. Enquanto,
Camejo et al. (2003) detectaram na Venezuela, prevaléncia de 3,8% para o HBsAg,

13,8% para anti-HBc e de 0,5% para o anti-VHC. Ainda, Pando et al. (2006)
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observaram prevaléncia de 4,3% do VHC e 14,4% do VHB em 625 MPS na Argentina
(Figura 12).

Considerando-se que as infecgdes virais transmitidas sexualmente
constituem uma importante causa de morbidez entre a populacdo sexualmente ativa e
que as investigacdes no Brasil sobre a infeccao pelo VHB e o VHC entre MPS sdo
escassas e que essa populacao estd sujeita a maior risco de aquisicdo de DST, visto que
lidam com diversos parceiros, com histérias sexuais desconhecidas. Tornar-se, assim,
importante a determinagcdo da presenca de anticorpos contra o VHB e o VHC nos
grupos de risco, ja que as infecgdes por esses virus podem evoluir para hepatite cronica,

cirrose e CHC.
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Figura 12 — Distribui¢do do VHB e VHC entre mulheres profissionais do sexo.
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1.15 OBJETIVOS
1.15.1 Objetivo Geral

Determinar a prevaléncia de marcadores soroldgicos da infeccdo pelo
VHB e pelo VHC, assim como os fatores de risco para aquisicdo das mesmas e a
cobertura vacinal contra a hepatite B em mulheres profissionais do sexo no Estado do

Para, Brasil.

1.15.2 Objetivos Especificos
i.  Descrever a soroprevaléncia do HBsAg e de anticorpos anti-HBs e anti-HBc

(IgG e IgM) em uma amostra de mulheres profissionais do sexo das cidades
de Augusto Corréa, Barcarena, Belém e Braganca, Par4;

ii.  Descrever a prevaléncia de anticorpos anti-VHC em uma amostra de
mulheres profissionais do sexo das cidades de Augusto Corréa, Barcarena,
Belém e Braganca, Par4;

iii.  Estabelecer as correlagdes existentes entre a presenca de anticorpos anti-
VHB e anti-VHC e o comportamento de risco da populacio estudada;

iv.  Verificar a cobertura vacinal contra o VHB na populacdo examinada.
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2. MATERIAL E METODOS

2.1 CASUISTICA

No presente trabalho foi avaliada uma amostra de sangue (5 mL) de 365
mulheres profissionais do sexo provenientes das seguintes localidades: Augusto Corréa,
Barcarena, Braganca e Belém.

Inicialmente foi realizada uma palestra sobre as DST, no préprio local de
trabalho das mulheres, enfatizando os modos de transmissao e as medidas de prevengao
e controle. Em seguida, foram explicados os objetivos do projeto e, aquelas que
concordaram em participar, assinaram um termo de consentimento (anexo 1) e
responderam a um questiondrio epidemiolégico sigiloso (anexo 2).

As amostras de sangue foram coletadas em um sistema de colheita a
vacuo, em tubo contendo EDTA como anticoagulante e, posteriormente, transportadas
ao Laboratério de Virologia do Instituto de Ciéncias Biologicas (ICB), da Universidade
Federal do Pard (UFPA). Neste, houve a separagdo do plasma que, juntamente com o
sangue total, permaneceu congelado a -20°C até o momento do uso.

O presente trabalho foi submetido a comissdao de ética (anexo 3) em
pesquisa do Centro de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Pard e seguiu as
diretrizes e as normas regulamentadoras de pesquisa envolvendo seres humanos

(resoluc@o 196 do Conselho Nacional de Sadde).

2.2 CRITERIOS DE INCLUSAO
a) Mulheres que obtém renda como profissionais do sexo no Estado do Par4;
b) Mulheres que ja foram profissionais do sexo, mas que, no momento, nao fazem

programa.
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2.3 CRITERIOS DE EXCLUSAO
a) Mulheres (que ndo fazem programa) que moram ou freqiientam as casas de
prostituicdo dos varios locais onde o trabalho foi realizado.

b) Mulheres que nunca receberam dinheiro em troca de programa sexual.

2.4 SOROLOGIA

A pesquisa de anticorpos anti-VHB e anti-VHC foi realizada por meio de
um ensaio imunoenzimatico, ELISA (DIASORIN, Ortho Clinical Diagnostics Jnc). Foi
pesquisada a presenca do anti-HBs e anti-HBc (total), além do HBsAg, sendo que as
amostras que apresentaram sororreatividade para o anti-HBc total foram testadas para a
verificacdo do anti-HBc IgM. Esses testes incluem o uso combinado de antigenos
recombinantes do envelope e do capsideo viral e todos foram efetuados no Laboratoério

do Virologia do ICB, UFPA, conforme as recomendacdes do fabricante.

2.5 ANALISE ESTATISTICA

Os testes estatisticos relacionando os resultados da sorologia e os dados
epidemioldgicos da populacdo estudada foram realizados utilizando o programa
BIOESTAT, versao 4.0 (Ayres et al., 2005), por meio do teste do Qui-quadrado.
Entretanto, nas andlises onde o valor esperado era menor que 5, foram utilizados o Teste
Exato de Fisher e o Teste G e os resultados com p<0,05 foram considerados

estatisticamente significantes.
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3 RESULTADOS
3.1 CARACTERISTICAS SOCIO-DEMOGRAFICAS DA POPULACAO

O presente estudo examinou um grupo populacional composto de 365
mulheres profissionais do sexo, provenientes das seguintes localidades do Estado do
Pard: Augusto Corréa (32 mulheres), Barcarena (99 mulheres), Belém (175 mulheres) e
Braganca (59 mulheres) (Tabela 1).

Em relagcdo a faixa etdria da populacdo estudada, 174 (47,7%) pessoas
possuiam entre 15 e 25 anos de idade, 140 (38,3%) tinham entre 26 e 36 anos e
51(14,0%) tinham mais de 36 anos (Tabela 1).

A respeito do estado civil, foi possivel obter a informacdo de 344
mulheres. Destas, 77,3% informaram ser solteiras, 15,4% casadas, 7,0% divorciadas e
0,3% viavas (Tabela 1).

Em relacdo ao nivel de escolaridade, foram examinadas as respostas de
356 mulheres, sendo que a maior parte (53,9%) dessas pessoas informou ter cursado o
ensino fundamental incompleto, 19,1% o fundamental completo, 12,4% o médio
incompleto, 10,4% o médio completo, 0,8% o superior incompleto, 0,6% o superior
completo, 2,0% declararam-se alfabetizadas e 0,8 % analfabeta (Tabela 1).

Quanto a renda familiar, ndo foi possivel obter informacdo de 37
mulheres. Das 328 restantes, 18,9% revelaram possuir provento menor que um salério
minimo mensal, 226 (68,9%) declararam renda de no maximo trés salarios mensais, 33
(10,1%) renda entre quatro a seis salarios mensais e sete (2,1%) renda maior que sete

salarios mensais (Tabela 1).
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De acordo com o comportamento sexual, de 326 mulheres que
responderam a esta questdo, a maioria referiu comportamento heterossexual (92,9%),

sendo seguida de 4,9% de bissexuais e 2,2% de homossexuais (Tabela 1).

Tabela 1 - Caracteristicas s6cio-demograficas do grupo populacional de mulheres

profissionais do sexo no Estado do Para.

Caracteristica sécio-demogréfica T Percentual
Faixa etéria 15-25 anos 174 47,7
(n=365) 26-36 anos 140 38,3
>36 anos 51 14,0
Casada 53 15,4
Estado civil S(?lteirg 266 71,3
(n=344) D}\/forcmda 24 7,0
Vilva 1 0,3
Sem informagao* 21
Analfabeta 3 0,8
Alfabetizada 7 2,0
Ensino fundamental incompleto 192 53,9
. Ensino fundamental completo 68 19,1
Escolaridade . P
(n=356) Ens;no mcj,d}o incompleto 44 12,4
Ensino médio completo 37 10,4
Ensino superior incompleto 3 0,8
Ensino superior completo 2 0,6
Sem informagao* 9
<1 salario minimo 62 18,9
. 1-3 salarios minimos 226 68,9
Renda familiar . P
(n=328) 4-6 sal,apos m/lr.umos 33 10,1
>7 salarios minimos 7 2.1
Sem informacao* 37
Heterossexual 303 92,9
Orientacdo sexual ~Homossexual 7 2,2
(n=326) Bissexual 16 49
Sem informagao* 39

* Nao considerado para cdlculo estatistico. T = nimero de individuos.
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3.1.1 Augusto Corréa

Em Augusto Corréa (n=32), a média de idade das participantes foi de 25
anos (variando de 16 a 56 anos), sendo que 75,0% das mulheres avaliadas apresentaram
faixa etaria entre 16 e 26 anos de idade, 18,8% entre 27¢e 37 anos € 6,2% acima de 37
anos (Tabela 2).

Em relacdo ao estado civil, foi possivel obter informacao de 29 mulheres,
entre as quais, 23 (79,3%) informaram ser solteiras, enquanto que quatro (13,8%)
declararam-se casadas e duas (6,9%) divorciadas (Tabela 2).

Quanto ao nivel de escolaridade, a maioria (87,5%; 28/32) das mulheres
informou ndo ter completado o ensino fundamental, 6,3% (2/32) revelaram que
cursaram o ensino médio, 3,1% (1/32) declararam-se analfabetas e 3,1% alfabetizadas
(Tabela 2).

De acordo com a renda familiar, entre as 27 mulheres das quais se obteve
esta informacao, 7,4% revelaram renda menor que um saldrio mensal e 92,6% renda de
até trés salarios mensais (Tabela 2).

Quando as participantes foram questionadas em relagdo ao
comportamento sexual, foi obtido resposta de 25 mulheres. Destas, 21 (84,0%)
revelaram comportamento heterossexual, duas (8,0%) afirmaram ser homossexuais e

duas (8,0%) declararam-se bissexuais (Tabela 2).
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Tabela 2 - Caracteristicas s6cio-demograficas do grupo populacional de mulheres

profissionais do sexo no Municipio de Augusto Corréa no Estado do Para.

Caracteristica socio-demogréafica T Percentual
Faixa etdria 16-26anos 24 75,0
(n=32) 27-37 anos 6 18,8
>37 anos 2 6,2
Casada 4 13,8
Estado civil ~ Solteira 23 79,3
(n=29) Divorciada 2 6,9
Sem informacao* 3
Analfabeta 1 3,1
Escolaridade  Alfabetizada 1 3,1
(n=32) Ensino fundamental incompleto 28 87,5
Ensino médio completo 2 6,3
. <1 salario minimo 2 7.4
Renda familiar L. L.
(n=27) 1-3 salarios minimos 25 92,6
Sem informacao* 5
Orientaci Heterossexual 21 84,0
rslzzuzgiao Homossexual 2 8,0
(n=25) Bissexual 2 8,0
Sem informagao* 7
* Nao considerado para célculo estatistico. T = ndmero de individuos.

3.1.2 Barcarena

Entre as mulheres de Barcarena (n=99), 58,6% possuiam entre 18 e 28
anos de idade, 33,3% entre 29 e 39 anos e 8,1% acima de 39 anos (Tabela 3).

