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RESUMO

Introdugéo: As hepatites virais sao um importante problema
de saude publica em todo o mundo. Os virus dastitep@d e E séo
transmitidos principalmente pela via fecal-oral gresentam uma alta

prevaléncia em paises em desenvolvimento.

Realizou-se no municipio de Santos, no perioddaembro
de 2008 a Marco de 2009, estudo de soroprevaléasiddepatites A e E
em escolares da rede municipal de ensino com kelaitle 4 e 15 anos.

Objetivo: Determinar a frequéncia de anticorpos anti-VHA e
anti-VHE em estudantes do ensino fundamental da radnicipal de
ensino da cidade de Santos, distribuidas de fomopopcional entre as
diferentes regibes do municipio, bem como fatopdemiologicos que

possam representar risco para infeccao dessesetdsd

Métodos: Das 100 amostras coletas, foram analisadas 81 para
Hepatite A e 85 para Hepatite E, sendo descartafasamostras

insuficientes.

Resultados: A prevaléncia para a Hepatite A foi de 21% (IC
12,7% - 31,5%) e para a Hepatite E foi de 1,2%0([@% - 6,4%). A maior
positividade para o virus da Hepatite A foi encatdr entre moradores dos
bairros de menor nivel socioeconémico, onde predami condi¢cdes
precarias de moradia e higiene. No bairro Boqueind@dulo Orla, onde
predomina uma populacdo de poder aquisitivo maioora presenca de
saneamento basico; foi encontrado o Unico castiyiopara o HVE, o que

pode indicar higiene pessoal comprometida ou comigvio com criancas



infectadas residentes em areas criticas, ou aiadans a localidades onde
a soroprevaléncia da doenca é mais frequente.

Conclusao: Foi significativamente mais elevada a prevalédea
Hepatite A nas criancas matriculadas nas regideodste, Central e
Morros no municipio de Santos, onde predominam icéed precarias de
moradia e higiene. Com relacdo ao saneamento b@mitmmos notar que o
risco de se adquirir a doenca é mais freqientes exsrestudantes com

auséncia de esgotamento sanitario do que os indivigue o possuem.



l. INTRODUCAO

As hepatites virais sdo um importante problemaadeles publica em
todo o mundo (FOCACCIAt al, 2008; ASSI<t al, 2002).

Podem ser divididas, considerando-se as vias dsniiasao, sexual,
parenteral e a via entérica. Sa40 bem conhecidase ndEmo grupo as
hepatites por virus A (VHA) e por virus E (VHE) (85%et al, 2002).

Enquanto a hepatite A tem distribuicdo universalhegpatite E
distribui-se irregularmente pelo mundo. Ocorre maate nos paises
desenvolvidos, geralmente em individuos que viajar@centemente para
areas endémicas (ASS¢6al.2002).

Baixas condicbes de higiene e o consumo de frutosndr crus
parecem importantes na transmissdo de ambas agsado@PARANA e
SCHINONI, 2002).

A infeccdo pelo virus da hepatite E e pelo virushéaatite A
possuem algumas propriedades clinicas e epidenta®gmportantes:
ambos séo transmitidos pela rota fecal-oral, asgsesao auto-limitantes,
e a prevaléncia de anticorpos é relacionada conve@ Banitario . No
entanto, a infeccao pelo virus E tem uma pequdaeedca epidemiolbgica
em relacdo ao virus A. Ao contrario do virus A, iouy E parece afetar
principalmente adultos jovens, o que é incomum paravirus transmitido
via fecal-oral. Também incomum € que casos secinsdde hepatite por
virus E sdo muito menos freqlientes que a hepatitevfgus A, e

finalmente, a maior diferenca € a alta taxa de ahdede vista em
gestantes infectadas com o virus E (TRINStAl.,2001).

A transmissao do VHE necessita de grande inocutpieodificulta a



sua transmisséo de pessoa a pessoa, contrariaareqte acontece com o
VHA (PARANA e SCHINONI, 2002).

FERREIRA & SILVEIRA (2004), relata que a analisemrevaléncia
dos diversos tipos de hepatite no Brasil, mostne@ @ virus A continua
sendo o principal causador da doenca, representdBélo dos casos
registrados de 1996 a 2000.

Na América Latina e no Brasil, estudos sobre o VIHi&n
demonstrado que a prevaléncia da exposicao aoeagemieca a sofrer um
desvio de alta para média prevaléncia, em conse@iida melhoria das
condi¢cbes sanitarias. No entanto, ainda ha graadag@o regional, com a
prevaléncia sendo maior no norte do Brasil, quaradoparado as regifes
Sul e Sudeste. Quanto ao VHE, 0s poucos estudesnag&gc em grupos
especificos particulares, como garimpeiros, paegermte hemodialise e
casos de hepatite aguda, verificaram prevaléngiango de 3 a 6%. Um
Gnico estudo de base populacional, com amostradakeademonstrou
presenca de anticorpos IgG (anti-VHE) em 3,3% daulagdo estudada
(ASSISet al, 2002).

Segundo SILVA et al (2007), estudos soro-epidemiologicos
realizados na cidade do Rio de Janeiro, Brasildjacéncias, utilizando
populacbes restritas, de baixa renda, relatam aval@mcia de
soropositividade para hepatite, mostrando que,reangas de trés anos de
idade, a prevaléncia era de 4,5%; aos 10 anox éfite 57%, e aos 18

anos, de 75%, caracterizando a média endemicidade.

