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A avaliação da prevalência de anticorpos contra o vírus da Hepatite

A foi realizadano período de setembro a dezembro de 2000, em 185 escolares de

níveissócio-econômicos distintos, na faixa etária entre seis e quinze anos, em

duas escolas no município de Porto Velho, Rondônia, utilizando teste

imunoenzimáticocomercial (DiaSorin) para detecção de anticorpos anti-VHA

Totaise IgM. Foram avaliados 90 escolares de nível sócio-econômico médio e

alto, procedentes de Escola Privada, e 95 de baixo nível sócio-econômico, de

EscolaPública. Dos 90 escolares da Escola Privada, 45 (50%) apresentaram

positividadeao teste para detecção de anticorpos anti-VHA Totais e destes, 4

(8,9%)foram soropositivos ao anti-VHA IgM, enquanto na Escola Pública, dos 95

estudantes, 90 (94,7%) apresentaram anticorpos anti-VHA Totais e destes,

apenas1 (1,1%) apresentou anticorpos anti-VHA IgM (p < 0,05). As faixas etárias

entre 12 e 14 anos na Escola Privada, e 8 e 10 anos na Escola Pública,

apresentarammaior prevalência de anticorpos anti-VHA. NãQ houve diferença

significativa de prevalência de anti-VHA entre os sexos, nos dois grupos

estudados (p > 0,05). Fatores como renda familiar, destino dos dejetos

domiciliares e qualidade da água consumida também foram estudados e

relacionadosà prevalência de anti-VHA, apresentando diferenças significativas

entreos grupos. Os resultados deste estudo mostraram que a HVA é endêmica

na região,e que, medidas como melhoria nas condições sanitárias do município

sãonecessáriaspara diminuir a propagação do VHA na população.

Palavras-chave:HepatiteA; Prevalência; Escolares



Theevaluationof antibodies prevalence against the virus of Hepatitis A was

perforrnedfrorn September to December of 2000, in one hundred eighty-five

studentsfrem different socioeconomic levels, including an age group frem six to

fifteenyears, in two schools in the municipal district of Porto Velho, Rondônia,

throughcommercial ELlSA tests (Dia Sorin) for detection Total and IgM anti-HAV

antibodies.It was evaluated ninety students of medium and high socioeconomic

leveicarnefrom private school and ninety-five students of low socioeconomic levei

came from public school. Forty-five of the ninety students (50%) from private

schoolpresented positiveness in the test for detection Total anti-HAV antibodies

andfour of them (8,9%) were positive to IgM anti-HAV too, while, in those came

trom public school, ninety students (94,7%) presented Total anti-HAV antibodies

andonly one of them (1,1%) was positive for IgM anti-HAV (p < 0,05). Factors,

suchas family income, destiny of domiciliation dejections and quality of consumed

waterwere also studied and compared to the anti-HAV prevalence, presenting

significantdifferences among the groups. The results of this study indicated that

HAV is endemic in the area and that measures, such as improvement in the

sanitary conditions of the municipal district, are necessary to reduce the

propagationof HAV in the population.

Key-words:HepatitisA; Prevalence; Students



1 INTRODUÇÃO

1.1 CONSIDERAÇÕES GERAIS

A Hepatite por vírus A (HVA) é uma das doenças infecciosas mais

antigasda humanidade, afligindo o homem através dos séculos, e permanecendo

até os dias de hoje, como um sério problema de saúde pública em muitos países

(Otonniet aI., 1999).

Segundo Feinstone & Gust (1997), relatos de doença ictérica, sem

determinação de uma causa definida, foram encontrados na antiga literatura

chinesa e escritos de Hipócrates, no entanto, datam do final do século XVII e

início do século XVIII, as primeiras descrições de epidemias desta enfermidade,

tendocomo provável etiologia, o vírus da hepatite A (VHA).

Durante o século XIX foram registrados na Europa, cerca de 50

epidemias de hepatite, que em virtude da freqüência em que ocorriam durante

campanhas militares, a doença passou a ser denominada de icterícia de

campanhas e icterícia catarral epidêmica (Resegue et aI., 1999).

No século XX, em 1912, Cockayne passou a utili~ar o termo

hepatite infecciosa e, após onze anos, Blumer demonstrou evidências de que

"hepatite infecciosa" era a causa da icterícia catarral (Conceição & Focaccia,

1996).

Durante a 11 Guerra Mundial foram registrados cerca de 5 milhões

de casos de hepatite, entre soldados e civis, atribuídos às más condições de

higiene, superpopulação em determinadas regiões e ainda à destruição de redes

de esgoto, nas cidades atingidas pela guerra. Neste mesmo período, tiveram

início estudos virológicos e epidemiológicos com voluntários, estabelecendo-se



claramente a partir dos resultados obtidos, a diferenciação entre "hepatite

infecciosa"e "hepatite sérica", esta última, relacionada à transmissão através do

sangue(Melnick,1995; Resegue et aI., 1999).

Em 1947, através de estudos realizados por Fred MacCallum,

chegou-sea diferenciação das duas formas conhecidas de hepatites infecciosas,

passandoa denominação de Hepatite A e Hepatite B. Estudos de infectividade

emanimaistiveram início em 1968, porém, somente em 1973, o vírus da hepatite

A (VHA) foi individualizado através da microscopia eletrônica, por Feinstone e

colaboradores,utilizando fezes de voluntários que haviam desenvolvido hepatite

A (Feinstone& Gust, 1997).

A HVA é transmitida pela rota fecal-oral, possuindo evolução

benignae afetando pessoas em todo o mundo. Constitui-se um problema de

extremaimportância para os países em desenvolvimento, em virtude das altas

taxas de incidência, como também, para os países desenvolvidos, onde uma

proporçãoconsiderável de adolescentes e adultos jovens são susceptíveis ao

VHA (Santos& Lopes, 1997).

Nos países em desenvolvimento, devido a alta endemicidade e

exposiçãoprecoce ao VHA, crianças menores de dez anos são infectadas com

freqüência,e de forma assintomática, fazendo com que permaneça desconhecida

sua incidência pelo Sistema de Vigilância Epidemiológica. Por outro lado, ao

atingir adultos, tende a apresentar maior gravidade e gerar demanda por

internaçõeshospitalares (Gaze et aI., 2000).



1.2 IDENTIFICAÇÃO DO AGENTE ETIOLÓGICO

O VHA é um pequeno enterovírus hepatotrópico, de capsídeo

icosaédricoe forma esférica, medindo cerca de 27 a 32 nm de diâmetro, com

peso molecular de 2,25 x 106 Da. Desprovido de envelope, pertence à família

Picam avir ida e, gênero Hepatovírus, sendo deste o único membro e classificado

comoenterovírus tipo 72. Apresenta hélice simples de ácido ribonucléico (ARN),

com cerca de 7478 bases, que codifica uma proteína de 2227 aminoácidos. O

nucleocapsídeo é constituído de múltiplas cópias de estruturas polipeptídicas

denominadas VP1, VP2, VP3, e VP4. Estas proteínas, além de propriedades

imunogênicas, são responsáveis pela formação de um pentâmero, sendo

necessários 12 deles para formar um capsídeo (Bensabath et aI., 1997;

Yokossuda,2000; Nelson & Thomas, 2001).

Segundo Feinstone & Gust (1997), muitas cepas de VHA têm sido

descritas com base em diferentes características de crescimento, seqüência

nucleotídeae origem geográfica.

De acordo com Yokossuda (2000), com o recente desenvolvimento

da Reação de Cadeia de Polimerase (PCR) é possível determinar a seqüência

nucleotídea de cepas procedentes de diferentes regiões, comprovado através de

estudos comparativos com 168 seqüências nucleotídeas da estrutura

polipeptídica VP1/2A em amostras de diferentes áreas geográficas, revelando que

há ao menos 7 genótipos do VHA. Genótipos 1, 2, 3 e 7 de origem humana,

sendo 1 e 3 subdivididos em 2 subgenótipos e 4, 5 e 6 de origem símia. A

distribuição de genótipos em países desenvolvidos são mais variáveis que

aqueles de países endêmicos, provavelmente devido as diferenças do modo de

transmissão.



1.2.1 Reprodução da doença em animais e cultivo de células

O VHA é conhecido por infectar humanos, grandes macacos e

outras espécies de primatas, sendo os chipanzés e sagüis, os animais mais

utilizadospara estudos experimentais de infectividade (Feinstone & Gust, 1997;

Balayan, 1992). Dentre estes, segundo Conceição & Focaccia (1996), o gênero

Saguinus mystax é o modelo biológico mais susceptível ao VHA.

De acordo com Azevedo & Farhat (1998), estudos com animais têm

demonstrado que o VHA é encontrado em alta percentagem nos hepatócitos (nas

organelas citoplasmáticas), antes de sua eliminação junto as fezes, e que, nos

períodos finais da infecção, apenas um número reduzido deles permanece

infectado.

Em 1979, Provost & Hillman apud Yokosuda (2000), confirmaram a

replicaçãodo VHA em cultura de células, sendo até aqui, o único vírus de hepatite

que pode ser replicado em cultura celular. Segundo Feinstone & Gust (1997), até

recentemente, somente células epiteliais ou fibroblastos de primatas favoreciam o

crescimento do VHA, o que hoje também é possível em células de cobaias e

golfinhos. O VHA cresce mais vagarosamente e formam colônias menores que

outros Picornavirus, porém, através da cultura celular tem sido possível selecionar

variantes que crescem mais rapidamente, e variantes que são resistentes a

neutralização por anticorpos monoclonais, como também, tornou-se possível

demonstrar a multiplicação limitada, sem efeito citopático, com algumas cepas já

adaptadas (Rácz & Candeias, 1999).

Conceição & Foccacia (1996), referem que o cultivo celular permite

melhor conhecimento da patogênese da infecção, assim como também o



contatocom éter e ácidos detergentes não iônicos (Conceição & Focaccia, 1996).