Quanto ao estado civil, a maioria (64/83; 77,1%) das pessoas referiu ser
solteira, 12,0% (10/83) se declararam casadas, 10,9% (9/83) divorciadas, sendo que, ndo
foi obtida esta informacao de 16 participantes (Tabela 3).

Entre 93 mulheres que responderam em relacdo ao nivel de escolaridade,
46 (60,2%) relataram ter cursado somente o ensino fundamental completo, 18 (19,3%) o

fundamental incompleto, 11 (11,8%) o médio completo, 13 (14,0%) o médio
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incompleto, duas (2,1%) o superior incompleto, uma (1,1%) o superior completo e duas
(2,1%) declararam-se alfabetizadas (Tabela 3).

A respeito da renda familiar, entre 81 respostas obtidas, 21,0% revelaram
renda média menor que um saldrio mensal, 76,5% renda de até trés salarios mensais e

2,5% entre quatro a seis saldrios mensais (Tabela 3).

Tabela 3 - Caracteristicas socio-demograficas do grupo populacional de mulheres

profissionais do sexo no Municipio de Barcarena no Estado do Para.

Caracteristica sécio-demografica T Percentual

Faixa etdria 18-28 anos 58 58,6

(n=99) 29-39 anos 33 33,3

>39 anos 8 8,1

Casada 10 12,0

Estado civil ~ Solteira 64 77,1

(n=83) Divorciada 9 10,9
Sem informacao* 16

Alfabetizada 2 2,1

Ensino fundamental incompleto 18 19,3

Ensino fundamental completo 46 49,5

Escolaridade  Ensino médio incompleto 13 14,0

(n=93) Ensino médio completo 11 11,8

Ensino superior incompleto 2 2,2

Ensino superior completo 1 1,1
Sem informacao* 6

<1 salario minimo 17 21,0

Renda familiar 1-3 saldrios minimos 62 76,5

(n=81) 4-6 salarios minimos 2 2,5
Sem informagao* 18

. . Heterossexual 80 90,9

Or1entaglao Homossexual 2 2,3

?ﬁ:gg) Bissexual 6 6,8
Sem informagao* 11

* Nao considerado para célculo estatistico. T = nimero de individuos.
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Entre 88 mulheres que responderam quanto ao comportamento sexual,
90,9% relataram comportamento heterossexual, 6,8% declararam-se bissexuais e 2,3%

homossexuais (Tabela 3).

3.1.3 Belém

Em Belém (n=175), 36,0%% das participantes possuiam, entre 15 e 25
anos de idade, 46,9% entre 26 € 36 anos e 17,1% acima de 36 anos (Tabela 4).

Entre 173 mulheres com informagdo a respeito do estado civil, 143
(82,7%) declararam-se solteiras, 26 (15%) casadas, trés (1,7%) divorciadas e uma
(0,6%) viuva (Tabela 4).

Em relag@o ao nivel de escolaridade, entre 172 pessoas que responderam
a questdo, a maioria (58,7%) possuia o ensino fundamental incompleto, 6,4% o
fundamental completo, 19,8% o médio incompleto, 11,6% o médio completo, 0,6% o
superior incompleto, 0,6% o superior completo e 2,3% declararam-se alfabetizadas
(Tabela 4).

A respeito da renda familiar, ndo se obteve informacdo de 13 mulheres.
Das restantes, 16,7% (27/162) revelaram renda média menor que um saldrio mensal,
61,1% (99/162) renda de até trés saldrios mensais, 17,9% (29/162) de quatro e seis
salarios mensais e 4,3% (7/162) renda maior que sete saldrios mensais (Tabela 4).

No que se refere a orientacdo sexual, foi obtida resposta de 155
participantes, sendo que, as heterossexuais representaram a maioria (94,2%), seguidas

de sete bissexuais (4,5%) e duas homossexuais (1,3%) (Tabela 4).
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Tabela 4 - Caracteristicas s6cio-demograficas do grupo populacional de mulheres

profissionais do sexo no Municipio de Belém no Estado do Para.

Caracteristica sécio-demogréafica T Percentual
Faixa etdria 15-25 anos 63 36,0
(n=175) 26-36 anos 82 46,9
>36 anos 30 17,1
Casada 26 15,0
Solteira 143 82,7
Estado civil  Divorciada 3 1,7
(n=173) Vitva 1 0,6
Sem informacao* 2
Alfabetizada 4 2,3
Ensino fundamental incompleto 101 58,7
Ensino fundamental completo 11 6,4
Escolaridade  Ensino médio incompleto 34 19,8
(n=172) Ensino médio completo 20 11,6
Ensino superior incompleto 1 0,6
Ensino superior completo 1 0,6
Sem informagao* 3
<1 salario minimo 27 16,7
. 1-3 salarios minimos 99 61,1
Renda familiar .. L.
(n=162) 4-6 sal/al‘rlos rr{n}lmos 29 17,9
>7 salarios minimo 7 4,3
Sem informagao* 13
. _ Heterossexual 146 94,2
Orslzzigiao Hpmossexual 2 1,3
(n=155) Bissexual 7 4,5
Sem informagao* 20
* Nao considerado para célculo estatistico. T = numero de individuos.

3.1.4 Braganca
Em Braganca (n=59), a média de idade das participantes foi de 24,8 anos
(variando de 15 a 54 anos), sendo que 67,8% das mulheres avaliadas possuiam entre 15

e 25 anos de idade, 23,7% entre 26 e 36 anos e 8,5% acima de 36 anos (Tabela 5).
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De acordo com o estado civil, a maior parte (35/59; 59,3%) das mulheres
declarou-se solteira, 23,7% (14/59) afirmaram ser divorciadas e 17,0% (10/59) casadas
(Tabela 5).

Em relacdo ao nivel de escolaridade, entre as 59 participantes, 76,3%
referiram ter cursado o ensino fundamental incompleto, 1,7% o fundamental completo,
11,9% o médio incompleto, 6,7% o médio completo e 3,4% mulheres se descreveram

analfabetas (Tabela 5).

Tabela 5 — Caracteristicas socio-demograficas do grupo populacional de mulheres

profissionais do sexo no Municipio de Braganca no Estado do Para.

Caracteristica socio-demogréafica T Percentual
Faixa etdria 15-25 anos 40 67,8
(n=59) 26-36 anos 14 23,7
>36 anos 5 8,5
Casada 13 22,0
Estado civil  Solteira 36 61,0
(n=59) Divorciada 10 17,0
Analfabeta 2 3.4
) Ensino fundamental incompleto 45 76,3
Escolaridade .
(n=59) EnS}no fu1}dgrr}enta1 completo 1 1,7
Ensino médio incompleto 7 11,9
Ensino médio completo 4 6,7
<1 salario minimo 16 27,6
Renda familiar 1-3 saldrios minimos 40 69,0
(n=58) 4-6 salarios minimos 2 3,4
Sem informagao* 1
. _ Heterossexual 56 96,6
Orientagdo Homossexual 1 1,7
sexual Bissexual 1 1,7
(n=58) : "
Sem informacao* 1

* Nao considerado para célculo estatistico. T = nimero de individuos.
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Entre 58 mulheres que responderam quanto a renda familiar, 16
participantes (27,6%) informaram possuir provento menor que um saldrio mensal, 40
(69,0%) declararam renda média de até trés saldrios mensais e duas (3,4%) entre quatro
e seis salarios mensais (Tabela 5).

A respeito da orientagdo sexual, a maioria (56/58; 96,6%) das mulheres
afirmou comportamento heterossexual, uma (1,7%) assegurou ser homossexual e

também uma (1,7%) declarou-se bissexual (Tabela 5).

3.2 SOROLOGIA

A andlise soroldgica das 365 mulheres inseridas nesta pesquisa revelou
uma prevaléncia global para o VHB de 63,6% (positividade a pelo menos um marcador
do VHB, exceto ao anti-HBs de forma isolada). Das participantes, 54,5% apresentaram
positividade exclusivamente para os marcadores soroldgicos que indicam exposicao
prévia a esse virus, enquanto que 2,2% demonstraram infeccdo aguda, 1,4% infeccao
inicial e 1,1% infecc@o cronica pelo VHB. A imunizacdo ao VHB foi observada em
4,7% das mulheres estudadas.

No que diz respeito a prevaléncia do VHC, a soropositividade global ao
anti-VHC foi de 7,7%. No que se refere, a co-infec¢do VHB/VHC a prevaléncia geral
foi de 4,4% (positividade aos marcadores do VHB, excetuando-se o anti-HBs de forma
isolada e ao anti-VHC simultaneamente). Entre as participantes, 106 (29,0%) pessoas

demonstraram suscetibilidade a infeccao pelo VHB e VHC (Tabela 6).
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Tabela 6.- Distribuicdo dos marcadores da infec¢do pelo VHB e VHC em mulheres

profissionais do sexo no Estado do Pard (n=365).

Anti-HBc Anti-HBc Anti- Anti- Interpretacao
HBSAZ " poal IgsM HBs VHC | (%)

+ - - - - Infecgdo inicial pelo VHB (1,4)
+ + 1 Infeccdo inicial pelo VHB e

) ) ) infeccdo pelo VHC (0,3)
+ 1
- - - 3

Infeccdo aguda pelo VHB (2,2)
- + + + - 4
- + + + + 1 Infeccdo aguda pelo VHB e
infec¢do pelo VHC (0,3)
+ + - - - 4 Infecclo cronica pelo VHB (1,1)
- + - + - 89 Infec¢do passada pelo VHB
(54.5)

. + - - - 110

+ + + 6 Infeccdo passada pelo VHB e
) ) infec¢do pelo VHC (3,8)
- + - - + 8
- - - + - 15 Imunidade vacinal ao VHB 4,1
- - - + + 2 Imunidade vacinal ao VHB e

infec¢do pelo VHC (0,6)

- - - - + 10 Infeccdo pelo VHC (2,7)
- - - - - 106  Suscetiveis a infec¢do pelo VHB

e VHC (29,0)

T = ndmero de individuos.
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3.2.1 Augusto Corréa

Em Augusto Corréa (n=32), 18 participantes (56,3%) apresentaram
positividade a pelo menos um dos marcadores do VHB, exceto ao anti-HBs de forma
isolada. Do total, 15 (46,9%) mostraram-se reagentes exclusivamente para o0s
marcadores sorolégicos que indicam exposi¢do prévia a esse virus, enquanto que (3,1%)
das participantes revelaram imunizacdo por vacina¢do prévia contra o VHB. A
prevaléncia global ao anti-VHC foi de 12,5%, a co-infeccio VHB/VHC foi de 9,4% e
12 (37,5%) mulheres demonstraram suscetibilidade a infeccdo pelo VHB e VHC

(Tabela 7).

Tabela 7 — Distribuicdo dos marcadores da infeccdo pelo VHB e VHC em mulheres
profissionais do sexo no Municipio de Augusto Corréa no Estado do Para (n=32).