O interesse para realizacdo desta pesquisa sy@suabter poucas
referéncias publicadas sobre as Hepatites Virais &, bem como a

auséncia de trabalhos realizados na cidade desSanto



A presente pesquisa pretende estabelecer a atu@cd dos
estudantes, com idade entre 4 e 15 anos, do emfsim@amental do
municipio de Santos, ja que os estudos existemtigsaim que € nesta faixa

etaria a prevaléncia mais frequiente das doencas.



lI. OBJETIVOS

Este trabalho tem por objetivo principal determiadreqiéncia de
anticorpos anti-VHA e anti-VHE em estudantes darenfundamental da
rede municipal de ensino da cidade de Santos,ibdigtas de forma
proporcional entre as diferentes regibes do muioicipretende tambéem
determinar fatores epidemiolégicos que possam septar risco para

infeccao desses estudantes.



lll. REVISAO DA LITERATURA

3.1. HEPATITE A

3.1.1. HISTORICO

A hepatite A é conhecida desde as antigas civiigachinesa, grega
e romana, mas o primeiro relato escrito, segundasde feita por
Cockayne, 1912, foi a descricdo de uma epidemighaade Minorca no
século 18 (Epidemic Diseases of Minorca, 1744 td9)7 Porém foi
Virchow que deu a denominacado de ictericia catateaido a obstrucéo
biliar, que foi utilizada até a década de 40. E/d818 1912, Mc Donalds e
Cockayne, respectivamente, utilizaram a palavrasvpgara se referir a
etiologia da ictericia catarral, porém em seu dergenérico de um agente
lesivo. Em 1923 Blumer analisou as caracteristicadoenca em 63 surtos
ocorridos nos Estados Unidos entre 1812 e 192@aciu® a conclusao que
a infeccao ocorria principalmente em criancas dt@sljovens, o tempo de
incubacao era relativamente curto, em torno deid8, @ que a doenca
podia ser transmitida através do contato de pesquessoa. Somente em
1931 Findlay e cols discorreu sobre a histériaatnda e de uma epidemia
recente causada por um virus, agente ultramicrasgégue so infectava o
homem (PEREIRAet al, 2003).

A transmisséo da doenca do homem ao homem foi dgmda em
voluntéarios na Alemanha em 1942, no Oriente Médio 943 e nos

Estados Unidos da América em 1944; quando estaalacque a doenca



fosse transmitida pela ingestao de fezes e, exumeglonente de soro, se
esse fosse originado de um individuo nos primeni@s da doenca
(PEREIRA & GONCALVES, 2003).

Estudos realizados com voluntarios humanos, duahbgo apos a
segunda Guerra Mundial, estabeleceram a exist@widuas formas de
hepatite, uma infecciosa e outra sérica, que passuberiodos de
incubacao e modo de transmissao distintos. Foi @mahos que 0 grupo
da Universidade de Yale ndo so confirmou a trarsinigecal-oral, como
estabeleceu com clareza a existéncia de duas fakenagpatite. Os termos
hepatite A e B foram sugeridos por Mac Callum, €&#71 para distinguir
as duas formas de hepatite, infecciosa e séricalosdenominadas de
hepatite de A e B, respectivamente (MAC CALLUM, T94pud
HIDALGO, 1942; VOEGT, 1942pudPEREIRA & GONCALVES, 2003;
VHAENS et al. 1944apudPEREIRA & GONCALVES, 2003).

Krugman et al. (1967), ao realizarem infeccdo experimental em
criancas na escola estadual de Willowbrook, Novik,Yande praticamente
qguase todas infectavam-se ap0s os primeiros 6raek2s do ingresso na
referida escola, demonstraram que amostras deesdeaes de criancas
infectadas obtidas na fase que precedia o0s sint@ra®s capazes de
provocar infeccdo por via oral e percutanea, erghsam a existéncia de
dois isolados, MS-1, que apresentava menor pededocubacéo e via de
infeccao fecal-oral, e MS-2, que possuia um longidoplo de incubacgéo e
causava doenca semelhante a hepatite sérica. Besterjormente, foram
denominadas de hepatite A e B, respectivamentee®enem 1973, o
virus da hepatite A (VHA) foi identificado por FEBENONE-et al, quando
encontraram particulas virais em fezes de volwganumanos infectados

experimentalmente com amostra MS-1. A particulal ¥oi detectada pelo



método de imunomicroscopia eletrénica, medindoxapradamente 27 nm

de diametro.

Apos a identificacdo da particula viral, foram de®dvidos sistemas
para deteccdo de antigeno e anticorpo especificozando possivel o
diagnostico e permitindo, assim, distinguir infexcg&cente de passada,
através de pesquisa de anticorpos IgM, além deigmo@ realizacdo de
estudos epidemiologicos da hepatite A (YOKOSUKAQ®@O

Em 1975, DIENSTAGet al. demonstraram a transmissao do VHA
em chimpanzés a partir de um filtrado de fezeserwlt particulas virais.
PROVOST & HILLEMAN (1979) conseguiram com sucesgor@pagacao
do virus da hepatite A em culturas de células sedai feto de macaco
Rhesus (FRhK6) e em células hepaticas de saguiémpoa linhagem
FRhK6 obteve-se uma melhor propagacao viral. Aggapao do VHA em
cultura de células foi importante para o desenumvito de vacinas e testes

soroldgicos.