É inativado a 100°C por cinco minutos, como também quando



replicação.Após replicado, é levado através do canal biliar para o intestino,

passandoa ser eliminado na fezes (Tagle & Schiff, 2001)

O período de incubação do VHA é de 15 a 50 dias (média de 28

dias), podendo ser encontrado no sangue dos indivíduos infectados, cerca de

duas semanas precedentes ao período ictérico, até três a quatro dias após o

aparecimento da icterícia. Nas fezes alcança altas concentrações (108

partículas/ml) no período de duas semanas que antecede a fase ictérica,

permanecendosua excreção no máximo por mais duas semanas. (Azevedo &

Farhat,1998;Alter & Mast, 1994).

Os fatores de risco de infecção estão diretamente relacionados à

resistência do VHA, associadas às condições ambientais. Normalmente, a

contaminação ocorre através da ingestão de alimentos e água contaminados,

consumo de frutos do mar crus ou mal cozidos, contaminação de frutas e

verduras através de água poluída e uso de fertilizantes com fezes humanas

(Mincis& Mincis, 1997; Koff, 1995). Atividades como a prática de natação e lazer

em águas poluídas, também são fontes de contaminação pelo VHA, e nos

primeirosanos de vida, a infecção pode ter origem no preparo de alimentos como

leite em pó utilizando-se água contaminada (Wolfe, 1995). Contudo, segundo

Santos & Lopes (1997), durante os primeiros 6 a 12 meses de vida é raro a

ocorrência de sintomas de infecção pelo VHA, admitindo-se que os anticorpos

anti-VHA da classe IgG, transmitidos pela mãe via transplacentária, forneçam

proteçãocontra a doença.

Alguns grupos apresentam riscos maiores de contrair a infecção

pelo VHA, tais como: homossexuais masculinos, militares, trabalhadores

envolvidos na manipulação de esgotos, como também funcionários de creches



(Mincis & Mincis, 1997). Equipes médicas e de enfermagem, que atuam em

hospitais, também estão mais expostos à infecção pelo VHA (Clemens et aI.,

1999). Além dos meios de transmissão acima descritos, Shapiro (1994) refere

ainda que tem ocorrido a transmissão de HVA em hemofílicos, em virtude da

transfusãode preparados de Fator VIII, contaminados pelo VHA.

De acordo com Santos & Lopes (1997), não há descrição de

transmissão vertical pelo VHA, estimando-se que em 50% dos casos não há

identificação da fonte de infecção. Estudo desenvolvido nos Estados Unidos, por

Sell st aI. (1998), concluíram que no total de 4433 casos de HVA, 51,8%

desconhecia-se o meio de contaminação. A associação do uso de drogas com a

infecção pelo VHA foi demonstrado em estudo desenvolvido por Shaw et aI.

(1999), em Queensland na Austrália, onde foram identificadas várias epidemias

de HVA, associadas ao uso de drogas ilícitas injetáveis.

De forma geral, a freqüência da infecção pelo VHA tem declinado

sensivelmente em muitos países industrializados, atribuído à melhoria das

condições sanitárias da população. Contudo, a medida que diminui a incidência

de infecção, aumenta o número de pessoas susceptíveis, levando à epidemias,

tal como ocorreu em Shangai, quando 300.000 indivíduos apresentaram HVA

(Deinhardt, 1992; Hollinger, 1995).

1.3 EPIDEMIOLOGIA

De distribuição mundial, a HVA é um dos maiores problemas de

saúde pública, principalmente em países em desenvolvimento. Sua prevalência é

variável de região para região, sendo endêmica em áreas pouco desenvolvidas,

com precárias condições de saneamento (Leach et aI., 1999).



A endemicidade da infecção pelo VHA, pode ser dividido em quatro

grupos.Áreas de alta endemicidade, onde a soroprevalência atinge 90% das

crianças até 10 anos de idade; áreas de endemicidade moderada, quando a

prevalênciamais alta é alcançada por adolescentes a adultos jovens; áreas de

baixa endemicidade, quando a incidência é baixa com pico de infecção em

adultosjovens maiores de 15 anos e por fim áreas de muito baixa endemicidade,

quando os níveis da doença são muito baixos, atingindo adultos mais velhos

(Tanaka,2000; Bensabath et aI., 1997).

De acordo com Balcarek et aI. (1995), nos Estados Unidos da

América, 40% dos casos de hepatites virais tem como causa o VHA, enquanto

Koff et aI. (1995) referem que por volta de 40% de indivíduos daquele país são

soropositivos para anticorpos anti-VHA, apresentando taxas mais elevadas entre

os hispânicos que em negros, e maiores em negros que em brancos. De acordo

com Alter & Mast (1994), em estudo desenvolvido no final da década de 70, já

mostrava uma média de prevalência de anticorpos anti-VHA de 38,2% na

população americana e com prevalência inversamente proporcional a renda. No

sul do Texas/EUA, Leach et aI. (1995), pesquisaram crianças na faixa etária entre

seis meses e 13 anos, em três áreas sócio demográficas diferentes e

encontraram índices de prevalência de 37% em crianças residentes em colônias

próximas à fronteira com o México, 17% naquelas residentes em comunidades

periféricas de centros urbanos e 6% em crianças residentes em uma grande área

metropolitana, mostrando que, fatores como idade, procedência da população, e

condições do meio ambiente, são fatores determinantes para o aumento ou

diminuição das taxas de infecção pelo VHA.



volta de 60% dos casos de HVA provém de europeus que viajam para a África,

.
por Fujiyama et aI. (1994), comparando a prevalência da infecção pelo VHA nos



anosde 1982 e 1991, concluíram que em 1991, a prevalência de anticorpos anti-

VHA foi significativamente menor que em 1982, demonstrando que a infecção não

temsidosignificativa nesta região deste esta data.

Na Austrália, estudo desenvolvido por Crofts et aI. (1997), na cidade

de Victória, com 293 usuários de drogas injetáveis, 2175 prisioneiros e ainda

2995doadores de sangue, concluíram que 51% usuários de drogas infetáveis,

45% dos prisioneiros e 30% dos doadores de sangue foram soro positivos para

anticorposanti-VHA.

Estudo desenvolvido na Tanzânia, por Miller et aI. (1998) com 403

voluntários saudáveis, mostrou prevalência de anticorpos anti-VHA em 99% da

amostra.

No Chile, de acordo com estudo realizado por Lagos Z. et aI. (1999),

na cidade de Santiago com 533 amostras, entre adultos e crianças de níveis

sócio-econômico distintos, na faixa etária entre um e 39 anos, as taxas de

prevalênciada infecção pelo VHA foram de 13,2% no grupo etário de 1 e 4 anos,

e 98,2% nos adultos entre 30 e 39 anos. Na cidade de Valdivia, Riedemann G. et

aI. (1998) estudaram os níveis de infecção pelo VHA em 2333 escolares, na faixa

etária de 6 a 15 anos, que freqüentavam escolas privadas e públicas (incluindo

instituições de menores) e concluíram que 64,7% das crianças apresentaram

anticorpos anti-VHA, sendo que destes, a positividade mais baixa se deu na

amostra de crianças provenientes de escolas privadas (15,9%), enquanto a taxa

mais elevada de soroprevalência de anticorpos anti-VHA foi alcançada pela

amostra de crianças pertencentes a instituições de menores (79,5%).



Estudos desenvolvidos por Vildósola et ai. (2000), em Lima, com 859

amostrasde indivíduos de diferentes extratos sociais, na faixa etária entre um e

39 anos, mostraram que 65,2% das amostras foram soropositivas ao anti-VHA.

No noroeste argentino, na cidade de Tucumãn, Novoa & Caillou

(1998) desenvolveram estudo no período de abril/1996 a março/1997, quando

avaliaramatravés de teste sorológico anti-VHA IgM, 191 pacientes, na faixa etária

de três meses a 14 anos, com manifestações clínicas compatíveis com HVA,

sendoque, do total, 75,9% apresentaram soropositividade ao teste.

No Brasil, estudos realizados em São Paulo por Pannuti et ai. (1985)

comadultos e crianças de diferentes níveis sócio-econômicos, demonstraram que

no baixo nível sócio-econômico, 75% das crianças de 2 a 11 anos e 100% dos

adultos, apresentaram anticorpos contra o VHA, enquanto no nível sócio-

econômico alto, as taxas de prevalência chegaram a 40,3% e 91,9%

respectivamente. Silva et aI. (1986) estudaram a prevalência de diferentes

anticorpos contra os diversos vírus causadores de hepatites, e concluíram que

dos 154 pacientes estudados, 52,6% mostraram positividade para anticorpos anti-

VHA - classe IgM, não havendo diferenças significativas entre os sexos. Em outro

estudo, realizado por Focaccia et ai. (1998), na cidade de São Paulo, revelaram

que de 1059 indivíduos estudados, 66,5% apresentaram anticorpos anti-VHA,

IgG.

Ainda, na cidade de São Paulo, Fukuya et ai. (1999), estudando a

freqüência da positividade para anticorpos das classes IgG e IgM, segundo a faixa

etária e trimestre sazonal, no período de um ano (dez.1995-nov.1996), com uma

amostra de 1042 indivíduos maiores de 15 anos e 135 crianças até 15 anos,

concluíram que a positividade para a classe IgG se deu em 76,2% na população



adultae 48,2% na amostra infantil, havendo uma inversão quanto a positividade

paraa classe IgM. Quanto a sazonal idade, comparado aos níveis de anticorpos

daclasse IgM, houve um ligeiro aumento nos meses de março-maio (9,3%), em

relaçãoao restante do ano (5,8%).

Na cidade de Campinas, interior de São Paulo, Pinho et aI. (1998)

estudarama prevalência de anticorpos anti-VHA em duas populações de níveis

sócio-econômicosdistintos, concluindo que de 101 amostras de indivíduos de alto

nívelsócio-econômico, apenas 19,6% apresentaram positividade para anticorpos

anti-VHAclasse IgG, ao contrário das 86 amostras coletadas de indivíduos de

baixopoder aquisitivo, para as quais, a positividade chegou a 95%. Estes dados

mostram a dualidade da prevalência de anticorpos anti-VHA, considerando as

diferenças sociais e econômicas em regiões brasileiras que apresentam melhor

infra-estrutura.