Anti-HBc Anti-HBc Anti- Anti-

HBsAg Total IeM HBs VHC T Interpretacao (%)
- + + + + 1 Infec¢do aguda pelo VHB e
infec¢do pelo VHC (3,1)

- + - - - 9 Infeccdo passada pelo VHB
(46,9)

- + - + - 6

- + - - + 1 Infec¢do passada pelo VHB e

) + . + + 1 infecgdo pelo VHC (6,3)

- - - + - 1 Imunidade vacinal ao VHB
3.1

- - - - + 1 Infecgdo pelo VHC (3,1)

- - - - - 12 Suscetiveis a infec¢io pelo

VHB e VHC (37,5)

T = ndmero de individuos.
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3.2.2 Barcarena

Em Barcarena (n=99), a maioria das mulheres (68,7%) mostrou
reatividade soroldgica a pelo menos um dos marcadores do VHB, excetuando-se o anti-
HBs de forma isolada. Das participantes 58 (58,6%) revelaram exclusivamente
exposicao prévia ao virus, 1,0% demonstrou infeccao inicial pelo VHB, 6,1% infec¢ao
aguda, 1,0% infec¢do cronica, 3,0% revelou imunizacdo por vacinagdo prévia contra
esse agente. A prevaléncia global ao anti-VHC foi de 4%, a taxa de co-infec¢do

VHB/VHC foi de 2,0% e 26,3% revelaram suscetibilidade ao VHB e VHC (Tabela 8).

Tabela 8 — Distribuicdo dos marcadores da infeccdo pelo VHB e VHC em mulheres

profissionais do sexo no Municipio de Barcarena no Estado do Para (n=99).

Anti-HBc Anti-HBc Anti- Anti- Interpretaciao
HBsAZ " potal IsM HBs VHC | (%)

+ - - - - 1 Infeccdo inicial pelo VHB (1,0)
+ + + 1 Infeccao aguda pelo VHB (6,1)
- + + - - 2
- + + + - 3
+ + - - - 1 Infeccao cronica pelo VHB (1,0)
- + - + - 20 Infeccdo passada pelo VHB (58,6)
- + - - - 38

+ + ’ Infec¢do passada pelo VHB e
) i ) infec¢do pelo VHC (2,0)
- - - + - 3 Imunidade vacinal ao VHB (3,0)
- - - + + 1 Imunidade vacinal ao VHB e

infec¢do pelo VHC (1,0)
- - - - + 1 Infeccdo pelo VHC (1,0)

- - - - - 26  Suscetiveis a infec¢cdo pelo VHB e
VHC (26,3)

T = ndmero de individuos.



3.2.3 Belém

Em Belém (n=175), a prevaléncia global para o VHB foi de 58,8%,
sendo que 51,4% das mulheres evidenciaram exclusivamente exposicdo prévia a esse
virus, quatro (2,3%) pessoas mostraram infecc¢ao inicial, duas (1,1%) infec¢ao aguda de
forma isolada e uma (0,6%) infeccao cronica pelo VHB. A taxa de evidéncia de
imunizagdo por vacinagao prévia contra o VHB foi de 6,3%, a soropositividade global

ao anti-VHC foi de 8,0%, a co-infeccao VHB/VHC foi de 4,4% e 30,3% demonstraram

suscetibilidade a infec¢do pelo VHB e VHC (Tabela 9).

Tabela 9.- Distribuicdo dos marcadores da infec¢do pelo VHB e VHC em mulheres

profissionais do sexo no Municipio de Belém no Estado do Pard (n=175).

Anti-HBc Anti-HBc Anti- Anti- Interpretacao
HBsAZ " rotal IsM  HBs VHC | (%)
+ - - - - 4 Infeccdo inicial pelo VHB (2,3)
+ i i i + 1 Infeccdo inicial pelo VHB e infec¢ao

- + + - - 1
- + + + - 1
+ + - - - 1
- + - + - 51
- + - - - 39

+ + + 2
- + - - + 3
- - - + - 11
- - - + + 1
- - - - + 7
- - - - - 53

pelo VHC (0,6)

Infeccdo aguda pelo VHB (1,1)

Infecgdo cronica pelo VHB (0,6)

Infeccdo passada pelo VHB (51,4)

Infeccdo passada pelo VHB e
infeccdo pelo VHC (2,8)
Imunidade vacinal ao VHB(6,3)

Imunidade vacinal ao VHB e
infeccdo pelo VHC (0,6)

Infeccdo pelo VHC (4,0)

Suscetiveis a infeccdo pelo VHB e
VHC (30,3)

T = nimero de individuos.
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3.2.4 Braganca

Entre as participantes de Braganca (n=59), a maior parte (72,9%)
mostrou positividade aos marcadores do VHB, 61,0% das participantes revelaram
evidéncia soroldgica exclusivamente para os marcadores de exposicdo prévia a esse
virus, 3,4% infeccdo cronica pelo VHB, seis (10,2%) pessoas demonstraram
positividade ao anti-VHC, cinco (8,5%) co-infeccao pelo VHB e VHC, 15 (25,4%)
revelaram suscetibilidade a infeccdo por esses agentes e nenhuma participante

apresentou soropositividade ao anti-HBs de forma isolada (Tabela 10).

Tabela 10 -. Distribuicdo dos marcadores da infeccdo pelo VHB e VHC em mulheres
profissionais do sexo no Municipio de Braganca no Estado do Para (n=59).

Anti-HBc Anti-HBc Anti- Anti-

HBsAg Total TeM HBs VHC T Interpretacao (%)
+ + - - - 2 Infeccdo cronica pelo VHB (3,4)
) + ) + ) 12 Infeccdo passada pelo VHB (61,0)
- + - - - 24
+ + ’ Infec¢do passada pelo VHB e
i i ) infec¢do pelo VHC (8,5)
- + - + + 3
- - - - + 1 Infeccgdo pelo VHC (1,7)

- - - - - 15  Suscetiveis a infeccdo pelo VHB e
VHC (25,4)

T = ndmero de individuos.
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3.3 VARIAVEIS ASSOCIADAS A INFECCAO PELO VHB EM MULHERES
PROFISSIONAIS DO SEXO.

Entre as 365 mulheres participantes desta pesquisa, 216 (54,5%) dessas
pessoas apresentaram sororreatividade exclusiva a, pelo menos, um marcador de
infec¢do ou exposic¢do prévia ao VHB, excluindo-se aquelas que revelaram-se reagentes
para o anti-HBs de forma isolada.

Em relacdo a faixa etéria, 27,4% (100/365) das participantes revelaram
soropositividade exclusiva ao VHB e possuiam entre 15 e 25 anos de idade, 23,6%
(86/365) tinham entre 26 ¢ 36 anos e 8,2% (30/365) acima de 36 anos. A analise
estatistica dessas freqiiéncias ndo mostrou diferenca significativa (y° = 0,506; p =
0,7765) (Tabela 11).

De acordo com o nivel de escolaridade, entre 356 mulheres que
responderam a questdo, 42,1% mostraram reatividade soroldgica isolada ao VHB e
informaram ter cursado ou estar cursando o ensino fundamental, 14,0% o ensino médio,
1,1% o ensino superior e 0,3% declarou-se analfabeta. As freqiiéncias achadas ndo
revelaram associacdo estatisticamente significante (Teste G = 1,3587; p = 0,5070)
(Tabela 11).

Entre as informacdes obtidas de 328 mulheres a respeito da renda
familiar, 142 (43,3%) revelaram mulheres que ganham, no méximo, trés saldrios
mensais, 39 (11,9%) renda menor que um salario mensal e 14 (4,3%) renda maior que
trés saldrios mensais, sendo que essas participantes foram soropositivas aos marcadores
do VHB de forma isolada. As taxas revelaram associacio estatistica significativa (y° =

11,298; p = 0,0035) (Tabela 11).
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O uso de drogas injetdveis ndo foi muito freqiiente, sendo que 0,5%
(2/365) mostrou soropositividade exclusiva ao VHB e declarou-se usudria e 58,6%
(214/365) nao-usudria, com auséncia de diferenca estatistica entre as taxas encontradas
(p = 1,0000) (Tabela 11). Quanto ao uso de drogas nao-injetdveis (UDNI), as taxas
detectadas, em relacdo a sororreatividade exclusiva aos marcadores do VHB, foram
semelhantes entre as mulheres usudrias (28,2%) e as nao-usudrias (30,9%), nao tendo
sido encontrada associacdo estatistica entre essas freqiiéncias (3° = 0,164; p = 0,6854)
(Tabela 11).

Sobre o histérico de vacinacdo contra o VHB, foi possivel obter a
informacao de 115 mulheres. Destas, apenas uma (0,9%) pessoa, sororreativa ao VHB,
revelou imunizacdo por meio de vacinagdo e 62 (54%) afirmaram nao ter sido
vacinadas. A andlise estatistica das taxas nao revelou diferenca significante (p = 0,3267)
(Tabela 11).

Quando as participantes foram questionadas em relacdo a ocorréncia
prévia de hepatite, foi obtido resposta de 208 mulheres, sendo que, 11,5% mostraram
evidéncia soroldgica isolada ao VHB e responderam positivamente e 56,3% informaram
sobre auséncia de doenga hepdtica, ndo tendo sido observada associacdo estatistica
significativa (x2 =0,033; p =0,8561) (Tabela 11).

O uso de preservativo foi avaliado entre 309 mulheres, sendo que a
sororreatividade ao VHB foi maior (36,2%) entre as participantes que usam o
preservativo, quando comparada as que usam as vezes (20,6%) e as que niao usam
(11,0%), sendo que ndo houve diferenca estatisticamente significante (3’ = 1,414; p =

0,4932) (Tabela 11).
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Tabela 11 — Distribuicdo da infeccdo pelo VHB de acordo com as caracteristicas

epidemioldgicas entre mulheres profissionais do sexo no Estado do Para.

Varidveis VHB(+) (%) VHB(-) (%) p
Faixa etdria 15-25anos 100 (27,4) 74 (20,3)
(n=365) 26-36 anos 86 (23,6) 54 (14,8) 0,7765
B > 36 anos 30 (82 21 (5,98
Analfabeta 1 (0,3 2 (0,6)
Nivel de escolaridade  Até o Ensino fundamental 150 (42,1) 110 (30,9)
(n=356) Até o Ensino médio 50 (14,00 31 (8,7) 0,5653
Até o Ensino superior 4 (1,1 1 (0,3
Sem informagao* 6 3
Renda famili <1 saldrio minimo 39 (11,9 23 (7,0
en(ni 33%1)1 1ar 1-3 saldrios minimos 142 (433) 84 (25,6) 0,0035
a >3 saldrios minimos 14 @43 26 (79
Sem informagao* 22 15
Uso de drogas Sim 2 (0,5 2 (0,5 1,0000
injetdveis (UDI) Nao 214 (58,6) 147 (40,3)
(n=365)
Uso de drogas ndo-  Sim 103 (28,2) 67 (18,4) 0,6854
injetaveis (UDNI) Nao 113 (30,9) 82 (22,5)
(n=365)
Vacinado contra Sim 1 (09 3 (2,6)
Hepatite B? Nao 62 (54,00 49 (42,6) 0,3267
(n=115) Sem informagao* 153 97
J4 teve Hepatite? Sim 24 (IL,5) 10 (48)
(n=208) Nao 117 (56,3) 57 (27,4) 0,8561
Sem informagao* 75 82
. Sim 112 (36,2) 85 (27,5)
Uso de preservativo o 10 (32 6 (1,9 04932
(n=309) As vezes 62 (20.6) 34 (11,0)
Sem informagao* 33 23
Orientaci 1 Heterossexual 183 (56,1) 120 (36,8)
ren af;‘g ;exua Homossexual 4 (12) 3 (0,9 07536
(n=326) Bissexual 9 28 7 @1
Sem informagdo* 20 19

* Nao considerado para célculo estatistico.