Em 1991 e 1992, foram testadas vacinas com viraauatio
(MIDTHUN et al. 1991, SJOGRENet al. 1991) e inativado
(WERZBERGERet al. 1992). Para o desenvolvimento de uma vacina
atenuada segura e eficaz, € importante que o wimaetenha sua
caracteristica imunogénica, permaneca estavel e smyersao da
viruléncia, porém os estudos com vacinas atenuddasnstraram que
estas nao foram imunogénicas quando administraatagig oral, embora
concentracbes elevadas por via intramuscular owusémiea tenham
induzido soroconversdo. J4 as vacinas inativadagesamam boa
imunogenicidade e pequena reatogenicidade. Essa&masa foram
licenciadas em 1991 (FIOR# al. 2006).

ALMEIDA et al (2006), relata que a hepatite A € mais frequeate n



infancia, especialmente entre os menores de 5 aeosdade. Em
consequéncia disto e das caracteristicas da tres@ondo virus, a melhoria
dos indicadores de desenvolvimento humano tem grandacto sobre a

disseminacao e transmissao viral.

3.1.2. AGENTE ETIOLOGICO

O virus A da hepatite (VHA) é um Picornaviridaeg dénero
Hepatovirus. Existem sete genoétipos, sendo quentiédstam naturalmente
primatas ndo humanos e quatro gendtipos que imfectahomem. Os
genadtipos mais frequentemente encontrados nasséd@ecthumanas sao 0s
gendtipos | e Il (PEREIRA& GONCALVES, 2003).

As principais caracteristicas que o distinguenouteos picornavirus
sao o seu hepatotropismo, a termoestabilidadealpasticula viral, o ciclo
replicativo lento e geralmente ndo citopatico e emuena homologia
genética com os outros membros da familia (GASPARIAVITRAL, C.
L., 2007)

Como outros picornavirus, o virus da Hepatite Anga particula
pequena, ndo envelopada, de aproximadamente 27 eandiametro.
Apresenta capsideo protéico icosaédrico, contemdoRINA com uma
molécula mensageira simples de aproximadamentkb/¢ge comprimento
(LEMON, S; MARTIN, A, 2006), sem incluir a sequéagoliadenilica, de
40 a 80 nucleotideos, localizada na extremidad&ASPAR A. M.,
VITRAL, C.L., 2007). A cadeia do RNA consiste dédrregides: uma
regido ndo codificadora na extremidade 5 (5'NCR) #82 a 740
nucleotideos, uma parte intermediéaria, codificadomm 2.225 a 2.227



nucleotideos e uma parte néo codificadora na eitesta 3" (3’'NCR) com
40 a 80 nucleotideos (PEREIRA & GONCALVEZ003). Segundo
GASPAR A. M. e VITRAL C. L. (2007), a fase interméda, de leitura
aberta (ORF), apresenta 6.681 nucleotideos, qudéiceodima Unica

poliproteina.

A 5'NCR esta covalentemente ligada a uma pequestaipa viral,
3B (VPg) (LEMON, S; MARTIN, A, 2006), que €& provavelmente
removida apos a liberacdo do capsideo (GASPAR AMITRAL, C.L.,
2007).

A ORF codifica para unica poliproteina de aproxaraente 2.200
aminoacidos compreendendo trés regides: P1, P2 gu®3&o traduzidas
nos precursores dos polipeptideos virais 1A, 1B,1I%; 2A, 2B, 2C; 3A,
3B, 3C, 3D, ordenadas no sentido da extremidade®&'@ 3". A regido P1
abrange a por¢cdo do genoma que codifica para teinmae estruturais VP4,
VP2, VP3 e VP1, que formam o capsideo viral (LEMGNMARTIN, A,
2006). As regides P2 e P3 codificam para as predendo-estruturais 2A,
2B, 2C e 3A, 3B, 3C, 3D, respectivamente (GASPARNA, VITRAL,
C.L., 2007).

Dentre as funcfes das proteinas ndo estrutuesaaam-se 2C com
atividade de helicase, 3A (pré-VPg) que ancorackefita 3B (VPQ) na
extremidade 5’, 3B como iniciadora da transcri¢a0, com atividade de
protease e 3D como RNA polimerase RNA dependergefuAcdes das
proteinas 2A e 2B ainda né&o estéo totalmente esddias, porém acredita-
se que 2B tenha a propriedade de se associar araranimtracelular e
induzir um rearranjo estrutural dessa membrana pa2ece participar da

montagem do capsideo, ajudando na formacdo dosrperds e do



capsideo (MELNICK 1992, BENEDUCEt al. 1997, TOTSUKA &
MORITSUGU 1999, YOKOSUKA 2000, RACHO\t al. 2003).

A 3'NCR apresenta estruturas secundarias, pravavie
responsaveis pela interacdo entre as proteinds eireelulares especificas
(GASPAR A. M., VITRAL, C.L., 2007). A 3'NCR & comgta por trés
areas distintas (P1 — 2A, 2BC e P3): cada regigmoéessada a um
pequeno produto precursor da proteina viral ma@um, 1 B, 1 C, etc.)
(LEMON, S; MARTIN, A, 2006).

Genoma RNA - HAV

Regiao aberta de leitura

Poly A
5" NCR l _ 3'NCR
Traducéo
Proteinas estruturais Proteinas nao estruturais
A A
r L N ol ~
7 P2 [, ]
[ P ] | P2 | [ e ]
- i . T .
VRS VRN B [ 2 |[28 |[ 2c

P
[ vz | [vee |

Capsideo Viral Helicase

‘ RNA Polimerase |

Figura 1. Representacdo do genoma e proteinasrds &a hepatite A
(PEREIRA & GONCALVES 2003, modificado).