No Rio de Janeiro, Abuzwaida et aI. (1987), realizaram estudo da

prevalência de anticorpos anti-VHA, em duas áreas urbanas (Niterói e Nova

Iguaçú), com amostra na faixa etária de O a 60 anos, concluindo que 74,5% da

população pesquisada, já haviam se infectado com o VHA, com taxas de 90% na

faixa etária maior que 30 anos. Estudo desenvolvido por Oliveira et aI. (1991),

com estudantes da área de saúde na Universidade do Rio de Janeiro, concluíram

que de 127 soros testados, 45,3% apresentaram anticorpos anti-VHA.

Na cidade de londrina/PR, Somensi et aI. (1992), em estudo

realizado com 575 pacientes ambulatoriais atendidos no Hospital Universitário

Regional do Norte do Paraná, na faixa etária de O a 70 anos, concluíram que

86,4% das amostras foram soropositivos ao anti-VHA.



Na cidade de Porto Alegre, estudo desenvolvido por Ferreira et aI.

(1996), demonstraram uma prevalência anti-VHA de 51% na população infantil de

baixarenda e 11% no grupo de alto padrão sócio-econômico, não se observando

diferenças significativas de prevalência entre os sexos, como também nas

diferentesfaixas etárias.

Queiroz et aI. (1995a), estudando fatores de risco e prevalência de

anticorpos anti-VHA em 310 crianças de três meses a nove anos, que

freqüentavam creches, na cidade de Goiânia/Goiás, concluíram que, 69,7%

delas,mostraram positividade para anticorpos anti-VHA, alcançando as taxas de

prevalênciade 86,7% no grupo etário de 7 a 9 anos e 60% entre 1 e 3 anos.

Estudo multicêntrico desenvolvido por Clemens et aI. (2000) em

quatroregiões do Brasil, concluíram que a maior taxa de prevalência de anti-VHA,

se deu na região norte (92,8%. Nas outras regiões, taxas superiores a 90% só

foram alcançadas por indivíduos com idade mais avançada, indicando

endemicidadeintermediária.

Na região Amazônica, estudo realizado por Bensabath et aI. (1987)

no município de Boca do Acre-AM, com 460 indivíduos investigados, de O a

maiores de 40 anos, 91,7% do total da amostra apresentaram anticorpos anti-

VHA,alcançando 100% de prevalência a partir de 10 anos de idade.

1.4 PATOGENIA E MANIFESTAÇÓES CLíNICAS

A HVA em se tratando de uma infecção benigna, possui

manifestações e curso clínico bastante variáveis, sendo estes, diretamente

relacionados à idade do indivíduo, que quanto mais jov,em, mais freqüentes são



os quadros assintomáticos ou oligoassintomáticos (Azevedo & Farhat, 1998;

Ciocca,2000).

Os sinais clínicos da HVA aparecem em menos de 10% das

crianças abaixo de seis anos, elevando-se proporcionalmente com a idade,

atingindo70% a 80% de infectados, com idade superior a 14 anos (Azevedo et

aI., 1998).

De acordo com Nelson & Thomas (2001), não há casos relatados de

cronicidadeda HVA, porém em países desenvolvidos pode ser a causa de 2% a

27% de hepatites fulminantes.

Os primeiros sinais da doença são freqüentemente abruptos, sendo

o mal estar, fraqueza, anorexia, náusea, vômito, desconforto abdominal, urina

escura e icterícia, os sintomas mais comuns. Outros menos comuns são a

cefaléia, tremores e mialgias. Manifestações extra-hepáticas são incomuns,

porém artralgias e erupções na pele podem aparecer em 2% dos casos e

esplenomegaliaem 15% dos pacientes com diagnóstico de HVA (Koff,.1992; Silva

& Santos, 1998).

Na hepatite colestática, surge também o prurido e as alterações

laboratoriais sugerem obstrução mecânica das vias biliares. A hepatite polifásica

pode ocorrer em 5 a 10% dos casos, sendo caracterizada pelo aumento da

aminotransferase da alanina (ALT), após recuperação clínica e laboratorial

(Azevedo& Farhat, 1998).

Estudos realizados em Cuba, por Perez Lorenzo et ai. (1998),

revelam que de 106 pacientes com diagnóstico de HVA, 16,9% desenvolveram a

variante clínica bifásica ou recidivante, caracterizada pela elevação de enzimas



hepáticase eliminação de partículas virais nas fezes durante o período de

remissãoclínica e bioquímica.

Estudo desenvolvido por Huppertz et aI. (1995), referem um caso de

hepatiteauto-imune após infecção pelo VHA, quando após 10 semanas a criança

apresentouaumento nos níveis de bilirrubina total, histologia de tecido hepático

compatívelcom hepatite crônica, ausência de marcadores virais e presença de

auto-anticorposcontra musculatura lisa, como também acentuado aumento de

gamaglobulinemia. Nos Estados Unidos, Tong et aI. (1995), estudando as

manifestaçõesclínicas de 59 pacientes com HVA, constataram em 3% destes, o

desenvolvimentode hepatite autoimune, após infecção pelo VHA.

De acordo com Conceição & Foccacia (1996), durante a infecção

nãose verifica necrose dos hepatócitos infectados, sendo que aproximadamente

até a terceira semana, as enzimas hepáticas diminuem ou normalizam-se,

seguido de nova e intensa elevação, que coincide com o aparecimento de

anticorpos séricos. Os picos de viremia e eliminação viral nas fezes ocorrem

antesdo aparecimento dos sintomas.

O homem é considerado o hospedeiro mais sensível ao VHA, porém

ainda não se sabe ao certo, qual mecanismo de lesão das células hepáticas é

desencadeado pelo VHA, parecendo ter uma inter-relação essencial de fatores

virais e imunológicos do hospedeiro. A imunidade humoral parece não exercer

função na destruição dos hepatócitos via depósito de imunocomplexos, supondo-

se que a lesão hepatocelular esteja ligada a mecanismos imunológicos mediados

por Iinfócitos T, e não propriamente pelo efeito citolítico relacionado a replicação

doVHA em células hepáticas (Peakman & Vergani, 1999; Balayan, 1992).



1.5 DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

Ao iniciar a sintomatologia, os anticorpos específicos anti-VHA

classeIgM, IgG e IgA elevam-se, passando a ser detectáveis a partir do segundo

diado início da doença, entretanto, somente os dois primeiros são úteis para

diagnóstico(Conceição & Focaccia, 1996). Através da detecção de anticorpos

séricosclasse IgM, pode se diagnosticar doença atual ou recente. Os anticorpos

daclasse IgG aparecem tardiamente e indicam infecção pregressa e estado de

imunidade,podendo ser detectados ao longo de toda a vida (Azevedo e Farhat,

1998). Nos casos sintomáticos, freqüentemente se faz a dosagem de bilirrubinas

séricas, fosfatase alcalina, aminotransferases da alanina (ALT) e do aspartato

(AST) dentre outros, como avaliação da função hepática (Mincis & Mincis,1997).

Segundo Sáez-Alquezar et aI. (1996), além dos testes sorológicos, a

BiologiaMolecular está disponível para a confirmação diagnóstica de infecção

viral,sendo que, os métodos de hibridização molecular para a detecção do ARN

do VHA são os mais sensíveis, porém, inviáveis como método de rotina para o

diagnóstico, devido ao elevado custo.

Estudo desenvolvido em São Paulo, por Oba et aI. (2000), utilizaram

comoforma de diagnóstico, amostras de saliva pareadas com soro, concluindo

queempregando a saliva como amostra clínica para detecção de imunoglobulinas

IgM,a sensibilidade alcançou 100%.

Com relação ao tratamento, não existe até os dias de hoje medidas

específicasna terapia contra a HVA (Ochnio et aI, 1997), estando condicionadas

àsmanifestações clínicas do doente (Azevedo e Farhat, 1998).



1.6 PROFILAXIA

Segundo Bensabath et. aI. (1997), as medidas de prevenção e

controleda infecção pelo VHA podem ser agrupadas nas categorias de prevenção

primáriaou secundária, com caráter inespecífico ou específico. Aquelas de

caráter inespecífico são altamente eficazes, atribuídas à higiene pessoal e

ambiental,enquanto que, a prevenção específica da HVA é realizada através da

aplicaçãode imunoglobulina humana ou da aplicação de vacinas.

Para manipuladores de alimentos, profissionais de creches e

instituiçõespara deficientes mentais, deve-se atentar para o cuidado com a

higiene pessoal tendo com umas das medidas, uma correta e meticulosa

lavagemdas mãos antes da manipulação de alimentos. Quanto às medidas de

prevençãoambiental, consistem no tratamento da água de consumo público e

destinoadequado aos dejetos humanos e ao lixo (Abate,1999; Melnick,1995).

De acordo com Racz & Candeias (1999), nos casos de surtos

epidêmicosem escolas ou instituições hospitalares, recomendam-se o uso de

imunoglobulinahumana normal (IGHN) modificada, para administração por via

intravenosa.Do mesmo modo, os contatos pessoais também devem receber a

IGHN como medida profilática pós-exposição, e como medida pré-exposição está

indicadaaos viajantes de áreas de baixa prevalência, que se deslocam para

áreasendêmicas de HVA.

As duas vacinas compostas de vírus inativado contra Hepatite A são

a vacina Havrix do Laboratório Smith Kline Beecham, (cepa HM175) e a Vaqta do

Laboratório Merck, Sharp & Dohme (cepa CR326F'), ambas preparadas

basicamente pelo mesmo processo utilizado no desenvolvimento da vacina



inativadacontra a poliomielite, mesmo compostas por cepas diferentes (Resegue

et aI., 1999).

De acordo com Pone et aI. (2001), as duas vacinas disponíveis

possuemimunogenicidade semelhante, podendo ser utilizadas alternadamente,

emboraseja preferível a utilização do mesmo produto. Ambas apresentam

formulaçõesdiferentes para a população pediátrica e adulta.

Estudos realizados por Clemens et ai. (1995) em 27 países, com

administraçãode 120.000 doses de vacina anti-VHA com vírus inativado em

50.677 indivíduos,distribuídos em 2 grupos, sendo um na faixa etária de 2 a 17

anose outrode maiores de 18 anos, concluíram que a vacina é clinicamente bem

toleradae altamente imunogênica, produzindo soroconversão logo na primeira

dosee concentraçõesde anticorpos 15 vezes maiores que o normal.