Das 307 participantes que responderam quanto a orientagdo sexual, 183

(56,1%) foram sororreativas exclusivamente ao VHB e revelaram comportamento
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heterossexual, quatro (2,8%) afirmaram ser bissexuais e quatro (1,2%) homossexuais.
Estes resultados ndo mostraram associacdo estatisticamente significante (Teste G =

1,1977; p = 0,7536) (Tabela 11).

3.3.1 Augusto Corréa

Entre 32 participantes de Augusto Corréa, 15 (46,9%) revelaram
evidéncia soroldgica isolada a, pelo menos, um dos marcadores do VHB, excluindo-se
aquelas que apresentaram-se reagentes ao anti-HBs de forma isolada.

Segundo a faixa etdria, entre as 32 participantes, a maior freqiiéncia
(28,2%) de soropositividade exclusiva ao VHB foi entre 16 e 26 anos, seguida de taxas
de 15,6% entre 27 a 37 anos e de 3,1% acima de 37 anos. A andlise estatistica dessas
taxas ndo mostrou diferenca significativa (Teste G = 3,6764; p = 0,1591) (Tabela 12).

Entre as 32 mulheres que responderam quanto ao nivel de escolaridade,
14 (43,8%) foram sororreativas ao VHB isoladamente e afirmaram estar cursando o
ensino fundamental e uma (3,1%) assegurou ter cursado o médio, sendo que as
freqiiéncias ndo revelaram associacdo estatisticamente significante (p = 1,0000) (Tabela
12).

Das 27 mulheres que informaram quanto a renda familiar, a maior taxa
(40,7%) de infeccdo ao VHB ocorreu entre as que ganham, no méximo, trés saldrios
mensais, seguida de 3,7% referentes a renda menor que um saldrio mensal, sendo que,
essas taxas nao mostraram diferenca estatisticamente significante (p = 1,0000) (Tabela
12).

O uso de drogas injetdveis nao foi um achado muito comum entre as

participantes, sendo que somente uma usudria (3,1%) ja foi infectada pelo VHB,
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enquanto que 14 (43,8%) mulheres sororreativas declararam-se ndo-usudrias e essas

taxas encontradas ndo revelaram diferenca estatisticamente significante (p = 1,0000)

(Tabela 12). Freqiiéncias iguais foram encontradas em relagdo ao uso de drogas nao-

injetaveis e também entre essas taxas nio se detectou diferenca estatistica significativa

(p = 0,3382) (Tabela 12).

Tabela 12 — Distribuicdo da infec¢do pelo VHB de acordo com as caracteristicas

epidemioldgicas entre mulheres profissionais do sexo no municipio de Augusto Corréa

no Estado do Para.

Variaveis VHB (+)(%) VHB (-)(%) p
Fui . 16-26 anos 9 (28,2) 15 (46,9 0,1591
ag‘li ;g“a 27-37 anos 5 (156 1 G
> 37 anos 1 (3,1 1 (3,1
Nivel de escolaridade Até o fundamental 14 (43,8) 14 (43,8) 1,0000
(n=32) Até o médio 1 (3,1 1 (3,1
Renda familiar <1 salario minimo 1 (3,7 1 37
(n=27) 1-3 saldrios minimos 11 (40,7 14 (51,9 1,0000
Sem informagao* 3 2
UDI Sim I @GD L G
1,0000
(n=32) Nio 14 (43,8) 16 (50,00
UDNI Sl~m I G0 4 (12,5) 0.3382
(n=32) Nao 14 (43,8) 13 (40,6)
' Sim 8 (27,6) 7 (24,1)
Uso de preservativo Nio 2 (6,9) 3 (10,3) 0,8532
(n=29) As vezes 4 (13,8) 5 (17,2)
Sem informagao* 1 2
Heterossexual 10 (40,0) 11 (44,0)
Orientacdo sexual Homossexual 1 4,0 1 (4,0 09970
(n=25) Bissexual I (40 1 40
Sem informacdo* 3 4

* Nao considerado para célculo estatistico.
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Das 29 participantes que responderam quanto ao uso de preservativo,

27,6% foram soropositivas ao VHB de forma isolada e afirmaram que usam o

preservativo, 13,8% que usam as vezes ¢ 6,9% que ndo usam, sendo que niao houve
associagdo estatisticamente significante (Teste G = 0,3176; p = 0,8532) (Tabela 12).

Quanto a orientacdo sexual, foi possivel obter resposta de 25 mulheres, sendo

que entre essas, a soropositividade ao VHB, foi maior (40,0%) entre as heterossexuais,

comparadas a 4% que se revelaram bissexuais e 4% homossexuais. A andlise estatistica

nao revelou associagdo significativa (Teste G = 0,0061; p = 0,9970) (Tabela 12).

3.3.2 Barcarena

Em Barcarena (n=99), 66 (66,7%) mulheres mostraram sororreatividade
exclusiva aos marcadores de infeccdo ou exposicao prévia ao VHB, excetuando-se as
participantes que revelaram-se reagentes para o anti-HBs de forma isolada.

Em relacdo a faixa etdria, 37,4% (37/99) das participantes mostraram
sororreatividade ao VHB e possuiam entre 18 e 28 anos de idade, 24,2% (24/99) tinham
entre 29 e 39 anos e 5,1% (5/99) acima de 39 anos. A andlise estatistica dessas
freqii€ncias nao mostrou diferencga significativa (Teste G = 0,8005; p = 0,6702) (Tabela
13).

De acordo com o nivel de escolaridade, entre as 93 mulheres das quais se
obteve esta informagdo, 46 (49,5%) apresentaram positividade exclusiva ao VHB e
afirmaram ter cursado ou estar cursando o ensino fundamental, 14 (15,1%) o ensino
médio e duas (2,2%) o superior. A andlise estatistica das freqii€ncias ndo revelou

associagdo relevante (Teste G = 1,2922; p = 0,5241) (Tabela 13).
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A andlise da renda familiar inclui 81 mulheres que responderam a
questdo. Entre essas, 49,4% revelaram evidéncia soroldgica ao VHB e renda, de no
maximo, trés salarios mensais, 18,5% renda menor que um saldrio mensal e 1,2% renda
maior que trés salarios mensais, sendo que ndo houve associacio estatistica significativa
(Teste G = 3,7357; p = 0,1545) (Tabela 13).

O uso de drogas injetdveis ndo foi muito freqiiente, sendo que uma
pessoa (1,0%) foi reagente aos marcadores do VHB e afirmou ser usudria e 65 (65,7%)
declararam-se nao-usudrias, com auséncia de diferenca estatistica entre as taxas (p =
1,0000) (Tabela 13). Quanto ao uso de drogas nao-injetaveis, 46,5% (46/99) mulheres
declararam-se nao-usudrias e 20,2% (20/99) afirmaram fazer uso, sendo que, ndo houve
associacdo estatisticamente significante entre as fregiiéncias (y° = 0,460; p = 0,4975)
(Tabela 13).

A respeito da histéria de ocorréncia prévia de hepatite, foi obtido
resposta de 68 mulheres, sendo que 2,9% mostraram sororreatividade exclusiva ao VHB
e responderam positivamente enquanto que 60,3% informaram sobre auséncia de
doenca hepdtica, sendo que essas taxas nao revelaram associagdo estatistica significativa
(p = 0,0098) (Tabela 13).

Nao houve diferenca estatisticamente significante entre o uso de
preservativo e a presenca da infeccao pelo VHB, uma vez que das 58 mulheres que
responderam a questdo, 36,2% afirmaram que usam o preservativo, 27,6% que usam as
vezes € 3,4% que ndao usam. Essas taxas ndo revelaram associacdo estatistica
significativa (Teste G = 1,1284; p = 0,5688) (Tabela 13).

Das 88 participantes que responderam quanto a orientagdo sexual, 50

(56,8%) revelaram evidéncia sorologica ao VHB de forma exclusiva e comportamento
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heterossexual, quatro (4,5%) afirmaram ser bissexuais e uma (1,1%) homossexual. A
andlise estatistica ndo mostrou associacdo significativa (Teste G = 0,1474; p = 0,9289)

(Tabela 13).

Tabela 13 — Distribuicdo da infec¢do pelo VHB de acordo com as caracteristicas
epidemioldgicas entre mulheres profissionais do sexo no municipio de Barcarena no

Estado do Para.

Variaveis VHB (+)(%) VHB (-)(%) p
) . 18-28 anos 37 @374 21 (21,2)
Faixa etaria 29-39 anos 24 (24,2) 9 (1) 06702
(n=99) >39 anos 5 (5,1) 3 (3,0

Até o Ensino fundamental 46  (49,5) 18 (19,4)

Nivel de escolaridade Até 0 Ensino médio 14 (15,1 10 (10,7) 05241
(n=93) Até o Ensino superior 2 2,2) 1 (L,1)
Sem informagao* 4 2
Renda famil; <1 saldrio minimo 15  (18)5) 2 (2,5
en(j_gir)n 1ar 1-3 saldrios minimos 40 (494) 22 (27.2) 0,1545
B >3 saldrios minimos 1 (1,2) 1 (12)
Sem informagao* 10 8
UDI Sim 1 (1,0) 1 (1,00 1,0000
(n=99) Nio 65 (657) 32 (32,3)
UDNI Sim 46 (46,5 20 (20,2) 0,4975
(n=99) Nio 20 (20,2) 13 (13,1
) o Sim 2 (2,9 7 (10,3)
Ja teve Hepatite? N 41 (60,3) 18 (26,5) 0,0098
(n=68) Sem informagio* 23 8
Uso de preservativo Sim 21 (36,2 13 (22,4)
(n=58) Nao 2 3,4 1 (1,7) 0,5688
As vezes 16 (27,6) 5 (8,6)
Sem informagao* 27 14
Heterossexual 50  (56,8) 30 (34,1)
Orientacio sexual ~ Homossexual I (LD 1 (1,I) 0,9289
(n=88) Bissexual 4 4.5 2 (2,3
Sem informagao* 11

* Ndo considerado para calculo estatistico
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3.3.3 Belém

Entre as 175 mulheres de Belém, 97 (69,1%) apresentaram
sororreatividade para algum marcador da infeccao pelo VHB, excetuando-se aquelas
que possuiam somente o anti-HBs.

Em relacdo a faixa etdria, 18,9% (33/175) das participantes mostraram
soropositividade exclusivamente ao VHB e possuiam entre 15 e 25 anos de idade,
24,6% (43/175) tinham entre 26 e 36 anos e 13,1% (23/175) acima de 36 anos. A
andlise estatistica dessas taxas ndo mostrou diferenca significativa (° = 5,951 ; p =
0,0510) (Tabela 14).

Das mulheres que responderam quanto a escolaridade (n=172), 40,1%
revelaram evidéncia soroldgica ao VHB e informaram ter cursado ou estar cursando o
ensino fundamental, 13,9% o ensino médio e 0,6% o ensino superior, sendo que entre
essas freqiiéncias nao foi detectada associacdo estatistica relevante (Teste G = 3,8597; p
=0,1452) (Tabela 14).