O virus da hepatite A possui alto grau de estaik fisico-quimica,
sendo estavel em pH 1,0 durante 5 horas e a 387.@0pminutos. O VHA
resiste a temperatura de 60°.C por uma hora, &orteato com detergente
(37°.C por 30 minutos em 1%), éter a 20%, cloroiéymacido
percloroacético (300 mg/l por 15 minutos a 20°e})ermanece infeccioso
apos o congelamento. Na presenca de matéria oagdaste virus pode
continuar viavel por até 10 meses (PROVG@%al, 1975; SCHOLZt al,
1989; ALTER & MAST, 1994; BARRETTet al, 1996; MOYERet al,
1996; WHO, 2000; SEYMOUR & APPLETON, 2001).

Por outro lado, desinfetantes & base de aldeidlee®éentes para
inativar o virus, assim como radiacdo ultravioldigl W em uma
porfundidade de 0,9 cm por 1 minuto), formalina% pBor 1 minuto a
25°.C, cloro (2,0 a 2,5 mg/L por 15 minutos), calomma de 85°.C por um
minuto e autoclavacdo a 121°.C por 20 minutos (P@SVWVet al, 1975;
GRABOWet al, 1983; WHO, 2000).

3.1.3. PATOGENIA E IMUNOLOGIA

O virus da hepatite A geralmente é adquirido pieldecal-oral, apos
a ingestdo de agua e alimentos contaminados, owpetato direto pessoa
a pessoa (KOFF R. S., 1998; CRAIG A.S. & SCHAFFNBR 2004,
VICTOR J.C.et al, 2006); e, devido a sua capacidade de resistpHao
acido, atravessa o0 estdmago e provavelmente il&caepe em algum
ponto, ainda ndo determinado, no trato digest&®RAYUANNIS P. et
al., 1986; CUTHBERT J.A., 2001). Estudos em modelosesrentais
(PURCELL R.H.& EMERSON S.U., 2001; ROBERTSON B.12001),



mostram que o virus é absorvido, mas pode infegas epiteliais da
mucosa digestiva onde se prolifera. Cai na correintalatéria e chega aos
hepatdcitos, pela circulacdo portal e pela cir@dagistémica, através dos
espacos inter-endoteliais dos sinusodides e esgabisde, sendo capturado
pelos hepatécitos através de um possivel recepioa (ntegrina, mucina
simile, de classe |, ja identificada em células Im&géaticas de primatas néo
humanos). No hepatdcito, ocorre a replicacdo voam participacdo de
mecanismo mediado por uma polimerase RNA-dependént®&HA é
excretado nos sinusoéides e nos canaliculos bijiatesgyindo o intestino
através da bile (KOFF R., 1998). Pela membranal&iasal chega ao
sangue. Os mecanismos de eliminacdo do virus @& Inib sangue ndo séo
conhecidos, mas independe da necrose do hepajéadifoe altos titulos de
virus sdo observados nas fezes antes de manifestagiihicas ou
laboratoriais da infeccdo, ou seja, antes de fenGmede necrose
hepatocitaria (PEREIRA F. E. L.& GONCALVES C. S003).

A idade de aquisicdo da doenca exerce importariteéncia na
evolucdo clinica, estando frequentemente assoaiapedro clinico pouco
grave ou assintomatico em idades mais jovens,wlagio mais grave e
sintomatica apos os 50 anos (CONCEICAO O. J. GIGIISANO R. F.,
2007).

Nao existem relatos de infeccdo pelo VHA levanddepatite
cronica ou a hepatocarcinoma, no entanto existswsazom evolucéo para

hepatite fulminante.

Durante a fase aguda, ocorre viremia inicial acrhpda de
eliminacdo fecal do virus. Pouco antes da elevalz# transaminases,
podem ser detectadas as respostas imunes humoehll@. Inicialmente,

€ detectada a imunoglobulina da classe IgM segded#dG. A resposta



imune humoral é caracterizada por atividade decammtds neutralizantes
presente apos cinco dias do inicio dos sintomaxynérada com as duas
fracdes (Igm e IgG) na fase aguda da infeccao eesncom IgG nos
individuos previamente infectados (LEMON S. M. & QEARD B.,
1983). PEREIRA F. E. L. & GONCALVES C. S. (2003)atam que 0s
anticorpos IgG aparecem apOs a primeira semanaelecd e persistem
provavelmente por toda a vida, ainda que em titolass baixos, como

sequela sorologica.

Durante a hepatite viral aguda, ocorre intensa sage aos
hepatdcitos, entretanto o pico de producédo e eXoreqral precede a
elevacado das transaminases (ZUCKERMAN A., 1988).

A transmissdo parenteal € rara, pois o0 perioddrdenia € curto e a
concentracdo viral é baixa, entretanto alguns estuém mostrado a
possibilidade de transmissdo através do uso deaslragjetaveis e
transfusao de sangue (KREUZ et al., 1993; PEREIR&@NCALVES,
2003; SPADAet al, 2005). A transmissao sexual tem sido observada e
grupos de homossexuais e esta ligada a praticaxadeamal (CUTHBERT
2001; OCHINIOet al 2001).