Na Tailândia, estudo desenvolvido por Innis et ai. (1994), foram

vacinadas40.119 crianças. Metade delas com Havrix® e outra metade com

EngerixS®,como vacina controle. A eficácia protetora da vacina anti-VHA foi de

aproximadamente94%, contra a doença clínica e a infecção assintomática.

Em estudo desenvolvido por Balcarek et aI. (1995), a

imunogenicidade da vacina inativada contra HVA (Havrix), alcançou alta

proporçãode soroconversão após a primeira dose, sugerindo que a vacina

poderiaser utilizada tanto na profilaxia pós exposição, quanto no controle e

prevençãode epidemias pelo VHA, principalmente em creches e escolas.

Avaliando-se a profilaxia através dos estudos sobre vacinação

contraHepatite A, pode-se concluir que as vacinas disponíveis, além de ótima

imunogenicidade,possuem poucos efeitos colaterais e possivelmente ótima

eficácia.Nos países desenvolvidos, devido à baixa endemicidade, a vacinação



deveser direcionada para determinados grupos de risco, como viajantes que se

destinama áreas endêmicas, usuários de drogas injetáveis, alguns profissionais

que tem maior contato com fezes humanas, homossexuais e crianças

freqüentadorasde creches (Resegue et aI., 1999; Muller et aI., 1998).

Alter & Mast (1994,) referem ainda que a estratégia de vacinação

deve ser determinada pelo custo-benefício proposto pelo programa, e pelo

entendimentodos meios de transmissão da doença, enquanto Clemens et aI.

(1998) afirmam que, a vacinação de crianças na fase pré-escolar poderia conferir

proteçãoantes de sua exposição ao VHA, visto que a média de idade em que

ocorrea infecção é entre 6 e 7 anos.

Considerando a baixa morbidade e mortalidade associada à

HepatiteA e o alto custo das vacinas, a estratégia de vacinação universal parece

remota,sendo mais aceitável em países de endemicidade intermediária, isto é;

naquelesonde houve nos últimos anos, rápida melhora nas condições de vida da

população.

1.7 JUSTIFICATIVA

O município de Porto Velho, capital do estado de Rondônia, conta

com334.661 habitantes, sendo que destes, 76.490 pertencem as faixas etárias

entreO a 9 anos. Em área urbana residem 273.709 habitantes, enquanto que em

zona rural 60.952 pessoas, em uma área total de 34.069 km2. De clima

equatorial,quente e úmido, com temperaturas variando entre 16°C e 40°C, está a

98 m de altitude em relação ao mar. De longitude oeste 63° 54' 14" e latitude sul

8° 45' 43", separam a capital de Rondônia da capital brasileira, 2.589 km (IBGE,

2000).



Criado em 2 de outubro de 1914 por desbravadores, em função da

construçãoda Estrada de Ferro Madeira Mamoré, ao final dos anos 70, teve início

grandesmudanças populacionais e de meio ambiente. Com a finalidade de abrir

novasfronteiras agrícolas, somadas a exploração de cassiterita e descoberta do

ourono rio Madeira, transferiu-se para o estado de Rondônia grande contingente

migratório,com cerca de um milhão de pessoas vindos de todas as regiões do

Brasil,atravésda recém inaugurada BR 364 (Silva, 1991).

Porto Velho evoluiu rapidamente, passando de 90.000 para 300.000

habitantes,transformando a cidade em uma mistura de hábitos e sotaques, de

todosos quadrantes do país. Porém, esta migração provocou um crescimento

desordenadoda cidade, particularmente na década de 80. Em virtude disto, hoje

a cidadeé composta de bairros periféricos sem ordenação ou qualquer infra-

estrutura.Muitos deles são resultantes de invasões de terras ainda não ocupadas,

por parte de uma população desassistida que aqui chegava, sem que as

autoridadespúblicas tivessem qualquer controle. O centro da cidade, uma

herançados desbravadores, apresenta características de urbanização definidas.

Já os bairros que fazem a ligação entre o centro e os bairros mais periféricos,

apresentamruas sem calçadas e ainda por asfaltar, rede de esgoto inexistente,

casebresde madeira ao lado de belas residências. Porém, melhorias nestas

condiçõesestão sendo permitidas, visto a redução na taxa de crescimento

demográficona década atual e a estabilização da população, propiciada pelo fim

à febredo ouro (Marrocos, 2000).

Atualmente, a zona urbana de Porto Velho conta com 68.935

domicílios,sendo que destes, apenas 10,7% são ligados a rede de esgoto,



muitasdelas em condomínios fechados; 40% utilizam água canalizada da rede

gerale 56,6% são servidos por água de poço (IBGE, 2000).

Considerando a manifestação de forma assintomática ou subclínica

da HVA em crianças; que o município de Porto Velho conta com 23% de sua

população na faixa etária de O a 09 anos (IBGE,2000); que a inexistência de

saneamento básico na maioria dos bairros favorece a propagação do VHA e

outrosmicrorganismos, justificou-se a realização deste estudo.



ObjetivoGeral:

• Determinar por amostragem, a prevalência de anticorpos anti-VHA entre

escolares na faixa etária de 6 a 15 anos, no município de Porto Velho, estado

de Rondônia.

ObjetivosEspecíficos:

• Comparar a taxa de infecção pelo VHA entre escolares de níveis sócio-

econômicos distintos, na cidade de Porto Velho-RO.

• Avaliar e comparar a taxa de soropositividade para anticorpos anti-VHA Totais

e da classe IgM, na população em estudo.

• Identificar a faixa etária de maior prevalência de infecção pelo VHA, nas

populações estudadas.

• Comparar a prevalência de anticorpos anti-VHA, entre as duas populações

estudadas nas diferentes faixas etárias.

• Comparar a prevalência anticorpos anti-VHA por sexo, entre as duas

populações estudadas.



3.1POPULAçÃOESTUDADA

O estudo de investigação da soroprevalência de anticorpos anti-

VHA emescolaresno município de Porto Velho, estado de Rondônia, foi realizada

nazonaurbana, em duas escolas de ensino fundamental, sendo uma da rede

privadae outra da rede municipal de ensino, com crianças de níveis sócio-

econômicosdistintos. As crianças participantes da amostra na faixa etária

compreendidaentre 6 e 15 anos, foram selecionadas de forma aleatória, sendo a

coleta de dados e material, condicionadas à autorização dos pais ou

responsáveis.A amostra constou de 185 escolares, sendo destes; 95 de nível

sócio-econômicobaixo, com renda familiar menor que cinco salários mínimos e

90de nível sócio-econômico médio a alto, com renda familiar maior que cinco

saláriosmínimos, sendo que nenhuma delas, conforme declaração dos pais,

haviamdesenvolvido HVA.

3.2 ÁREADAAMOSTRA

A amostra de escolares nível sócio-econômico médio a alto, foi

obtidano Colégio ProEnsino (Escola Privada), localizada a avenida Faquar S/N,

BairroPedrinhas,sendo que os alunos deste colégio residem no centro da cidade

e em bairros próximos ao centro, em melhores condições de moradia. Quanto a

amostraformada por escolares de baixo nível sócio-econômico foi obtida na

EscolaMunicipal Estela de Araújo Compasso (Escola Pública), localizada à rua

Colatinas/n, bairro Marcos Freire, distanciado 15 km do centro da cidade. A

escolhadesta escola se deu, em virtude deste bairro não possuir qualquer infra-



estruturareferente a saneamento básico, obrigando a população a viver em

condiçõesprecárias de higiene e moradia (Anexo 3).

3.3 COLETA DE DADOS E MATERIAL

Após concordância dos pais ou responsáveis das crianças em

participar deste estudo, documentado através da assinatura do Termo de

Consentimento, foi preenchido um questionário específico para obtenção de

dadossócio-demográficos dos escolares e informações sobre a renda familiar,

destinodos dejetos domiciliares e qualidade da água consumida.

Para a execução da pesquisa, foi necessário coletar 5 ml de sangue

venosodos participantes, utilizando-se para tal, seringas e agulhas descartáveis e

tubosde ensaio para acondicionamento. Os tubos de ensaio foram identificados

sistematicamente à numeração atribuída ao questionário preenchido.

A coleta de sangue foi realizada nas dependências das instituições

de ensino, três vezes por semana, no período matutino, de setembro a dezembro

de 2000.

As amostras foram encaminhadas ao Laboratório da Fundação de

Hematologia e Hemoterapia de Rondônia (FHEMERON), instituição ligada ao

Governo do Estado, responsável pela coleta, exames e distribuição de sangue e

hemoderivados para todas as instituições de saúde do município de Porto Velho.

3.4 PROCEDIMENTOS LABORA TORIAIS

No laboratório, as amostras de sangue coletadas passaram pelo

processo de centrifugação, os soros foram separados e acondicionados em tubos

Eppendorf, seguido de congelamento à temperatura de -20°C. Na primeira



quinzenade dezembro de 2000, as amostras foram submetidos aos testes de

dosagemde titulação de Anticorpos Anti-VHA Totais e IgM, efetuada através de

Kits DiaSorin, por método de ELlSA (Enzyme-linked Immunosorbent Assay),

através de micro placas sensibilizadas, para determinação qualitativa e

quantitativado Anti-VHA de Imunoglobulinas Totais e Imunoglobulinas classe

19M, comcapacidade para 96 testes, sendo seis destes, testes controles.

3.4.1 Princípio do Ensaio para Determinação Qualitativa/quantitativa de

Anticorposanti-VHA Totais.