Quanto a renda familiar, entre as 162 participantes que responderam a
questdo, 16 (9,9%) mostraram-se sororreativas ao VHB de forma isolada e relataram
ganhar renda menor que um saldrio mensal, 61 (37,7%), renda, de no maximo trés
salarios mensais e 12 (7,4%), renda acima de trés saldrios mensais, sendo que foi
encontrada diferenca estatisticamente significante (° = 8,775; p = 0,0124) (Tabela 14).

Nao foi observada nenhuma correlacdo entre a sororreatividade para
qualquer marcador sorolégico do VHB, excluindo-se para o anti-HBs isolado, e o uso
de drogas injetdveis (Tabela 14). Quanto ao uso de drogas ndo-injetaveis, 32,0%

(56/175) mulheres revelaram soropositividade ao VHB e declararam-se usudrias e



75

23,4% (41/175) nao-usudrias, sendo que nao foi achada associagdo estatistica
significativa entre as freqiiéncias (X2 =0,037; p = 0,8478) (Tabela 14).

Sobre o histérico de vacinacdo contra o VHB, foi possivel obter a
informacdo de 95 mulheres. Destas, uma (1,1%) mostrou-se sororreativa ao VHB e
afirmou ter sido vacinada e 62 (65,3%) afirmaram ndo terem sido vacinadas. A analise
estatistica dessas taxas ndo revelou associacao significativa (p = 0,2616) (Tabela 14).

Em relagdo a ocorréncia prévia de hepatite, foi obtido resposta de 118
mulheres, sendo que das que responderam positivamente, 12 (10,2%) foram
sororreativas exclusivamente ao VHB, enquanto que 67 (56,8%) ja foram infectadas
pelo VHB e informaram sobre auséncia de doenca hepética Entre essas taxas ndo houve
diferenca estatistica relevante (p = 0,1389) (Tabela 14).

Das 166 participantes que responderam quanto ao uso de preservativo,
40,4% mostraram sorreatividade sorolégica ao VHB e afirmaram que usam o
preservativo, enquanto que 15,1% que usam as vezes e 1,2% que ndo usam, sendo que
essas taxas ndo mostraram associacdo estatistica significativa (Teste G = 0,2223; p =
0,8948) (Tabela 14).

Quanto a orientacdo sexual, foi possivel avaliar 155 mulheres que
responderam a questdo, sendo que 88 (56,8%) revelaram sororeatividade exclusiva ao
VHB e afirmaram ser heterossexuais, duas (1,3%) revelaram ser bissexuais e duas
(1,3%) homossexuais. A andlise estatistica dessas taxas ndo revelou associacdo

significativa (Teste G = 0,7387; p = 0,6912) (Tabela 14).
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Tabela 14 — Distribuicdo da infeccdo pelo VHB de acordo com as caracteristicas

epidemioldgicas entre mulheres profissionais do sexo no municipio de Belém no Estado

do Para.
Variaveis VHB (+)(%) VHB (-)(%) p
‘ o 15-25 anos 33 (18,9) 30 (17,1)
Faixa etdria 26-36anos 43 (24,6) 39 (22,3) 0,0510
(n=175) >36 anos 23 (13,1) 7 (4,0
Até o Ensino fundamental 69 (40,1) 43 (25,0)
Nivel de escolaridade Até o Ensino médio 24 (13,9) 30 (17,4) 0,1452
(n=172) Até o Ensino superior 1 (0,6) 1 (0,6)
Sem informagao* 3
Renda famil; <1 saldrio minimo 16 (9,9 11 (6,8)
erzni lag;; 14 1.3 saldrios minimos 61 (37.7) 38 (23,5 00124
- >3 saldrios minimo 12 (74 24 (14,8
Sem informagao* 8 5
UDI Nio Usuaria 97 (55,4) 78 (44,6)
(n=175)
UDNI Usuadrias 56 (32,0) 43 (24,6) 0,8478
(n=175) Nao Usuarias 41 (23,4) 35 (20,0)
Vacinado contra Sim L (LD 2 @20
Hepatite? Nio 62 (65,3) 30 (31,6) 0,2616
(n=95) Sem informacao* 34 46
. . Sim 12 (10,2) 2 (1,7
2
1 te(Vr‘f_}lI‘;g*)““e' No 67 (568) 37 (31.4) 0,1389
B Sem informagdo* 18 39
Uso de preservativo Sim 67 (40.4) 50 (30,1)
(n=166) Nio 2 (1,2) 1 (0,6) 0,8948
As vezes 25 (15,1) 21 (12,7)
Sem informagao* 3 6
Orientacdo sexual  Heterossexual 88 (56,8) 59 (38,1)
(n=155) Homossexual 2 (1,3) 1 (0,6) 0,6912
Bissexual 2 (1,3) 3 (1,9
Sem informagao* 5 15

* Nao considerado para célculo estatistico.
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3.3.4 Braganca

Entre 59 mulheres em Braganca, 38 (64,4%) mostraram sororreatividade
exclusiva aos marcadores do VHB, excluindo-se aquelas reagentes para o anti-HBs de
forma isolada.

Segundo a faixa etéria, entre 59 participantes, 26 (44,1%) revelaram
soropositividade ao VHB e possuiam entre 15 e 25 anos de idade, nove (15,2%) entre
26 e 36 anos e trés (5,1%) acima de 36 anos, sendo que ndo houve diferenca estatistica
significante (Teste G = 0,0444; p = 0,9780) (Tabela 15).

De acordo com o nivel de escolaridade, 49,2% (29/59) das mulheres
mostraram evidéncia soroldgica ao VHB e informaram ter cursado ou estar cursando o
ensino fundamental, 13,6% (8/59) o ensino médio e 1,7% (1/59) declararam-se
analfabetas. No entanto, nao foi detectada diferenca estatisticamente significante (Teste
G =0,4771; p =0,7878) (Tabela 15).

Das mulheres que responderam quanto a renda familiar (n=58), sete
(12,1%) revelaram soreatividade aos marcadores do VHB e renda menor que um salério
mensal, 29 (50,0%) mostraram renda de, no maximo, trés saldrios mensais e somente
uma (1,7%) renda maior que trés saldrios mensais, sendo que ndo houve associa¢io
estatisticamente significante (Teste G = 3,6067; p = 0,1647) (Tabela 15).

Em relacdo ao uso de drogas injetdveis e ndo-injetdveis, ndo foi
observada nenhuma associagdo entre a soropositividade para qualquer marcador
sorolégico do VHB, excetuando-se as mulheres reagentes para o anti-HBs de forma
isolada (Tabela 15).

A respeito da ocorréncia prévia de hepatite, foi obtido resposta de 22

mulheres. Destas, 45,5% foram sorreativas ao VHB e afirmaram sobre o fato e 40,9%
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sobre auséncia de doenca hepdtica, sendo que ndo houve associacdo estatisticamente

relevante (p = 1,0000) (Tabela 15).

Tabela 15 — Distribuicdo da infeccdo pelo VHB de acordo com as caracteristicas

epidemioldgicas entre mulheres profissionais do sexo no municipio de Braganga no

Estado do Para.

Varidveis VHB (+)(%) VHB (-)(%) p
Fai i 15-25 anos 26 (44,1) 14 (23,7
azxi 5"923“2‘ 26-36 anos 9 (152) 5 (85 09780
= >36 anos 3 51 2 (34
., . Analfabeta 1 1,7 1 (1,7
Nivel dfne_sscg;a“dade Até 0 Ensino fundamental 29 (49,2) 17 (28,8) 0,7878
a Até 0 Ensino médio 8 (13,6) 3 (.1
Renda famili <1 salario minimo 7 (12,1) (15,5)
en (;‘_ ;‘g;l 1ar 1-3 saldrios minimos 29 (50,00 11 (19,0) 0,1647
a >3 saldrios minimos (1,7 (1,7)
Sem informagao* 1
UDI Nao Usudria 38 (644) 21 (35,6)
(n=59)
UDNI Nao Usudria 38 (644) 21 (35,6)
(n=59)
Vacinado contra Sem informagao* 38 21
Hepatite?
) o Sim 10 (45.,5) 1 4)5)
Ja teve Hepatite? N 9 (40,9 2 (9,00 1,0000
(n=22) Sem informagdo* 19 18
Uso de preservativo Sim 16 (28,6) 15 (26.8)
(n=56) Nao 4 (1.H 1 (18 0,0408
As vezes 17 (30,4) 3 (54
Sem informacgao* 2 1
. - Heterossexual 35 (60,3) 20 (34,5 1,0000
Orientacdo sexual .
(n=58) Bissexual 2 (35 1 (1,7)
B Sem informagao* 1

* Nao considerado para célculo estatistico.
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A avaliagdo sobre uso de preservativo incluiu 56 mulheres que
responderam a questdo, sendo que 16 (28,6%) revelaram evidéncia soroldgica ao VHB e
afirmaram usar o preservativo, 17 (30,4%) revelaram que utilizam as vezes e quatro
(7,1%) nao usam. As freqiiéncias encontradas revelaram associa¢do estatisticamente
significante (Teste G = 6,8875; p = 0,0408) (Tabela 15).

Quanto a orientagdo sexual, foi obtida resposta de 58 participantes, entre
as quais, 60,3% mostraram-se reagentes aos marcadores do VHB de forma isolada e
afirmaram ter comportamento heterossexual e 3,5% declararam-se bissexuais. A anélise
estatistica demonstrou que as freqiiéncias encontradas ndo apresentam diferenca

significativa (p = 1,0000) (Tabela 15).

3.4 VARIAVEIS ASSOCIADAS A INFECCAO PELO VHC EM MULHERES
PROFISSIONAIS DO SEXO

Entre as 365 mulheres profissionais do sexo participantes desta pesquisa,
12 (3,9%) apresentaram evidéncia sorolégica exclusiva da infeccdo pelo VHC
(mostraram-se reagentes ao anti-VHC isoladamente ou concomitante ao anti-HBs),
sendo uma de Augusto Corréa, duas de Barcarena, oito de Belém e duas de Braganca.

Entre as participantes (n=365), 2,2% das que mostraram sororreatividade
exclusiva ao VHC tinham entre 18 e 28 anos de idade e 1,1% possuiam entre 29 e 39
anos. A andlise estatistica dessas freqiiéncias ndo mostrou diferenca significativa (p =
0,9978) (Tabela 16).

A respeito do nivel de escolaridade, 2,7% (10/365) das mulheres
revelaram soropositividade ao anti-VHC e informaram ter cursado ou estar cursando o
ensino fundamental e 0,6% (2/365) o ensino médio. Contudo, nido foi detectada

diferenca estatistica significativa entre as taxas encontradas (p = 0,7385) (Tabela 16).
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Sobre a renda familiar, foram incluidas 328 mulheres, sendo que, duas
(0,6%) revelaram renda menor que trés saldrios mensais, sete (2,1%) renda de, no
maximo, trés saldrios mensais e duas (0,6%) renda maior que trés saldrios mensais.
Todas apresentaram soropositividade ao VHC de forma exclusiva e as taxas encontradas
ndo revelaram associagdo estatistica significativa (Teste G= 0,4934; p = 0,7814) (Tabela
16).