3.1.4. ASPECTOS CLINICOS

A infeccdo pelo VHA possui periodo de incubacadfiea 50 dias,
com uma media de 28 dias. O VHA é excretado nasfdarante uma ou
duas semanas ap0s o inicio dos sinais e sintomagyaralmente tem um
inicio abrupto, podendo apresentar febre, mal estaorexia, nausea,

desconforto abdominal, acolia fecal, coluria ericta (KOFF, 1998). A



infeccdo pelo VHA pode ser assintomatica, sintoraatanictérica ou
ictérica, sendo as manifestacdes clinicas gerabmetdcionadas a idade.
Nas criancas menores de seis anos, a maior doss @€860) é
assintomatica e, quando ocorre manifestacdo clingie duracao
geralmente € menor que dois meses. Infeccdo crodma® associada com
o0 VHA, contudo 10% dos casos poderdo ter uma iafeagom curso
prolongado, isto €, por um periodo de seis a naa&em(HOLLINGER &
TICEHURST, 1996; CUTHBERT, 2001; PEREIRA & GONCALSE
2003). A taxa de mortalidade é de 0,6%, e em agl@dtima de 60 anos
esse indice chega a 1,2% (CDC, 2006b).

O quadro clinico da hepatite A pode ser divididoguatro fases: (i)
periodo de incubacdo ou pré-clinico, que pode dieat5 a 50 dias, no
qgual ocorre a replicacdo e eliminacdo viral; (iStagio pré-ictérico ou
prodromico, que pode levar alguns dias ou uma samaendo
caracterizado por sintomas inespecificos; (iiijefastérica, que inicia-se
geralmente 15 dias ap0s o aparecimento dos sint@oasmanifestacoes,
como coldria, acolia fecal e ictericia, havendo agasecimento dos
sintomas prodrémicos; e (iv) fase de convalescdRt8HMAN et al,
1996; HOLLINGER & TICEHURST, 1996; KOFF, 1998).

3.1.5. DIAGNOSTICO

Os testes soroldgicos, principalmente os imunoefizios, SAo 0S
mais utilizados para diagnéstico da infeccdo pedloisvda hepatite A
(PEREIRA & GONCALVES, 2003). Atualmente os Kkits centiais
disponiveis séo para deteccao de anti-VHA totaite\éHA IgM.



Além dos testes sorologicos, métodos moleculaaes g deteccdo do
RNA viral, como a reacdo em cadeia da polimeraseR}P podem ser
utilizados em pesquisa ou para definir o diagnogtiecoce da infecgao
tendo em vista que o0 mesmo pode ser detectado @mtesrcador anti-
VHA IgM (ORTRIZ DE LEJARAZUet al, 2006).

O marcador anti-VHA IgM € detectado geralmente tegeira
semana apods a exposicao, coincidindo com os sistatiracos. Seu titulo
aumenta até a quarta semana e posteriormenteajetdisaparecendo até o
sexto més apds a infeccdo (Figura 2) (KOFF, 199BRHERA &
GONCALVES, 2003; ORTRIZ DE LEJARAZWEt al, 2006).

O marcador anti-VHA IgG é detectavel alguns d@a&sao inicio dos
sintomas. Os anticorpos da classe IgG persistentopiar vida, indicando
infeccao passada e promovendo imunidade contra faccdo. O
desenvolvimento dos anticorpos coincide com a dip@o da viremia e a
eliminacdo de virus nas fezes (HOLLINGER & TICEHURSL996;
LEMON, 1997; ORTRIZ DE LEJARAZL&t al, 2006).



CURSO DA INFECGAO DO ViRUS DA HEPATITE A
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Figura 2 — Curso da infeccéo do virus da Hepatite A

http://www.cdc.gov/ncidod/diseases/hepatitis/skdéwp_a/hep_a2.pdf

3.1.6. EPIDEMIOLOGIA

A hepatite A tem distribuicdo universal, sendo&@nita em muitas
regibes, mas a prevaléncia da infeccao varia ncoo o grau de higiene e
com as facilidades sanitarias disponiveis paresopslpcdes (PEREIRA F.
E. L. & GONCALVES C. S., 2003).

A transmissdo é basicamente pela via fecal-oralagha e os
alimentos contaminados com fezes com virus A sapades veiculos de

propagacdo da doenca. Agua contaminada pode pieviesgotos e, de



alguma maneira, entrar em contato com os alimeSalse-se que 0 virus
A pode sobreviver longos periodos (de 12 semariasameses) em agua
e gue moluscos e crustaceos podem reter e acumuians até 15 vezes
mais do que o nivel original da dgua (FERREIRA, .&TSILVEIRA,
T.R., 2004).

Em paises com padrdo sanitario e de higiene defes, a infeccao
pelo VHA ocorre precocemente. A maioria das infesgGcorre por volta
dos 5 anos de idade. Contudo, de modo bastantdigreeuinfeccdo pelo
VHA se apresenta atualmente como um problema ddespublica em
muitos paises, porque as melhorias nos padrfesidade nestes paises
resultaram no retardamento da hepatite A até aadd#ta, o que de outra
forma teria sido contraida na infancia (CARNEIRQW].2000).