A determinação qualitativa/quantitativa de anticorpos anti-VHA

Totais,é um teste competitivo baseado na técnica de ELlSA. A presença de anti-

VHA nas amostras em teste e anticorpo anti-VHA (monoclonal de camundongo)

ligadoà fase sólida competem por uma quantidade limitada e fixa de VHA

presentena solução neutralizante. A quantidade de VHA ligada à fase sólida

diminuiprogressivamente conforme aumenta a quantidade da concentração de

anticorpos anti-VHA Totais das amostras testadas. Após a remoção dos

reagentesnão ligados, o traçador enzimático é incubado nos poços. Ao final da

incubação,a quantidade de traçador enzimático ligado a fase sólida através do

antígenoVHA e, portanto à atividade enzimática, são inversamente proporcionais

a concentração de anticorpos anti-VHA Totais, presentes nas amostras e

controles. A medida da atividade enzimática é feita pela adição de uma solução

incolor de cromógeno/substrato. A ação da enzima no cromógeno/substrato

produzuma coloração que é medida por um fotômetro.



3.4.1.1 Procedimentos e materiais necessários ao ensaio de determinação de

anticorposanti-VHA Totais.

Reagentese acessórios no kit Dia Sorin

- Tirascobertas 12 tiras x 8 poços

- Traçadorenzimático 1 frasco, 0,4 ml

- Controlenegativo 1frasco, 2 ml

- Controlepositivo 1 frasco, 2 ml

- Calibrador 20 mlU/ml 1 frasco, 2ml

-HAV 1 frasco, 15 ml

- Diluentedo traçador 1 frasco, 14,7 ml

- Tampão de lavagem 1 frasco, 40 ml

- Cromógeno 1 frasco, 9 ml

- Substrato 1 frasco, 9 ml

- Reagente bloqueador 1 frasco, 30 ml

Técnica:

• Deixado todos os reagentes a temperatura ambiente (20-25°C) antes de

iniciado o teste;

• Numerado quantidade suficiente de tiras para fazer 3 controles negativos, 2

calibradores 20 mlU/ml e 1 controle positivo e amostras em simplicata. Os

controles negativos e positivos, calibradores foram feitos em todas as

placas com amostras de pacientes, sendo que todos passaram pelo

mesmo processo e período de incubação;

• Preparado um poço para o branco contendo apenas cromógeno/substrato;



• Utilizado uma ponteira descartável limpa para cada controle negativo,

calibrador e amostra;

• Identificado os poços dos controles, amostras e calibradores em uma folha;

• Ajustado a temperatura da estufa para 37°C/1 hora;

• Iniciado a execução dos testes, do modo abaixo descrito;

a- Dispensado 50 j...lldo controle negativo, calibrador, controle positivo e amostras

nos respectivos poços;

b- Imediatamente dispensado 100 j...llde VHA em todos os poços exceto no

branco;

c- Colocado a etiqueta adesiva para evitar evaporação e bater cuidadosamente

nos poços de reação para retirar qualquer bolha de ar do líquido;

d- Encubado por 2 horas ± 10 mino a 37°C ± 1°C;

a- Preparado o traçador enzimático de uso antes do final da primeira incubação;

t- Após a incubação, removido a etiqueta adesiva, aspirado o líquido e lavado

cada poço 5 vezes com o volume do tampão de lavagem, variando entre 0,30

e 0,37 ml, com lavadora sem i-automática;

g- Após a lavagem, virado as tiras com os poços para baixo contra um papel de

filtro e batido cuidadosamente para retirar o excesso de líquido. Deixado as

tiras viradas até a lavagem de todas, evitando a evaporação;

h- Dispensado 100 j...llde traçador enzimático de uso em todos os poços exceto

no branco. Repetido a etapa c;

i- Incubado por 1 hora 37°C;

j- Preparado a solução cromógeno/substrato de uso antes do final da segunda

incubação;



k· Repetidoa etapa f;

I· Dispensado 100 /-!Ide solução cromógeno/substrato em todos os poços;

m- Incubado por 30 min à temperatura ambiente, distante de luz intensa;

n- Dispensado100 /-!Ide reagente bloqueador em todos os poços e na mesma

ordeme freqüência do cromógeno/substrato;

0- Imediatamente medido a absorbância das amostras com um fotômetro à

450/630 nm.

3.4.1.2 Cálculo e interpretação dos resultados

O cálculo do cut-off foi determinado somando a média dos valores de

absorbânciados controles negativos (CNx), com o valor da absorbância do

controlepositivo (CP) e multiplicado por 0,5.

A reatividade da amostra através da presença ou ausência de

anticorposanti-HAV foi determinada pela comparação do valor da absorbância da

amostra desconhecida com o cut-off. Amostras com valores de absorbância

menoresou iguais ao cut-off foram consideradas reativas para anti-HAV Totais.

Amostras com valor de absorbância maiores que o cut-off foram consideradas

não reativas. Amostras com valores de absorbância dentro da faixa de 20% do

valordo cut-off foram retestadas para confirmar o resultado inicial.

3.4.2 Princípio do ensaio para determinação qualitativa de anticorpos 19M,

contra vírus da Hepatite A (anti-VHA 19M).

O método para determinação qualitativa de anti-VHA IgM é um

método imunométrico, baseado no teste ELlSA, por captura. A presença de IgM

anti-VHA permite que o traçador enzimático se ligue a fase sólida. A atividade



enzimáticaé portanto proporcional à concentração de IgM anti-VHA, presente

nasamostras e controles. A medida da atividade enzimática é feita pela adição

de uma substância incolor cromógeno/substrato. A ação da enzima sobre o

cromógenol substrato produz uma coloração que é medida por um fotômetro.

3.4.2.1 Procedimentos e materiais necessários ao ensaio de determinação de

anticorposanti-VHA IgM.

Reagentese acessórios no kit Dia Sorin

- Tiras sensibilizadas 12 tiras x 8 poços

- Traçador enzimático 1 frasco, 0,4 ml

- Controle negativo 1 frasco, 3,3 ml

- Controle positivo 1 frasco, 3,3 ml

- HAV 1 frasco, 14,7 ml

- Diluente da amostra 2 frascos, 70 ml

- Tampão de lavagem 1 frasco, 40 ml

- Cromógeno 1 frasco, 9 ml

- Substrato 1 frasco, 9 ml

- Reagente bloqueador 1 frasco, 30 ml

Técnica:

• Deixado todos os reagentes a temperatura ambiente (20-25°C) antes de

iniciado o teste;

• Diluído todas as amostras de soro na proporção 1:100;

• Numerado quantidade suficiente de tiras para fazer 3 controles negativos, 3

controle positivos e amostras em simplicata. Os controles negativos e



positivos, foram feitos em todas as placas com amostras de pacientes,

sendo que todos passaram pelo mesmo processo e período de incubação;

• Preparado um poço para o branco contendo apenas cromógeno/substrato;

• Utilizado uma ponteira descartável limpa para cada controle negativo,

calibrador e amostra;

• Identificado os poços dos controles, amostras e calibradores em uma folha;

• Ajustado a temperatura da estufa para 37°C/1 hora;

• Iniciado a execução dos testes, do modo abaixo descrito;

a- Dispensado 100 !-lIdo controle negativo, controle positivo e amostras nos

respectivos poços;

b- Colocado a etiqueta adesiva para evitar evaporação e bater

cuidadosamente nos poços de reação para retirar qualquer bolha de ar do

líquido;

c- Incubado por uma hora a 37°C;

d- Preparado o traçador enzimático de uso antes do final da primeira

incubação

e- Aspirado o líquido e lavado por cinco vezes com tampão lavagem, em

lavadora semi-automática;

f- Dispensado 100 !-lIde solução de uso do traçador enzimático (conjugado),

exceto no branco;

g- Incubado por uma hora a 37°C;

h- Aspirado o líquido e lavado por cinco vezes com tampão lavagem, em

lavadora semi-automática;

1- Após a lavagem, virado as tiras com os poços para baixo contra um papel

de filtro e batido cuidadosamente para retirar o excesso de líquido;



j- Dispensado 100 /-lIde cromógeno/substrato em todos os poços;

k- Incubado por30 minutos a temperatura ambiente, no escuro;

1- Dispensado 100 /-lI de reagente bloqueador em todos os poços e na

mesma ordem e freqüência do cromógeno/substrato;

m- Medido a absorbância das amostras com um fotêmetro à 450/630 nm

3.4.2.2 Interpretação dos resultados

A presença ou ausência de anticorpos IgM anti-VHA é determinada

comparando o valor da absorbância da amostra desconhecida com o valor do

cut-off. As amostras com valores de absobância maiores ou iguais ao cut-off

devem ser consideradas reativas para IgM anti-VHA. Amostras com valores de

absorbância menores do que o valor do cut-off foram consideradas não

reativas. Amostras que obtiverem valores de absorbância variando em 10% o

valor do cut-off, foram retestadas a fim de confirmar o resultado inicial.

3.5 ANÁLISE ESTATíSTICA

Para a análise dos resultados foi utilizado a Programa BioEstat 2.0 -

Aplicações Estatísticas nas Áreas das Ciências Biológicas e Biomédicas. As

variáveis foram avaliadas estatisticamente por meio do teste Qui-quadrado,

usando nível de significância igualou menor a 0,05.



Tabela 1 Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares. Porto
Velho- 2000.

Freqüência
%
% linha
% coluna

Anti-VHA Anti-VHA N° Anti-VHA Anti-VHA nO
(+) (-) (+) (-)

Escola Privada 45 45 90 04 41 45
24,3 24,3 48,6 3,0 30,4 33,3
50,0 50,0 100,0 8,9 91,1 100,0
33,3 90,0 48,6 80,0 31,5 33,3

Escola Pública 90 05 95 01 89 90
48,7 2,7 51,4 0,7 65,9 66,7
94,7 5,3 100,0 1,1 98,9 100,0
66,7 10,0 51,4 20,0 68,5 66,7

Total 135 50 185 05 130 135
73,0 27,0 100,0 3,7 96,3 100,0
73,0 27,0 100,0 3,7 96,3 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Legenda: N°= número de escolares em cada população amostral; nO= número de amostras
escolares submetidos ao teste para detecção de anticorpos anti-VHA IgM; Escola Privada=
escolares de nível sócio-econômico médio a alto; Escola Pública= escolares de nível sócio-
econômico baixo.



estatística( X2 = 46,9, p= 0,00), ao nível de significância de 5%, a hipótese

IgMde 3,7% (5/135). Estes resultados avaliados estatisticamente através do teste

Qui-quadrado(X2 = 6,19; p= 0,01), ao nível de significância de 5%, mostraram
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Figura 1. Prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares de diferentes níveis
sócio-econômicos, de acordo com a origem da amostra. Porto Velho-
RO, 2000. .~



4.2. Prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares, distribuídos por faixa

etária

Tabela 2.Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares por
faixa etária. Porto Velho - 2000.