Nao foi observada nenhuma correlagdo entre a sororreatividade para o
anti-VHC e o uso de drogas injetaveis entre as participantes (Tabela 16). Quanto ao uso
de drogas ndo-injetaveis, 2,5% (9/365) definiram-se como usudrias e 0,8% (3/365)
como nao-usudrias, ndo tendo sido encontrada associagdo estatistica entre essas
freqiiéncias (p = 0,0737) (Tabela 16).

Em relagdo a ocorréncia prévia de hepatite, foi obtido resposta de 208
mulheres. Destas 0,5% foi sororreativa ao VHC e respondeu positivamente e 2,8%
informaram sobre auséncia de doenga hepdtica. Entre essas taxas ndo houve diferenca
estatistica relevante (p = 1,0000) (Tabela 16).

O uso de preservativo foi avaliado entre 309 participantes que
responderam a questdo, sendo que, sete mulheres (2,3%) mostraram reatividade
soroldgica ao anti-VHC e disseram utilizar o preservativo e cinco (1,6%) revelaram que
usam as vezes. Essas taxas ndo mostraram associagdo estatisticamente significante (p =
0,5369) (Tabela 16).

Quanto a orientacdo sexual, foram obtidas 326 respostas, sendo que,
3,4% destas, revelaram mulheres heterossexuais e 0,3% bissexuais. apresentaram
reatividade soroldgica ao anti-VHC de forma exclusiva e a andlise estatistica nao

revelou associagdo significativa (p = 0,4494) (Tabela 16).
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Tabela 16 - Distribuicdo da infec¢do pelo VHC de acordo com as caracteristicas

epidemioldgicas entre mulheres profissionais do sexo no Estado do Para.

Variaveis VHC (+)(%) VHC (-) (%) p
Faixa etaria 18-28 anos 8 (2,2) 218 (59,7 09978
(n=365) 29-39 anos 4 (1,1) 101 (27.4)
Nivel de escolaridade  Ensino fundamental 10 (2,7) 250 (68,5 0,7385
(n=365) Ensino médio 0,6) 79 (21,6)
Renda familiar <1 salario minimo 2 (0,6) 60 (18,3)
(n=328) 1-3 salarios minimos 7 (2,1) 119 (36,3) 0,7814
>3 salarios minimos 2 (0,6) 38 (11,6)
Sem informagao* 1 36
UDI Niao 12 (3,3) 350 (95,8)
(n=365)
UDNI Sim 9 (2,5 161 (44,1) 0,0737
(n=365) Niao 3 (0,8) 192 (52,6)
Ja teve Hepatite? Sifn 105 33 (159)
(n=208) Niao 6 (2,8) 168 (80,8) 1,0000
Sem informagdo * 152
Uso de preservativo Sim 7 (2,3 190 (61,5 0,5369
(n=309) As vezes 5 (1,6) 91 (294
Sem informacgao* 56
Heterossexual 11 (3,4 292 (89,6)
Orlerzfl_ggg 65)exual Bissexual 1 (03) 15 (4,6) 04494
a Sem informag¢ao* 39

* Néo considerado para célculo estatistico.
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3.5 VARIAVEIS ASSOCIADAS A INFECCAO PELO VHB/VHC EM MULHERES
PROFISSIONAIS DO SEXO.

Entre as mulheres participantes desta pesquisa (n=365), 16 (4,4%)
mostraram reatividade soroldgica a, pelo menos, um dos marcadores de infec¢do ou
exposi¢do prévia ao VHB e ao anti-VHC simultaneamente, excluindo-se as mulheres
soropositivas para o anti-HBs isoladamente e ao anti-VHC concomitantemente. A
sororreatividade aos dois agentes simultaneamente ocorreu em trés MPS de Augusto
Corréa, duas de Barcarena, seis de Belém e cinco de Braganca.

Em relacdo a faixa etdria, entre as 365 participantes, 3,3% apresentaram
sororreatividade ao VHB e VHC e possuiam entre 17 e 27 anos de idade, 0,8% tinham
entre 28 e 38 anos e 0,3% acima de 38 anos. A andlise estatistica dessas freqii€éncias nao
mostrou diferenca significativa (Teste G = 1,9517; p = 0,3769) (Tabela 17).

Entre as 365 mulheres, de acordo com o nivel de escolaridade, 13
pessoas (3,6%) mostraram soropositividade ao VHB e VHC simultaneamente e
informaram ter cursado ou estar cursando o ensino fundamental, trés (0,8%) afirmaram
cursar ou ter cursado o ensino médio, sendo que entre as taxas achadas niao houve
diferenca estatisticamente significante (p = 0,7708) (Tabela 17).

Entre as informagdes obtidas de 328 mulheres no que diz respeito a renda
familiar, a maior freqiiéncia de infec¢do pelo VHB e VHC simultaneamente, ocorreu em
mulheres que ganham, no maximo, trés salarios mensais (3,7%). Sendo que 0,3%
referiram renda menor que um saldrio mensal e 0,6% renda maior que trés saldrios
mensais, ndo havendo associacio estatisticamente significante entre essas taxas (Teste

G =1,7878; p = 0,4090) (Tabela 17).
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Nao foi detectada nenhuma correlagdo entre a co-infeccio ao VHB e
VHC e o uso de drogas injetdveis entre as mulheres participantes desta pesquisa (Tabela
17). Quanto ao uso de drogas nado-injetaveis, 3,0% (11/365) declararam-se nao-usudrias
e 1,4% (5/365) afirmaram fazer uso, sendo que, ndo foi achada associagdo estatistica
significativa entre as freqiiéncias (y*= 1,001; p = 0,3171) (Tabela 17).

A respeito da histéria de ocorréncia prévia de hepatite, foi obtido
resposta de 208 mulheres, sendo que, 0,5% responderam positivamente e 3,4%
informaram sobre auséncia de doenca hepatica. Todas apresentaram co-infec¢ao
VHB/VHC e as taxas encontradas nao revelaram diferenca estatisticamente significante
(p = 1,0000) (Tabela 17).

O uso de preservativo foi avaliado entre 309 mulheres, sendo que, 3,2%
das participantes foram sororreativas ao VHB ao anti-VHC simultaneamente e usam o
preservativo, 1,3% usam 4as vezes e de 0,3% nao usam. Essas taxas nao mostraram
associagdo estatisticamente significante (Teste G = 0,1646; p = 0,9210) (Tabela 17).

Das 326 participantes que responderam quanto a orientacdo sexual, 8
(2,5%) revelaram positividade ao marcadores do VHB e anti-VHC concomitantemente
e comportamento heterossexual e duas (0,6%) afirmaram ser bissexuais. A andlise

estatistica dessa taxas ndo revelou associagdo significativa entre as mesmas (p = 0,0839)

(Tabela 17).
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Tabela 17 - Distribui¢do da infec¢do pelo VHB/VHC de acordo com as caracteristicas

epidemioldgicas entre mulheres profissionais do sexo no Estado do Para.

Variaveis VHB/VHC(+)(%) VHB/VHC (-)(%) p
. . 17-27 anos 12 (3,3) 200 (54,8)
Faixa etria 28-38 anos (0,8) 115 (31,5 0,3769
(n=365) >38 anos 1 03) 34 ((9.3)
Nivel de Até o fundamental 13 (3,6) 247 (67,7) 0,7708
escolaridade Até o médio 3 (0,8) 78 (21,4)
(n=365)
Renda familiar <1 salario minimo 1 (0,3) 61 (18,6)
(n=328) 1-3 salarios minimos 12 (3,7 214 (65,2) 0,4090
>3 salarios minimos 2 (0,6) 38 (11,6)
Sem informagdo* 1 36
UDI Nio 16 4.4 345 (94,5)
(n=365)
UDNI Sim 5 (1,4) 165 (45,2) 0,3171
(n=365) Nio 11 (3,0) 184 (50,4)
Ja teve Hepatite? Sim 1 (0,5) 33 (15,9) 1,0000
(n=208) Nio 7 (3.4) 167 (80,3)
Sem informagao * 8 149
Uso de Sim 10 (3.,2) 187 (60,5)
preservativo Nio 1 (0,3) 15 4,9 09210
(n=309) As vezes 4 (1,3) 92 (29,8)
Sem informacgao* 1 55
Orientacio Heterossexual 8 (2,5) 295 (90,5) 0,0839
sexual .
(n=326) Blssqxual i 2 (0,6) 14 (4,3)
Sem informagao* 6 33

* Néo considerado para célculo estatistico.
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4. DISCUSSAO

Este estudo constitui uma das poucas investigagdes sobre a prevaléncia
das infeccdes pelo VHB e VHC entre mulheres profissionais do sexo no Brasil, sendo o
primeiro relato na regido norte.

A média de idade das participantes avaliadas neste estudo foi de 27,8
anos, variando de 15 a 71 anos, semelhante ao encontrado em Sao Paulo (Mesquita et
al., 1998), no México (Figueroa et al., 1998), na Inglaterra (Ward et al., 1999), em
Madri (Belza et al., 2004), na India (Nigam & Shrivastava, 2005), na Coréia do sul
(Kweon et al., 2006) e na Argentina (Pando et al., 2006).

O perfil sécio-demogrifico da populacdo estudada revelou um
predominio de MPS solteiras, com renda média mensal de até trés saldrios minimos e
onde a maioria (53,9%) nao concluiu o ensino fundamental, condi¢ao similar aquela
encontrada na Argentina (Pando et al., 2006), em Ribeirdo Preto (Passos et al., 2007) e
que difere dos achados na Espanha (Belza et al., 2004). O Brasil apresenta taxa de,
aproximadamente, 40% referente a ndo conclusao do ensino fundamental e, além disso,
¢ importante frisar que condi¢des s6cio-econdmicas desfavoraveis e reduzido padrao de
vida s@o um dos fatores determinantes para a inicia¢do precoce na prostituicio como
também influenciam no autocuidado e condi¢cdes de vunerabilidade as DST (Green et
al., 1993; Rede Interagencial de Informacdes para Saide, 2004).

Entre as MPS analisadas, a prevaléncia global dos marcadores para o
VHB de 63,6% mostrou-se inferior a encontrada em Bangladesh (87%) (Sattar & Islam,
1996), semelhante a detectada no Peru (67,0%) (Hyams et al., 1990), na Maldsia
(66,3%) (Ramachandran et al., 1990) e nos Estados Unidos (56,0%) (Rosenblum et al.,

1992) e superior as observadas em Sao Paulo (39,0%) (Lurie et al., 1995), na Inglaterra
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(6,6%) (Ward et al., 1999), na Italia (26,9%) (D’ Antuono et al., 2001), em Israel (7%)
(Cwikel et al., 2006) e em Ribeirdo Preto (23,6%) (Passos et al., 2007) e maior também,
inclusive, que as encontradas entre portadores do HIV em Belém (51,0%) (Monteiro,
2002) e (30,3%) (Chaves, 2007). A prevaléncia da infeccao pelo VHB varia de acordo
com a area geografica e a regido Amazodnica, que contempla o Estado do Pari, €
apontada como de mais alta endemicidade para a infeccao pelo VHB no Brasil, por
conseguinte os achados nesta pesquisa caracterizam a populagdo estudada como de risco
elevado para a aquisicdo do VHB, apontando para a necessidade de se pesquisar, de
forma sistematica, a presenca de marcadores deste agente entre essas mulheres.