A nivel mundial s&o descritos 4 padrbes epidemgiotis da hepatite
A de acordo com sua endemicidade. O padrao de etidade alto
caracteriza-se por afetar em particular o grupo pdé-escolares; a
transmissdo € de pessoa a pessoa, quase nuncafohdagdes de
epidemias e a persisténcia da imunidade € quasersai em adultos. O
padréo de endemicidade moderado afeta sobre tgdgpo de escolares, a
transmissao inclui veiculos, como agua e alimerdgoas informacdes de
epidemias neste grupo de idade sao comuns. O pder@ansmissao baixo
afeta em especial os adolescentes e adultos; tarsbérelaciona com
veiculos e se registram epidemias. Por ultimo, drgma de transmissao
muito baixo afeta os adultos, entre eles os viegiat regidbes com alta
transmissao, o contato com imigrantes ou a ingestaalimentos frescos
importados (VALDESPINO J.L. e col., 2007).



PREVALENCIA GLOBAL DO MARCADOR ANTI-HAV
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Figura 3: Prevaléncia global do marcador anti-VHA

http://www.cdc.gov/ncidod/diseases/hepatitis/a/plence.htm

A transmiss@o acontece quase sempre pela via-desdlak pode
ocorrer de modo epidémico ou esporadico. A via gmedante de
disseminacdo da doenca € a transmissdo entérican@or de contato
pessoa a pessoa no domicilio. A transmissdo pesspessoa € mais
comum em situacdes de contato intimo e prolongestmlas, instituicdes e
acampamentos militares sao frequentemente afepmiagirtos de hepatite

A (CARNEIRO de M.M. & MARINHO R.T., 2007).

Uma revisdo da literatura publicada sobre a precaé&le anti-VHA
total em algumas cidades brasileiras (Figura 4)tragsadrdes variaveis:
alta prevaléncia nas regides Norte e Centro-Oestepadrao semelhante
aos observados em regifes subdesenvolvidas e gmeisdecrescente da
regido Sudeste para a regido Sul, onde a preval@acprimeira década,

mesmo nas populacdes de mais baixa renda é mempred® observada na



regido Norte. Essas observacfes epidemiologicas solhepatite A no
Brasil tem demonstrado que nas regides mais dels@m® 0 nimero de
criancas susceptiveis esta aumentando muito, naoaséclasses mais
privilegiadas, mas também nas classes menos fadasedato decorrente
das melhores condi¢cdes sanitarias existentes neggéss. Em um estudo
recente em escolares de trés escolas de ensinanfiental localizadas em
trés bairros da cidade de Vila Velha, Espirito 8anhde vivem familias
de renda alta ou média, baixa e muito baixa, agb#acia do anti-VHA
total foi, aos 10 anos de idade, respectivamente 494% e 61,7%
(ZAGO-GOMESet al, 2005). Essa mudanca no padréo epidemiolégico da
hepatite A vem ocorrendo em varias outras regid@smdindo, com
aumento de adolescentes e adultos jovens susdsptiven idade
crescente, aumentando o nimero de casos da doesga grupo etario,
levantando a discussao da vacinagao para doengasnegjioes, tendo em
vista que a gravidade da doenca é maior em adi#EREIRA F. E. L. &
GONCALVES C. S., 2003).
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Figura 4: Prevaléncia do anti-VHA total em criane#s 10 anos de idade
nas diferentes regides brasileiras onde foram zaddis investigacoes
epidemioldgicas. Os retangulos em branco indicaang¢as de baixo nivel
socioecondmico e 0s retangulos cinza, criancasadedp socioecondémico
mais elevado. O retangulo branco com a faixa cind&a que nao houve
separacdo do nivel socioeconbmico na amostra estuREREIRA &
GONCALVES, 2003, modificado).

Em 1993 o Programa de Vigilancia em Hepatites ¥ida Centro de
Prevencéo e Controle de Doencas relatou que 22%as0s de hepatite A
tiveram histéria de contato pessoal com um cadwegatite A, o qual foi o
mais comum fator de risco identificado. Outros fasade risco comumente
identificados foram associados a creches (15,5%gjantes (6,3%),
homossexuais (4,9%), usuarios de drogas injet&d&#bo) e ligado a
surtos (2,2%).



Surtos ocasionais tém sido ligados a fontes coitigsdas por
grande numero de pessoas, como contaminacdo depatanel ou de
balneérios. Trabalhadores em estacdes de tratamerdgua e esgoto sao
também de risco potencial. Infeccdo pode resuttacahsumo de agua ou
gelo, assim como de alimentos néo cozidos lavanioégeia contaminada.
Alimentos crus ou mal cozidos e contaminados, comluscos (incluindo
mariscos, ostras e mexilndes) e, menos comumenliejendos
contaminados apds a cozedura por um cozinheirgtade, tém levado a
grande numero de surtos e, ocasionalmente, suigtando centenas de
milhares de pessoas (CARNEIRO DE M.M. & MARINHO R.P007).
Uma epidemia relacionada a moluscos resultou ens rdai 300.000
infeccbes em Xangai em 1988 (YAO G., 1991). Molgsdnvalves
parecem concentrar o VHA a partir de agua poluidan @sgoto; os
moluscos nédo se prestam como hospedeiros para gagia viral
(HADLER S.C., 1991).

Viagem a paises em desenvolvimento partindo-seades de baixa
prevaléncia € um risco bem definido: a hepatite Aa dorma mais
freqientemente diagnosticada de hepatite importgdaa paises
desenvolvidos dos paises em desenvolvimento (STHHRE& KANE
M.A., 1994).