Freqüência
% Escola Privada Escola Pública Total
% linha
% coluna

Faixa Anti- Anti- Anti- Anti- Anti- Anti-

Etária VHA VHA nO VHA VHA n° VHA VHA N°
(+) (-) (+) (-) (+) (-)

061-08 04 12 16 23 01 24 27 13 40
4,4 13,3 17,8 24,1 1,1 25,3 14,6 7,0 21,6

25,0 75,0 100,0 95,8 4,2 100,0 67,5 32,5 100,0
8,9 26,7 17,8 25,6 20,0 25,3 20,0 26,0 21,6

081-10 09 13 22 33 01 34 42 14 56
10,0 14,4 24,4 34,7 1,1 35,7 22,7 7,7 30,3
40,9 59,1 100,0 97,1 2,9 100,0 75,0 25,0 100,0
20,0 28,9 24,4 36,7 20,0 35,7 31,1 28,0 30,3

101-12 13 10 23 26 01 27 39 11 50
14,5 11,1 25,6 27,3 1,1 28,4 21,1 5,9 27,0
56,5 43,5 100,0 96,3 3,7 100,0 78,0 22,0 100,0
28,9 22,2 25,6 28,9 20,0 28,4 28,9 22,0 27,0

121-14 15 05 20 04 01 05 19 06 25
16,7 5,6 22,2 4,2 1,1 5,3 10,3 3,2 13,5
75,0 25,0 100,0 80,0 20,0 100,0 76,0 24,0 100,0
33,3 11,1 22,2 4,4 20,0 5,3 14,1 12,0 13,5

141-16 04 05 09 04 01 05 08 06 14
4,4 5,6 10,0 4,2 1,1 5,3 4,3 3,2 7,6

44,4 55,6 100,0 80,0 20,0 100,0 57,1 42,9 100,0
8,9 11,1 10,0 4,4 20,0 5,3 5,9 12,0 7,6

Total 45 45 90 90 05 95 135 50 185
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Legenda: nO= número de escolares em cada população amostral; N°= número total de
escolares; Escola Privada= escolares de nível sócio-econômico médio a alto;
Escola Pública= escolares de nível sócio econômico baixo



maioria,de escolares entre 10 e 12 anos na Escola Privada (25,6%) e de 8 a

10 anos na Escola Pública (35,8%). Analisando todas as faixas etárias

verificamosuma maior prevalência de anticorpos anti-VHA entre 12 e 14 anos

na amostra da Escola Privada (75,0%), enquanto na amostra da Escola

Pública 97,1% dos escolares na faixa etária de 8 a 10 anos apresentaram

maior positividade ao teste realizado. Diferenças nas taxas de anti-VHA são

mais aparentes na faixa etária entre 6 e 8 anos, alcançando 25% (4/16) na

Escola Privada e 95,8% (23/24) na Escola Pública. Entre 14 e 16 anos

incompletos observou-se em relação aos escolares da Escola Privada, um

maior número de anti-VHA soronegativos (5/9), sendo que o inverso foi

verificado na amostra da Escola Pública, onde a positividade para anticorpos

anti-VHA alcançou 80,0% da amostra (4/5). Avaliando-se o total de cada faixa

etária verificamos que as crianças de 10 a 12 anos (27,0%), apresentaram o

maior índice de positividade ao teste realizado, alcançando a taxa de 78,0%

(39/50). Avaliando-se os dados acima descritos, elaborou-se a hipótese de

diferenças significativas de positividade ao anti-VHA, considerando a faixa

etária e o nível sócio econômico das populações estudadas, que após análise

estatística ao nível de significância de 0,05 (X2 = 25,6; P = 0,00), apresentou

evidências da hipótese ser verdadeira. Nas figuras 2 e 3 estão representadas

graficamente as freqüências de escolares por idade e positividade ao anti-

VHA, de acordo com a origem da amostra.



16

14

12

10

n 8
6

4

2

O

Figura 2. Distribuição de escolares por idade e positividade ao anti-VHA, na
amostra da Escola Privada. Porto Velho-RO, 2000.

Figura 3. Distribuição de escolares por idade e positividade ao anti-VHA,
na amostra da Escola Pública. Porto Velho-RO, 2000.



4.3. Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA, por sexo

Tabela 3. Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares por
sexo. Porto Velho - 2000.

Freqüência
% Escola Privada Escola Pública Total
% linha
% coluna

Anti- Anti- Anti- Anti- Anti- Anti-
Sexo VHA VHA n° VHA VHA n° VHA VHA N°

(+) (-) (+) (-) (+) (-)
Feminino 33 28 61 49 02 51 82 30 112

36,7 31,1 67,8 51,6 2,1 53,7 44,3 16,2 60,5
54,1 45,9 100,0 96,1 3,9 100,0 73,2 26,8 100,0
73,3 62,2 67,8 54,4 40,0 53,7 60,7 60,0 60,5

Masculino 12 17 29 41 03 44 53 20 73
13,3 18,9 32,2 43,2 3,1 46,3 28,7 10,8 39,5
41,4 58,6 100,0 93,2 6,8 100,0 72,6 27,4 100,0
26,7 37,8 32,2 45,6 60,0 46,3 39,3 40,0 39,5

Total 45 45 90 90 05 95 135 50 185
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Legenda: nO= número de escolares em cada população amostral; N°= número total de
escolares; Escola Privada= escolares de nível sócio-econômico médio a alto; Escola
Pública= escolares de nível sócio econômico baixo.

foram soropositivos ao anti-VHA. Avaliando-se estatisticamente através do teste

Qui-quadrado, ao nível de significância de 0,05 (X2 =0,008, p=0,93), verificamos



ordem. Através de análise estatística (X2 = 4,49, p= 0,03) ao nível de significância
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Figura 4. Prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares, por sexo. Porto Velho
- RO, 2000.



4.4. Prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares de acordo com a renda

familiar, em salários mínimos.

Tabela 4. Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares de
acordo com a renda familiar. Porto Velho - 2000.

Freqüência
% Escola Privada Escola Pública Total
% linha
% coluna

Renda Anti- Anti- Anti- Anti- Anti- Anti-
Familiar VHA VHA nO VHA VHA nO VHA VHA N°
(S.Min) (+) (-) (+) (-) (+) (-)
<1- 02 00 00 00 73 04 77 73 04 77

00 00 00 76,8 4,2 81,1 39,S 2,2 41,6
00 00 00 94,8 5,2 100,0 94,8 5,2 100,0
00 00 00 81,1 80,0 81,1 54,1 8,0 41,6

02-05 00 00 00 16 01 17 16 01 17
00 00 00 16,8 1,1 17,9 8,6 0,5 9,2
00 00 00 94,1 5,9 100,0 88,9 11,1 100,0
00 00 00 17,8 20,0 17,9 11,9 2,0 9,2

05-08 12 09 21 01 00 01 13 09 22
13,3 10,0 23,3 1,1 00 1,1 7,0 4,9 11,9
60,0 40,0 100,0 100,0 00 100,0 61,9 38,1 100,0
26,7 20,0 23,3 1,1 00 1,1 9,6 18,0 11,9

08·-11 08 07 15 00 00 00 08 07 15
8,9 7,8 16,7 00 00 00 4,3 3,8 8,1

53,3 46,7 100,0 00 00 00 53,3 46,7 100,0
17,7 15,6 16,7 00 00 00 5,9 14,0 8,1

> 11 25 29 54 00 00 00 25 29 54
27,8 32,2 60,0 00 00 00 13,5 15,7 29,2
46,3 53,7 100,0 00 00 00 46,3 53,7 100,0
55,6 64,4 60,0 00 00 00 18,5 58,0 29,2

Total 45 45 90 90 05 95 135 50 185
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Legenda: nO= número de escolares em cada população amostral; N°= número total de
escolares; Escola Privada= escolares de nível sócio-econômico médio a alto; Escola
Pública = escolares de nível sócio econômico baixo.



verificou-seque na amostra da Escola Privada, 60,0% (54/90) tinham renda

familiarsuperior a onze salários mínimos, e destes, 46,3% (25/54) apresentaram

anticorpos anti-VHA, enquanto, na amostra da Escola Pública, 81,1% dos

escolarestinham renda familiar de até 2 salários mínimos e destes 94,8% (73/77)

apresentarampositividade ao anti-VHA. Considerando a hipótese de diferença de

prevalênciade anticorpos anti-VHA nas duas amostras em estudo, foi aplicado o

teste Qui-quadradro (X2= 130,8; p= 0,00) ao nível de significância de 0,05,

apresentando evidências estatisticamente significativas de diferenças de

prevalênciade anticorpos anti-VHA, considerando a renda familiar e o nível sócio-

econômico.

4.5. Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares

considerandoo número de pessoas por residência.

Foi verificado prevalência de anticorpos anti-VHA em 61,2% (19/31)

dos escolares da Escola Privada, cujas famílias eram compostas por mais de

cinco pessoas. Quanto aos escolares da amostra da Escola Pública, a

prevalência de anti-VHA alcançou a taxa de 90,3% (28/31), mesmo nas famílias

compostas de até quatro pessoas, chegando a 100% (11/11) naquelas com mais

de oito pessoas. Elaborou-se a hipótese de diferença de prevalência de anti-VHA

entre as duas populações estudadas, considerando o número de pessoas na

mesma residência e o nível sócio-econômico. Através da análise estatística (X2=

29,3; p=O,OO),ao nível de significância de 5%, a hipótese apresentou evidências

de ser verdadeira. A tabela 5 mostra a distribuição da prevalência de anticorpos

anti-VHA, com relação ao número de pessoas residentes na mesma moradia.



Tabela5. Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares de
acordo com o número de pessoas na mesma moradia. Porto Velho -
2000.