A taxa de prevaléncia de portadores do HBsAg neste trabalho foi de
1,1%, menor que a observada na Somélia (20,0%) (Jama et al., 1987), em Santos (9,0%)
(Caterino-de-Aradjo & de-los-Santos, 1990), na Espanha (6,1%) (Orduiia et al., 1992),
na India (8,3%) (Nigam & Shrivastava, 2005), na Grécia (3,5%) (Tsakris et al., 1997),
na Venezuela (3,8%) (Camejo et al., 2003), a descrita entre individuos portadores do
HIV em Belém (7,5%, Monteiro et al., 2002) e entre povos indigenas no Amazonas
(9,7%, Braga et al., 2001). No entanto, essa taxa foi superior a encontrada no México
(0,2%) (Figueroa et al., 1998), no Japao (0,6%) (Ishi et al., 2001) e em Madri (0,5%)
(Belza et al., 2004) e idéntica a detectada em uma aldeia indigena no Para (Nunes et al.,
2007). Neste estudo a taxa de infeccdo pelo VHB foi maior do que em doadores de
sangue avaliados nos Estados de Santa Catarina (0,6%) (Rosini et al., 2003), Ribeirao
Preto (0,6%) (Andrade et al., 2006) e Rio de Janeiro (0,1%) (Valente et al., 2005), o que
demonstra a maior exposi¢do da populacdo estudada ao agente, além do que, revela

mulheres com provével potencial para propagacao do virus aos seus parceiros sexuais.
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Na presente pesquisa, a soroprevaléncia (61,9%) do anti-HBc total
(somatéria dos individuos portadores do anti-HBc total) foi maior que a observada em
MPS na China (43,1%) (Zhang et al., 1995), na Espanha (29,0%) (Orduia et al., 1992),
na Bélgica (15,4%) (Mak et al, 1990), assim como das taxas encontradas entre a
populacdo do Brasil (7,9%, Silveira et al., 1999) e da regidao Norte (21,4%, Clemens et
al., 2000). Esse achado revela padrao de intensa circulacio do virus entre essa
populagao.

Este estudo identificou padrao de baixa endemicidade com 1,1% de
portadores do virus e para o HBsAg (3,1%) e 61,9% de infeccdo pregressa, podendo
sugerir que a aquisi¢ao da infec¢do pelo VHB na populacdo examinada ocorreu durante
a vida adulta, talvez durante o exercicio da profissio dessas mulheres, pois a
probabilidade de progressao para portador cronico do VHB € menor em comparacio a
infec¢do que ocorre durante a infancia.

A auséncia de imunizacdo por vacinacdo contra o VHB foi relatada por
95,3% das participantes, semelhante ao detectado em Ribeirdo Preto (98,2%) (Passos et
al., 2007) e superior ao encontrado na China (36,9%) (Zhang et al., 1995), na Turquia
(50,5%) (Tuncel et al, 1992), em Bangladesh (57,3%) (Sattar & Islam, 1996) e no Japao
(23,4%) (Ishi et al., 2001). Além disso, o percentual de mulheres suscetiveis ao VHB de
36,4% ¢ relevante, indicando prevenc¢do mediante vacina¢dao. Em decorréncia do alto
custo, a aplicac¢do da vacina contra o VHB para a populacio sexualmente ativa no Brasil
ndo é pratica compulsdria e corriqueira, porém, € preciso priorizar esta forma de
prevencdo entre a populacdo de MPS, em virtude do maior risco de exposi¢ao a este

agente.
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Neste trabalho ndao foi encontrada associagdo entre a presenga de
marcadores do VHB e a escolaridade, similar aos resultados de Figueroa et al. (1998) e
de Passos et al. (2007). Auséncia de associacdo ocorreu também em relacdo a faixa
etaria o que difere de outros trabalhos (Figueroa et al., 1998, Ramachandran et al.,
1990, Passos et al., 2007) e se assemelha ao detectado na Espanha (Orduiia et al., 1992)
e com o uso de drogas injetdveis, discordando dos achados em Londres (Ward et al.,
1999) e nos Estados Unidos (Rosenblum et al., 1992).

Este trabalho revelou que 63,7% das 365 participantes declararam utilizar
sempre o preservativo, o que difere dos achados encontrados na Espanha (98,0%, Belza
et al., 2004), Bélgica (96,1%, Mak et al., 1990) e da taxa de apenas 10% encontrada na
Argentina (Pando et al., 2006) e, que somente 1% das mulheres pesquisadas revelaram
uso de drogas injetdveis, semelhante ao encontrado na Argentina (0,3%, Pando et al.,
2006).

A andlise estatistica entre as mulheres pesquisadas e entre as
participantes de Belém isoladamente, evidenciou associagcao entre marcadores do VHB
e a renda familiar, semelhante ao encontrado em Sdo Paulo (Lurie et al., 1995) e em
Ribeirao Preto (Passos et al., 2007). Silveira et al. (1999), ao avaliar a soroprevaléncia
VHB na América Latina, verificaram que o Brasil foi o tnico pais que mostrou uma
associacdo entre alta soroprevaléncia e baixo nivel socioecondmico. Segundo Witte et
al. (1999), um contexto socioecondmico desfavoravel favorece a transmissdo do VHB,
pois leva a ado¢ao mais freqiiente de praticas sexuais de risco, como baixa freqiiéncia
do uso de preservativo e, ainda, segundo Lurie ef al. (1995), esse contexto também pede
jornada de trabalho mais longa e um maior nimero de parceiros (Passos 2007), fato

confirmado por Lurie et al. (1995) entre mulheres profissionais do sexo em Sao Paulo.
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Em Barcarena, 66,7% das participantes mostraram soropositividade
exclusiva ao VHB, das quais 60,3% afirmaram auséncia prévia de doenca hepdtica,
sendo que foi encontrada diferencga estatisticamente significante, o que contradiz com a
associacdo encontrada entre histéria anterior de doenga hepética e marcadores do VHB
entre MPS em Ribeirdo Preto e entre portadores do HIV em Sao Paulo (Souza et al.,
2004; Passos et al., 2007). A infeccdo aguda pelo VHB ¢ assintomdtica em um
percentual considerdvel de individuos, o que justifica a presen¢a de marcadores em
pessoas sem histéria prévia de doenca, sendo assim, esta pesquisa sugere que na
populacdo avaliada, 97% das infeccdes por esse virus foram inaparentes ou subctéricas
e indica também, a falta de conhecimento do estado soroldgico em relacdo a esse agente
por essas mulheres.

Em Braganca, nenhuma participante mostrou perfil sorolégico de
imunizacdo prévia contra o VHB, a prevaléncia global do VHB foi de 72,9% e para o
HBsAg de 3,4%, sendo que o uso ocasional do preservativo foi um fator significante
para a soropositividade a esse virus. Desta forma, esse comportamento de risco poderia
explicar a elevada prevaléncia encontrada e sugerir a via sexual como principal
mecanismo de transmissao deste agente entre esse grupo, visto que todas as mulheres
pesquisadas declararam-se nao usudrias de drogas injetdveis e ndo-injetaveis. Além
disso, encontrou-se que 76,3% das participantes nao concluiram o ensino fundamental,
o que pode representar a probabilidade de pouco entendimento das mensagens
educativas e maior exposi¢ao a situagdes de risco. Considerando-se que, do ponto de
vista epidemioldgico essa populacdo constitui um problema de saide publica, justifica-
se a necessidade de se identificar e trabalhar os fatores de vulnerabilidade e risco

especificos desse grupo, objetivando o desenvolvimento de estratégias de prevengao,
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como por exemplo, planos de imunizacdo contra o VHB e campanhas de educacdo
sexual sobre a importancia do uso constante de preservativo como meio de diminuir a
probabilidade de contrair infec¢des de transmissdo sexual.

A prevaléncia geral encontrada para o anti-VHC as participantes desta
pesquisa foi de 7,7% (somatéria de individuos portadores do anti-VHC), maior que a
evidenciada em MPS na Austria (3,0%) (Stary et al., 1992), no Japao (3,2%) (Ishi et al.,
2001), na Venezuela (0,5%) (Camejo et al., 2003), na Espanha (0,9%) (Belza et al.,
2004), na Coréia do Sul (1,4%) (Kweon et al., 2006), na Argentina (4,3%) (Pando et al.,
2006) e em Ribeirdo Preto (3,8%) (Passos et al., 2007). Entretanto, essa freqiiéncia é
menor que a observada em Glasgow (81,0%) (Taylor et al., 2008), no Japao (10,1%)
(Nakashima et al., 1996), em Santos (10,9%) (Mesquita et al., 1998) e na China
(13,1%) (Chen et al., 2002). Essa prevaléncia foi semelhante a encontrada na Espanha
(8,8%) (Orduiia et al., 1992), na Inglaterra (6,7%) (Ward et al., 1999), Republica
Democrética do Congo (6,6%) (Laurent at al., 2001) e na Estonia (7,9%) (Uuskula et
al., 2008). Essa alta prevaléncia encontrada manifesta a situa¢io e o risco para saude
desse grupo de MPS no Pard, indicando a necessidade de uma intervengao publica.

Neste trabalho ndo foi encontrada associacdo entre os fatores
epidemioldgicos e a infeccdo pelo VHC, diferente dos achados de Ward et al. (1999),
que evidenciaram associacao entre o uso de drogas injetdveis entre profissionais do sexo
em Londres, de Zhang et al. (1995) que relataram que a prevaléncia do anti-VHC tende
a aumentar com o avango da idade das MPS na China, de Laurent at al. (2001) que
detectaram associagdo da infec¢ao pelo VHC com o histérico de transfusdo sangiiinea

na Republica Democrética do Congo e de Mesquita et al. (199) que acharam associagao
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com o uso de drogas injetdveis e histérico de transfusao sangiiinea entre MPS em Sao
Paulo.

O uso de drogas injetaveis é estabelecido como um fator de risco para a
aquisicdo do VHC, entretanto nesta pesquisa nenhuma participante com reatividade
sorolégica ao anti-VHC declarou-se wusudria, sugerindo assim, a hipdtese da
possibilidade da via sexual de transmissdao para o virus. No entanto, neste trabalho nao
foram analisados outros potenciais fatores de risco por insuficiéncia de dados. Desta
forma, é importante a elucidacdo da rota de transmissdo do VHC entre essas mulheres,
visto que a infec¢ao pelo VHC manifesta sintomas clinicos menos severos que pelo
VHB, mas, a taxa de desenvolvimento de cronicidade € relativamente maior, com alto
risco de cirrose hepatica e CHC.

A presenca simultanea dos marcadores para o VHB e o VHC ocorreu em
apenas 4,4% das participantes deste estudo, o que difere da prevaléncia de 60,6%
encontrada entre usudrios de drogas injetdveis, de 20,4% entre individuos infectados
pelo HIV em Sao Paulo e se aproxima da taxa de 6% detectada entre profissionais do
sexo na Asia (Lasang, 1996; Souza et al., 2004). A aquisicdo das infeccdes pelos VHB e
VHC compartilham alguns fatores de risco, particularmente o uso de drogas injetaveis,
comportamento nao relatado por nenhuma pessoa co-infectada nesta pesquisa,
sugerindo o contato sexual como via de aquisi¢do desses virus entre essa populagdo. No
entanto, pelo fato do VHB e VHC diferirem quanto aos modos de transmissao sexual e
parenteral, os achados nesta pesquisa sugerem a influéncia de outros fatores para
aquisicdo dos virus na populacdo estudada.