Praticas homossexuais e grande nimero de parcaEr®RIS estdo
também associados a risco aumentado de transmiss&®&iA. Contudo,
transmissdo sexual através de contato com sémeseavacdes vaginais
nado parece ser uma via significativa de infeccasuddos de drogas
injetaveis tém também risco aumentado, presumivekngela combinacao
de ma higiene pessoal que resulta em contaminacab do equipamento

de injecdo compartilhado e exposicdo a sangue tadfecem agulhas



compartiihadas (CARNEIRO DE M.M. & MARINHO R.T., Q).
STAPLETON J.T. (1999) e SHAW D.D. & WHITEMAN D.C1999)
relatam que surtos de hepatite A tém sido cadanaz reconhecidos em

usuarios de drogas injetaveis.

Transmissédo vertical da mae para a crianca € raes surge
presumivelmente da contaminacdo fecal no parto.nsingssao por
transfusao de sangue, bem como a transmissao dlaspcorrem
raramente (CARNEIRO M.M. & MARINHO R.T., 2007).

3.1.7. PREVENCAO E CONTROLE

A melhoria das condicbes higiénicas e sanitarapapulacdo tem
um papel relevante no controle da infeccao pelo Wi#o que a principal
via de transmissao € fecal-oral, sendo de extrempartancia a promocao
de educacdo em saude, o controle sanitario derdale implementacao
de saneamento basico (JACOBSEN & KOOPMAN, 2004).

Outra maneira de se prevenir e controlar a infeqgo VHA € o
uso de imunoglobulina humana e de vacinas. A imwbogina humana
geralmente é wusada como imunoprofilaxia pdés-exposi¢csendo
recomendada para familiares; funcionarios de ceeapeando um ou mais
casos sdo confirmados na unidade; todos os indigidypostos a fonte de
infeccdo e viajantes de regides ndo endémicas f@as endémicas.
Quando administrada como profilaxia pré-exposigitfare imunidade de
3 a 5 meses, dependendo da dose administradandagaplicada até duas

semanas apOs a exposicdo, previne em até 85% ecdnfeao VHA



(KEMMER & MISKOISKY, 2000; CRAIG & SCHAFFNER, 2004,
FIOREet al, 2006; WASLEYet al, 2006).

Atualmente, as vacinas licenciadas sao altamentsagénicas e
seguras. A administracdo € feita em duas dosesictarvalo de seis
meses, induzindo soroconversdo em 90 a 98% aposiaseae, em 100%
apos duas doses. Anteriormente, a vacina era lamangara criancas
acima de dois anos, mas em novembro de 2005, aarfestiberada para
uso em criancas a partir de um ano de idade nos @DIC, 2005). A
vacina contra hepatite A também é recomendadavigentes de regides
ndo endémicas para areas endémicas, criancas Mesrede elevada
endemicidade, homossexuais masculinos, usuariodratgas injetaveis,
pessoas com doenca hepatica cronica, hemofilicesgupsadores que
trabalham com primatas ou com VHA em laboratoridGKF, 1998; CDC
2006a). Os niveis de anticorpos considerados pretetpersistem no
minimo por seis anos em adultos, podendo pergstir até 20 anos
(PEREIRA & GONCALVES, 2003).

As amostras utilizadas para producdo de vacinasvadas s&o
HM175 e CR326F. Ambas apresentam alta imunogemieida boa
adaptacdo em culturas celulares, sendo inativadasfggmaldeido e
associado ao hidroxido de aluminio como adjuvafdDRE et al, 1992;
LEMON, 1994; RESEGUEet al, 1999). Atualmente, duas vacinas
inativadas estao licenciadas pelo FDA (Food andgDxdministration):
VHARIX (GlaxoSmithKline Biologicals, Bélgica) e VQY (Merk &
Company, Inc., New Jersey), as quais possuem inamcdade e eficacia
equivalente. A vacina combinada, TWINRIX (GlaxoSiHine), que
contém o virus HM175 e o antigeno recombinanteugder$icie do virus da

hepatite B (HBsAQ), licenciada para maiores de i@ainduz imunidade



protetora em 99% dos adultos vacinados (CRAIG & B8EFNER 2004;
FERREIRA & SILVEIRA, 2006; FIOREet al, 2006; WASLEYet al,
2006). Outras vacinas inativadas foram avaliadasnoca AVAXIM
(Aventis Pasteur, Lyon, France), similar as vacina®novalentes
licenciadas, e a EPAXAL (Berna Biotech Ltd., Ber&ayitzerland), na
qual sédo incorporados fosfolipidio e glicoproteidassuperficie do virus
da influenza, ambas induzem imunidade semelhantevaasnas ja
licenciadas (WASLEet al, 2006).

3.2. HEPATITE E

3.2.1. HISTORICO

O primeiro registro de surto epidémico da VHE oeorem 1955, em
Nova Deli, india, no qual foram identificados 2906asos de hepatites
ictéricas apoOs contaminacao fecal dos reservatdeadgua da cidade. Na
india, estima-se que ocorram anualmente cerca delifbes de novos
casos deste tipo de hepatite (GONCALES, 2007).