Freqüência
% Escola Privada Escola Pública Total
% linha
% coluna

N°de Anti- Anti- Anti- Anti- Anti- Anti-

Moradores VHA VHA n° VHA VHA nO VHA VHA N°
(+) (-) (+) (-) (+) (-)

021-05 21 32 53 28 03 31 49 35 84
23,3 35,6 58,9 29,5 3,2 32,6 26,4 18,9 45,4
39,6 60,4 100,0 90,3 9,7 100,0 58,3 41,7 100,0
46,7 71,1 58,9 31,1 60,0 32,6 36,3 70,0 45,4

051-08 19 12 31 50 02 52 69 14 83
21,1 13,3 34,4 52,6 2,1 54,7 37,3 7,6 44,9
61,2 38,7 100,0 96,2 3,8 100,0 83,1 16,9 100,0
42,2 26,7 34,4 55,6 40,0 54,7 51,1 28,0 44,9

081-11 05 01 06 11 00 11 16 01 17
5,6 1,1 6,7 11,6 00 11,6 8,6 0,5 9,2

83,3 16,7 100,0 100,0 00 100,0 94,1 5,9 100,0
11,1 2,2 6,7 12,2 00 11,6 11,9 2,0 9,2

111-14 00 00 00 01 00 01 01 00 01
00 00 00 1,1 00 1,1 0,7 00 0,5
00 00 00 100,0 00 100,0 100,0 00 100,0
00 00 00 1,1 00 1,1 0,7 00 0,5

Total 45 45 90 90 05 95 135 50 185
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Legenda: nO = número de escolares em cada população amostral; N°= número total de
escolares; Escola Privada= escolares de nível sócio-econômico médio a alto; Escola
Pública= escolares de nível sócio econômico baixo.



4.6. Distribuição da prevalência de anticorpos antí-VHA, considerando os meios

de eliminação dos dejetos domiciliares

Tabela 6. Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares. de
acordo com o meio de eliminação dos dejetos domiciliares. Porto Velho
- 2000.

Freqüência
% Escola Privada Escola Pública Total
% linha
% coluna

Meio de Anti- Anti- Anti- Anti- Anti- Anti-Eliminação VHA VHA nO VHA VHA nO VHA VHA N°dos (+) (-) (+) (-) (+) (-)Dejetos

Rede de 06 07 13 00 00 00 6 7 13Esgoto
6,7 7,8 14,4 00 00 00 3,3 3,8 7,0

46,2 53,8 100,0 00 00 00 46,2 53,8 100,0
13,3 15,6 70,3 00 00 00 4,4 14,0 7,0

Fossa 39 38 77 73 05 78 112 43 155Séptica
43,3 42,2 85,6 76,8 5,3 82,1 60,5 23,3 83,9
50,6 49,4 100,0 93,6 6,4 100,0 72,3 27,7 100,0
86,7 84,4 85,6 81,1 100,0 82,1 83,0 86,0 83,9

Fossa 00 00 00 16 00 16 16 00 16Aberta
00 00 00 16,8 00 16,8 8,6 00 8,6
00 00 00 100,0 00 100,0 100,0 00 100,0
00 00 00 17,8 00 16,8 11,9 00 8,6

A céu 00 00 00 01 00 01 01 00 01aberto
00 00 00 1,1 00 1,1 0,5 00 0,5
00 00 00 100,0 00 100,0 100,0 00 100,0
00 00 00 1,1 00 1,1 0,7 00 0,5

Total 45 45 90 90 05 95 135 50 185
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Legenda: nO = número de escolares em cada população amostral; N°= número total de
escolares; Escola Privada= escolares de nível sócio-econômico médio a alto; Escola
Pública= escolares de nível sócio econômico baixo.



ligadosà rede de esgoto e 85,6% (77/90) faziam uso de fossa séptica. Destes,

46,2% (6/13) e 50,6% (39/77) respectivamente, apresentaram positividade para

anticorposanti-VHA. Na amostra da Escola Pública, verificamos que nenhuma

residênciaé ligada à rede de esgoto, 82,1% (78/95) utilizam fossa séptica; 16,8%

(16/95)fazem uso de fossa aberta, e ainda 0,5% (1/95) eliminam seus dejetos a

céu aberto, apresentando prevalência de anti-VHA de 93,6% naqueles que

possuem fossa séptica e 100% naqueles que utilizam os outros meios de

eliminação dos dejetos de seus domicílios. Considerando a eliminação dos

dejetos, associados à prevalência de anticorpos anti-VHA nos escolares de

diferentes níveis sócio-econômicos, elaborou-se a hipótese de haver diferença

significativa de prevalência de anticorpos anti-VHA, considerando o meio de

eliminação de dejetos domiciliares e o nível sócio-econômico. Após análise

estatística (X2= 20,6; p= 0,00) ao nível de significância de 5%, a hipótese

formuladaapresentou evidências de ser verdadeira.

4.7. Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA considerando a água

utilizada para consumo.

Na tabela 7, observamos que na amostra da Escola Privada, 78,9%

(71/90) ingerem água mineral e 21,1% (19/90) fazem uso de água filtrada,

apresentando prevalência de anticorpos anti-VHA de 46,5% (33/71) e 63,2%

(12/19), respectivamente. Na Escola Pública, 5,3% (5/95) dos escolares utilizam

água mineral, 21,1% (20/95) água filtrada e 73,7% (70/95) água não tratada,

apresentando prevalência de anti-VHA em 40% (2/5) naqueles que ingerem água

mineral, 100% e 97% (68/70) naqueles que consomem água filtrada e água não

tratada, respectivamente. Com base nos dados apresentados, elaborou-se a



nível sócio-econômico e a qualidade da água para consumo. Após teste

estatístico (X2= 92,7; p= 0,00), a hipótese formulada apresentou evidências de ser

Tabela 7.Distribuição da prevalência de anticorpos anti-VHA em escolares com
relação a gualidade da água para consumo. Porto Velho - 2000.

Freqüência
% Escola Privada Escola Pública Total
% linha
% coluna

Origem da Anti- Anti- Anti- Anti- Anti- Anti-
água para VHA VHA n° VHA VHA nO VHA VHA N°
ingestão (+) (-) (+) (-) (+) (-)

Mineral 33 38 71 02 03 05 35 41 76
36,7 42,2 78,9 2,1 3,3 5,3 18,9 22,2 41,1
46,S 53,S 100,0 40,0 60,0 100,0 46,1 53,9 100,0
73,3 84,4 78,9 2,2 60,0 5,3 25,9 82,0 41,1

Filtrada 12 07 19 20 00 20 32 07 39
13,3 7,8 21,1 21,1 00 21,1 17,3 3,8 21,1
63,2 36,8 100,0 100,0 00 100,0 82,1 17,9 100,0
26,7 15,6 21,1 22,2 00 21,1 23,7 14,0 21,1

Água sem 00 00 00 68 02 70 68 02 70tratamento
00 00 00 71,4 2,1 73,7 36,8 1,0 37,8
00 00 00 97,1 2,9 100,0 97,1 2,9 100,0
00 00 00 75,6 40,0 73,7 50,4 4,0 37,8

Total 45 45 90 90 05 95 135 50 185
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
50,0 50,0 100,0 94,7 5,3 100,0 73,0 27,0 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Legenda: nO= número de escolares em cada população amostral; N°= número total de
escolares; Escola Privada= escolares de nível sócio-econômico médio a alto; Escola
Pública= escolares de nível sócio econômico baixo.



A HVA é uma infecção de distribuição mundial e sua prevalência é

determinada através do status sócio-econômico da população, manifestado

fundamentalmente através de condições sanitárias, hábitos de higiene e nível

educacional (Vildósola, 2000). Em geral, reconhecem-se quatro padrões de

endemicidade da infecção pelo VHA (alta, moderada, baixa e muito baixa

endemicidade), que podem coexistir em diferentes grupos de pessoas em um

mesmo local ou isoladamente (Tanaka, 2000; Bensabath et aI., 1997).

A prevalência de anticorpos anti-VHA está inversamente

proporcional às condições sócio-econômicas da população (Alter & Mast, 1994).

Os resultados obtidos em nosso trabalho confirmam a literatura neste sentido,

mostrando diferenças significativas de prevalência de anticorpos totais anti-VHA,

entre as duas populações economicamente distintas de escolares, na faixa etária

entre seis e quinze anos, no município de Porto Velho. A amostra de escolares

da Escola Pública, considerada como baixo nível sócio-econômico revelou a

prevalência de anti-VHA de 94,7%. Essa percentagem é quase duas vezes maior

que a encontrada na amostra obtida entre escolares da Escola Privada (50,0%),

pertencentes ao nível sócio econômico médio e alto.

Nos países em desenvolvimento, onde as condições higiênicas e

sanitárias variam de uma determinada área a outra, a transmissão do VHA pode

apresentar predominância na infância, adolescência e mesmo na fase adulta,

dependendo da região. No Brasil, devido a sua grande extensão geográfica,

diferenças culturais e sócio-econômicas, as condições sanitárias e de higiene são

claramente diversas não somente de uma região ou uma cidade a outra, mas em



-
enquanto na amostra de nível sócio-econômico baixo a prevalência de anti-VHA





·alcançava até dois salários mínimos, e destes, 94,8% apresentaram anticorpos



anti-VHA, enquanto na Escola Privada, 60% tinham renda familiar maior que onze

salários mínimos, e 46,3% deles apresentaram positividade para o anti-VHA.

Mesmo mostrando diferenças significativas entre uma população e outra,

estimava-se positividade ainda menor de anti-VHA nos escolares da Escola

Privada, nesta faixa de renda familiar. Avaliando estes resultados, podemos

considerar a hipótese de que as condições de saneamento básico da cidade de

Porto Velho, favorecem a propagação do VHA, pois de acordo com dados do

IBGE (2000), apenas 10,7% do total de 69.935 domicílios são ligados à redes de

coleta e tratamento de esgoto, estando localizados em condomínios fechados de

melhor padrão e na área central da cidade (Fonte: SEMPLAlPorto Velho). A falta

de redes de coleta e tratamento de esgoto, leva ao predomínio do uso de fossa

séptica nas residências, como demonstrado nas duas populações amostrais

(85,6% na Escola Privada e 82,1% na Escola Pública).