A prevaléncia de infec¢do por esses virus entre as MPS nas localidades

pesquisadas, talvez reflita a realidade da nossa regido e assim necessitando de propostas
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de novas investigagcdes com maior tamanho amostral, para respaldo de planejamento e
implantacdo de programas de prevencdo baseados na intervencdo educativa, no
diagnéstico precoce dessas infecgdes e principalmente na vacinagdo contra o VHB o

baixo nivel de cobertura vacinal possibilita a livre circulacao viral.
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5. CONCLUSOES

1. A prevaléncia global dos marcadores sorolégicos da infec¢ao pelo VHB (excluindo o
anti-HBs isolado) na populacdo de mulheres profissionais do sexo no Estado do Par4 foi
maior do que a encontrada na populacdo geral, tendo sido maior em Braganca, sendo
seguida por Barcarena, Belém e Augusto Corréa;

2. A alta taxa de prevaléncia para o anti-HBc total encontrada revela padrao de intensa
circulagao do virus entre essa populacao.

3. A sororreatividade ao anti-VHC foi superior a taxa observada na populacdo geral e
entre doadores de sangue do Brasil, indicando que esta populagdao de MPS representa
importante fonte de disseminacdo deste virus.

4. A maioria das MPS nesta pesquisa era solteira, com renda mensal de até trés salarios
minimos, com escolaridade de até o ensino fundamental completo e em sua maioria, nao
faz uso de drogas injetdveis e ndo-endovenosas, demonstrando desigualdade social e
exclusdo econdmica e social.

5. Verificou-se que a baixa renda familiar, a utilizacdo ocasional do preservativo nas
relacdes sexuais e o desconhecimento sobre histérico de doenca hepatica sob forma de
hepatite foram significantes para a aquisicdio do VHB, mostrando mulheres com
condicdes de vulnerabilidade que ampliam as chances de infeccdo ao VHB e a outras
doencas, assim como a outras mazelas sociais.

6. Foi detectada uma baixa cobertura vacinal contra o VHB, sendo que em Braganca
nenhuma participante mostrou perfil sorolégico de imunizagao;

7. As MPS pesquisadas revelaram freqiiéncia relevante de suscetibilidade ao VHB e

VHC, assim como baixa soropositividade simultanea aos dois virus;
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Anexo 1

Universidade Federal do Pard
Instituto de Ciéncias Bioldgicas
Laboratdrio de Virologia
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

1) Estou sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa sobre Soroprevaléncia da

infeccao pelos virus da hepatite B e da hepatite C em mulheres profissionais do

sexo no Estado do Para, que serd desenvolvida no Laboratério de Virologia do Centro
de Ciéncias Bioldgicas da Universidade Federal do Par4.

2) Para que eu decida em participar ou ndo da pesquisa me foram prestadas as seguintes

informacoes:

e O pesquisador responsdvel pelo projeto € o Prof. Dr. Luiz Fernando Almeida
Machado.

¢ O objetivo da pesquisa € determinar a prevaléncia de marcadores soroldgicos da
infec¢do pelo VHB e pelo VHC, assim como os fatores de risco para aquisicdo das
mesmas e a cobertura vacinal contra a hepatite B em profissionais do sexo no Estado
do Para.

¢ Essa pesquisa ndo oferece riscos bioldgicos para o participante, porque as praticas sao
de uso rotineiro. No entanto, algum desconforto pode ocorrer, tal como vermelhidao
no local do brago em que seré feita a colheita do sangue. Uma pequena quantidade de
sangue (5ml) serd colhida e, posteriormente, estocada a -20°C no Laboratério de
Virologia da UFPA para pesquisas futuras, caso seja permitido pelo participante.

e Toda nova pesquisa a ser feita com o material estocado serd submetida para
aprovagio do Comité de Etica em Pesquisa de uma institui¢do credenciada.

e Serdo utilizados materiais esterilizados descartdveis, como agulhas e seringas, nao
oferecendo risco de contaminagdo para a pessoa.

e Ninguém € obrigado a participar da pesquisa, assim como qualquer pessoa podera
deixar a pesquisa no momento que quiser, pois ndo havera prejuizo pessoal por esta
causa.

e Esta pesquisa ndo oferece qualquer possibilidade de ajuda financeira aos voluntérios
que participarem desta pesquisa.

® O resultado deste trabalho serd convertido em beneficio para todos os que
participarem através da realizacdo dos testes soroldgicos e auxilio dos Orgdos
competentes caso necessario.

® A participacdo na pesquisa € sigilosa, isto significa que, somente os pesquisadores
ficardo sabendo de sua participacdo. Os dados utilizados na pesquisa terdo uso
exclusivo neste trabalho, sem a identifica¢ao individual do participante.

Prof. Dr. Luiz Fernando Almeida Machado

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
Declaro que 1i as informag¢des acima sobre a pesquisa, que me sinto perfeitamente esclarecida
acerca do contetido da mesma, assim como seus riscos e beneficios. Declaro ainda que, por minha livre
vontade, aceito participar da pesquisa cooperando com a coleta de material para exame, permitindo que o
mesmo seja armazenado para pesquisas futuras.
Belém, / /

Assinatura da participante

Laboratorio de Virologia, Departamento de Patologia, Centro de Ciéncias Bioldgicas, Universidade Federal do Para, Fone/fax: (91)
3201-7587, Campus Universitdrio do Guamd, Rua Augusto Corréa n°l, 66075-110 — Guamd, Belém. Pard, Brasil.

Comité de KEtica em Pesquisa (CEP): Rua Augusto Correa s/n Complexo de salas de aula, sala n® 14 Tel: 3201-8028 e-mail:
mailto:cepccs @ufpa.br
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Anexo 2
SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
LABORATORIO DE VIROLOGIA

QUESTIONARIO EPIDEMIOLOGICO

Projeto: Prontuério n°: Protocolo n°: Data:

Nome do Paciente: Nascimento: / / Idade:
Municipio: Municipio de residéncia anterior (<5 anos no endereco atual):
Naturalidade: Estado civil:

Filhos? a) Sim b) Nio Aborto? Quantos?

Ja fez preventivo? a) Sim b) Nao

Numero de gestagdes: Amamentou? a) Sim b) Nao

Fez pré-natal de quantos?

Profissao: Renda familiar (salarios): a) <1 b) 1-3 ¢)4-7 d) 8-10 ¢)> 10
Escolaridade

a) Nao alfabetizado b) 2° grau completo c¢) alfabetizado d) 3° grau incompleto
e) 1° grau incompleto f) 3° grau completo  g) 1° grau completo

h) 2° grau incompleto.
Ja usou algum tipo de droga? a) dlcool b) cigarro ¢) maconha d) outras:
Uso de droga endovenosa alguma vez

1. Sim, mas ndo quer comentar 2. Sim 3. Nao 4. Nao quer comentar
Ha quanto tempo faz uso de drogas endovenosas?  ---------- ano

Parou? Sim Nao Ano do dltimo uso:

Como vocé costumava fazer uso de seringa e agulha

a) sempre sozinho  b) dividia com uma pessoa fixa c¢) dividia com mais de uma
pessoa

Voceé ja fez uso de drogas injetdveis com seringas ou agulhas compartilhadas com:
A) pessoas que sdo de, ou, normalmente viajam para outros estados?

1. Sim 2. Nao 3. Nao sabe Se sim, quais estados:

B) pessoas que sdo de, ou, normalmente viajam para outros paises?

1. Sim 2. Nao 3. Nao sabe Se sim, de onde:

Comportamento sexual

a) com parceiro(a) homossexual ¢) com parceiro(a) usudrio de drogas NE
b) com parceiro(a) portador de HIV d) com parceiro(a) portador de SIDA/AIDS
e) com parceiro(a) usuério de drogas EV

Numeros de parceiros: por semana: por més:

Parceiro(s) de (ou em) outro(s) estado(s)?

1. Sim 2. Nao 3. Nao sabe Se sim, quais Estados:

Parceiro(s) de (ou em) outro(s) pais(es)?

1. Sim 2. Nao 3. Nao sabe Se sim, quais paises:

Sexo anal: a) Sempre b) As vezes ¢) Nunca

Uso de Camisinha: a) Sempre b) As vezes  ¢) Nunca

Uso de camisinha na dltima relagao sexual? Sim Nao

Histoéria de DST: a) Sim b) Nao Freqiiéncia: a)01 b)0l1a05 c)Maisde 05
Quais lembra:

Ja teve hepatite? a) sim b) ndo c) ndo sabe. Qual hepatite? a)A b)B ¢)C d)ndo sabe.
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Anexo 3
B FUNDAGAD
MINISTERIO DA SAUDE ==
Conselho Nacional de Saude =
Comisséo Nacional de Etica em Pesquisa HEMOPA
COMITE DE EFICA
EM PESQUISA

Parecer Consubstanciado

Belém, 10 de outubro de 2007

Parecer n®01/2007

O projeto “Epidemiologia de infecgbes virais (HIV, HTLV, VHB e VHC) e bacteriana (T.
pallidum) em mulheres profissionais do sexo dos Estados do Pard, Amapi e Acre”, da
pesquisadora Profa. Dra. Marluisa Ishak, da Universidade Federal do Pard, foi recebido neste
CEP em 14/03/2007, levado a andlise prévia de dois membros do comité ¢ & apreciaglo em
reunifio em 03/10/2007, ocasido em que foi recomendado & aprovagdo ap6s as recomendagdes
de corregfio terem sido atendidas pelo coordenador do projeto. O projeto tem como objetivo
estabelecer a epidemiologia de infecgbes virais e bacteriana em mulheres profissionais do
sexo, bem como levar até elas palestras informativas. O projeto serd executado em prazo de
acordo com o cronograma proposto ne protocolo de pesquisa. O critério de inclusfo
compreende a participagio de mulheres profissionais do sexo. A pesquisadora possui
competéneia e experiéncia em pesquisa que a habilita para a execugio do projeto.

Pertence 4 drea temdtica Grupo III. Apresenta todos os documentos exigidos. A folha de rosto
esta preenchida adequadamente e assinada. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
consta do projeto, estd bem estruturade e de boa compreens@io, o que facilita a leitura e
entendimento pelas pessoas fora da comunidade cientifica ¢ da saide,

Por fim, o protocolo de pesquisa apresenta-se bem estruturado nos seus aspectos
metodolégicos e éticos, nfio existindo riscos 4 integridade fisica ou mental dos participantes.
A bibliografia é pertinente ao tema.

Esta de acordo com a Res. CNS 196/96.

Parecer final: FAVORAVEL.

José Alexandr rigues de Lemos

Coordenador da ité de Etica em Pesquisa

Centro de Hemoterapia e Hematologia do Para — Fundagio HEMOPA
Travessa Padre Eutiquio 2109, CEP 66033-000 - Belém-Par4

Fone: 91 3242 9100 Ramal: 361