Segundo Nelson & Thomas (2001), a contaminação do VHA dentre

outros meios, pode ocorrer diretamente de pessoa a pessoa através do contato

direto ou através de fômites, levando a hipótese de que quanto maior o número

de pessoas em uma mesma residência, maior a probabilidade de contaminação

pelo VHA. Comparando nossos dados, quanto a positividade de anti-VHA nos

escolares, referindo-se ao número de moradores de uma mesma residência,

podemos observar uma diferença significativa de prevalência do anti-VHA entre

as duas populações amostrais, cujas famílias eram compostas por até cinco

pessoas (39,6% da amostra de escolares da Escola Privada contra 90,3% da

Escola Pública). Porém, a medida que o número de pessoas na mesma

residência aumenta para oito a onze moradores, a diferença de prevalência de



anti-VHA nas duas populações diminui, passando para 83,3% na amostra da

EscolaPrivada e 100% na amostra da Escola Pública.

À água utilizada para ingestão é outro fator de relevada importância,

quando relacionada à contaminação por microorganismos, através da rota fecal-

oral, como é o meio de transmissão mais freqüente do VHA (Ramires Mayans et

ai., 1997). Estudo desenvolvido no Rio de Janeiro por Vitral et ai. (1997)

mostraram em crianças e adolescentes uma prevalência anti-VHA

significativamente menor, naquelas que consumiam água tratada. Em nosso

estudo, podemos verificar que quanto a qualidade da água ingerida pelos

escolares da Escola Privada, 78,9% consumiam água mineral e 21,1% água

filtrada. Destes, 46,6% e 63,3% respectivamente, apresentaram positividade para

o anti-VHA. Por outro lado, nos escolares da amostra da Escola Pública, a

ingestão de água sem qualquer tipo de tratamento alcançou o nível de 73,3% e

destes 97,1% apresentaram anticorpos anti-VHA. Com estes dados, podemos

considerar as evidências de que a água é um importante veículo de

contaminação pelo VHA.

Dados epidemiológicos oficiais sobre a infecção pelo VHA no Brasil

são escassos e muitas vezes indisponíveis, sendo estudos a grupos específicos a

maior fonte de informação, o que nos levou a conhecer que nas últimas décadas

um número maior de indivíduos atinge a vida adulta susceptíveis ao VHA. Isto

provavelmente é reflexo de melhorias na higiene das populações e no

saneamento básico das cidades, em determinadas regiões do país (Ferraz et. ai.,

1999).

A imunoprofilaxia passiva da HVA, já tem sido usada por várias

décadas. A IGHN contém níveis significativos de anti-VHA: e é bastante eficaz na



profilaxia pré-exposição ao VHA, ou quando administrada precocemente à

infecção, torna-se capaz de evitar ou reduzir a intensidade da doença, estando a

receptor protegido por até seis meses (Racz & Candeias, 1999)

As pesquisas clínicas com o vírus inativado da hepatite A (VIHA),

começaram em dezembro de 1988, e em apenas cinco anos depois 104 estudos

clínicos foram iniciados (Santos & Lopes, 1997). Atualmente, duas vacinas com

vírus inativado estão disponíveis no mercado com imunogenicidade semelhante e

formulações diferentes para a população pediátrica e adulta, entretanto, ainda não

fazem parte do Programa Nacional de Imunização. Tratam-se da Havrix® do

Laboratório Glaxo-Smithkline e Vaqta® do Laboratório Merk, que após estudos

mostraram-se seguras e eficazes em três doses por via intramuscular,

proporcionando a possibilidade do controle da HVA (Pone et aI., 2001).

Santos & Lopes (1997), referem que a estratégia de vacinação

universal parece mais indicada nos países de endemicidade intermediária, onde

houve uma melhora das condições de vida da população nos últimos anos,

favorecendo a ocorrência de epidemias e da relação custo-benefício para cada

região, dentre outras prioridades na área de saúde.

Através deste estudo podemos considerar que a HVA é endêmica

em nosso meio, contudo, antes de qualquer iniciativa para incluir a vacina anti-

HVA no esquema vacinal, há necessidade de implementação de medidas

eficazes para a melhoria das condições de higiene e saneamento básico da

cidade de Porto Velho, quando então poderemos almejar a diminuição da

prevalência da HVA, como também de outras doenças de transmissão pela rota

fecal-oral.



Através dos resultados encontrados, podemos concluir que:

• A prevalência de anticorpos anti-VHA, entre escolares de diferentes níveis

sócio-econômicos na cidade de Porto Velho-RO, foi de 73,3% na

população estudada.

• A prevalência de anticorpos anti-VHA Totais foi maior nos escolares de

baixo nível sócio-econômico, que nos escolares de nível sócio-econômico

médio e alto.

• A prevalência de anticorpos anti-VHA classe IgM entre os escolares de

diferentes classes sociais foi de 3,7%, na população estudada.

• A prevalência de anticorpos anti-VHA classe IgM foi maior na amostra de

escolares de maior poder aquisitivo, levando a considerar a hipótese de

que em Porto Velho-RO, as crianças de baixo nível sócio-econômico

entram em contato com o VHA, precocemente à idade escolar.

• A faixa etária de maior prevalência de anti-VHA entre os escolares de

melhor nível sócio-econômico foi entre os 12 e 14 anos.

• A faixa etária de maior prevalência de anti-VHA entre escolares de baixo

nível sócio econômico foi entre os 8 e 10 anos.

• Não houve diferença estatisticamente significativa de prevalência de

anticorpos anti-VHA, entre os sexos.

• A HVA é endêmica em Porto Velho, e medidas como tratamento de água

e esgoto são indispensáveis para reduzir a prevalência desta doença na

população.
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A criança em idade escolar

pela qual sou responsável está sendo convidada para participar de uma pesquisa

que tem como objetivo verificar através de amostragem, o número de crianças

que já foram infectadas pelo vírus da Hepatite A

Para que eu possa me decidir foram-me dadas as seguintes

informações:

a) O nome da pesquisa é "Estudo da soroprevalência de anticorpos antivírus da

Hepatite A , em escolares no município de Porto Velho- Rondônia".

b) A pesquisadora responsável é a professora Enfl Lucinda Maria Outra de S.

Moreira.

c) A justificativa da pesquisa é ter conhecimento através de amostragem, do

número de crianças em fase escolar que já foram contaminadas com o vírus

da Hepatite A, considerando as condições de infra-estrutura e saneamento

básico na cidade de Porto Velho, principalmente nos bairros periféricos.

d) Participarão da pesquisa crianças de 6 a 15 anos, que nunca apresentaram

sintomas de Hepatite A.

e) Durante a pesquisa o responsável pela criança, deverá responder a um

questionário. Também será feita a coleta de sangue para exame de laboratório

de todos os participantes da pesquisa.

f) Esta pesquisa não oferece riscos aos participantes, visto que todo o material

utilizado (agulhas e seringas para a coleta) será descartável e a quantidade de

sangue colhido será pequena.

g) Ninguém é obrigado a participar da pesquisa, assim como poderá deixá-Ia no

momento que quiser, não havendo prejuízo pessoal por causa disso.

h) Não haverá nenhum tipo de despesa para os participantes da pesquisa, como

também não haverá nenhum tipo de pagamento para participação.

i) O grande benefício dessa pesquisa é que se poderá ter conhecimento se a

criança já teve contato com o vírus da Hepatite A, adquirindo imunidade contra



a doença e a necessidade de vacinação daquelas que ainda não foram

imunizadas.

j) A participação da pesquisa é sigilosa, isto é, somente a pesquisadora ficará

sabendo de sua participação. Se for o caso, autoridades de saúde pública

poderão ser informadas para que sejam tomadas medidas que beneficiem os

participantes da pesquisa e a população em geral.

k) Após a realização dos exames, todo o material colhido será desprezado.

Para qualquer esclarecimento procurar:

Professora Enfl Lucinda Maria D. S. Moreira

COREN 23611/RO

Fone (69)210.1139/945-8309

Fone (69)216.8550

Campus da UNIR, BR 364, km 09, Porto Velho/RO.

Declaro que li as informações acima sobre a pesquisa, que me sinto
perfeitamente esclarecido sobre o conteúdo da mesma, assim como seus riscos e
benefícios que podem ser obtidos. Declaro ainda que, por minha livre vontade,
aceito participar da pesquisa cooperando com a coleta de material para exame.

ASSINATURA DO RESPONSÁVEL
PARENTESCO: ----------



QUESTIONÁRIO

PESQUISA: "ESTUDO DA SOROPREVALÊNCIA DE ANTICORPOS ANTI-
VíRUS DA HEPATITE A EM ESCOLARES NO MUNiCípIO DE
PORTO VELHO - RO"

1- NOME:

2-SEXO: 3- DATA DE NASCIMENTO

O MASC. 1 119-
O FEM.

4- ENDEREÇO RESIDENCIAL:

Rua: nO
Bairro:

5- ESCOLA:

6- RENDA FAMILIAR: ASSINALE

MENOR QUE 1 A 2 SALÁRIOS MíN. O
2 A 5 SALÁRIOS MíNIMOS O

5 A 8 SALÁRIOS MíNIMOS O

8 A 11 SALÁRIOS MíNIMOS O

ACIMA DE 11 SALÁRIOS MíNIMOS O

7- JA TEVE HEPATITE A? 8- NUMERO DE PESSOAS RESIDENTES

SIM O NÃO O NO DOMiCíLIO:

9- ELlMINAÇAO DOS DEJETOS 10- AGUA USADA PARA BEBER:

1- REDE DE ESGOSTO/CAERD O 1- MINERAL O

2- FOSSA SÉPTICA/FECHADA O 2- FILTRADA OU FERVIDA O

3- FOSSA ABERTA O 3- ÁGUA SEM TRATAMENTO O

4- A CÉU ABERTO O





Figura 7. Vista externa da Escola Municipal Estela de Araújo Compasso. Porto
Velho-RO,2002.