Na década de 90, descreveu-se uma epidemia deitbeaho
México. Na Ameérica do Sul, anotaram-se casos edpms, sendo que 0s
trés primeiros foram relatados em Salvador, nad8aw Mato Grosso, em
1995, descreveram-se casos de infeccdo pelo viram Eim grupo de
mineiros que moravam em acampamentos que apreaentaondicoes
sanitarias precarias. Os primeiros casos de hegaitda pelo virus E na
Amazonia Brasileira foram relatados em 1997, deranvestigacdo de
surto de hepatite em uma vila da regido (PARANACE#HBIONI, 2002); e



foi entre mineradores de ouro que foi encontradséividade de 6% com
anticorpos anti-VHE IgG. Em S&o Paulo, encontrouk&% de

soropositividade para o VHE. Em Campinas, obsessa presenca do
anti-VHE em 2,6% de profissionais da area de sal®3% de

trabalhadores em servicos gerais da area hospiwlat7,7% de

profissionais do sexo (GONCALES, 2007).

3.2.2. AGENTE ETIOLOGICO

A classificacdo do VHE é incerta até o0 momentacidimente, o
VHE foi classificado como picornavirus. Posterionmiée com o uso da
microscopia eletrénica supds-se que o VHE podesidepcer a familia
Caliciviridae. Porém, apos analise gendmica, verificou-se poan#logia
com os calicivirus e mais semelhancas com proteiaasgrus da rubéola,
classificando-o0 como um togavirus. Por esta e sutmades, o VHE foi
retirado da familiaCaliciviridae e colocado em uma nossa classificacao.
Recentemente, o VHE foi classificado como Unico tm@mdo género
hepevirus na familielepeviridaglGONCALES, 2007).

O virus da Hepatite E € um RNA virus que se as$errags virus da
familia Caliciviridae, sendo endémico no Oriente Médio, Asia e em
algumas regibes da Africa, sobretudo na costa Meditea Africana
(PARANA e SCHINON| 2002).

Vérias cepas do VHE foram isoladas em distintagdes. Na
Argentina isolou-se a novo genétipo de VHE nome@ddiferente do de
Burna tipo 1, Mexicano tipo 2, Norte Americano tippChinés tipo 4 e

Europeu tipo 5, 6 e 7. A despeito das difereng@asogiicas entre as



diversas cepas, o VHE possui um unico sorotipoeoeyplica a reatividade
cruzada para 0s principais epitopos virais, pemoiti 0 diagnoéstico
soroldgico com kits comerciais (PARANA e SCHINQIR002).

Segundo GONCALES, 2007; as cepas mais conhecitiaso a
momento estdo reunidas em quatro genoétipos. Oigenbtompreende as
cepas isoladas na Asia e no Norte da Africa em homa esta associado a
surtos com grande contaminacao de suprimentosude régstas regides. O
genatipo 2 foi isolado de fezes coletadas duramewrto de hepatite ndo-
A e ndo-B no México, em 1986, e possivelmente i@hacla com a isolada
na Nigéria. O genotipo 3 apresenta alta preval@miaebanhos suinos dos
Estados Unidos e Europa, Canada, México, Nova delasul da Coréia,
Japdo e Tailandia; onde o VHE pode ser a causaadescraros e
esporadicos por ingestdo de alimentos de origemmadniespecialmente
entre profissionais que se ocupam da criacdo desuwugerindo que estes
animais devam ser o reservatorio natural do viougue humanos e suinos
compartilhem de um outro reservatério comum. O gpad4 tem sua
distribuicdo documentada na China, Jap&o, Indidgriésia e Vietna, é
encontrado tanto em humanos e suinos, como tamipéoateos animais; e
estd associado a casos esporadicos por contamimkeca@dimentos de

origem animal.

O VHE é um pequeno virus icosaédrico, nao-envdimpaom
aproximadamente 32 a 34 nm de diametro, constijpddama fita simples
de RNA positiva sense, poliadenilada, com aproxanashte 7,5 kb de
comprimento (BRADLEYet al,1987; REYE&et al.,1990).

O VHE possui genoma RNA composto de trés regid@edetura
genbmica (ORF1, ORF2 E ORF3). A regido ORF1 poss0Or9

nucleotideos de comprimento, € a maior delas, seesioonsavel pela



sintese de proteinas nao-estruturais envolvidas remicacdo viral
(PARANA e SCHINONI, 2002). Em adi¢cdo, as ORF1 apnésm duas
regides de dominio Y e X que tém funcdes descodasiGONCALES,
2007). A ORF2 codifica o capsideo viral e contémogos que sdo alvo da
resposta imunoldgica do hospedeiro (PARANA e SCHWINC2002) e,
portanto, tem sido foco de estudo para desenvohtmnele vacinas
(GONCALES, 2007). A ORF3 é a menor regidao e sugdaminda nao
encontra-se definida (PARANA e SCHINONI, 2002).

3.2.3. ASPECTOS CLINICOS

Apoés a entrada do VHE no hospedeiro, habitualmpatevia oral,
através da ingestdo de agua e alimentos contansinesie atinge o figado
por mecanismos até agora desconhecidos. Saberéey,ppue o VHE se
replica no citoplasma dos hepatocitos (KRAWCZYNSKI93).

A infeccdo pelo VHE, como a hepatite por virus VHA), ndo
evolui para a forma cronica, apresentando, na mai@s vezes, um curso
benigno, embora tenham sido descritos casos corugao fulminante
(NANDA et al, 1994). Os aspectos clinicos da VHE séo tipieolsepatite
aguda. O periodo de incubacdo do VHE varia de 36 dias. A fase pré-
ictérica varia de 1 a 10 dias (média de 3 a 4 dmspyintomas
gastrointestinais como dor epigastrica, nauseasomites tém sido
freqientemente relatados (ZHUAN& al, 1991). Infec¢cbes subclinicas
podem acontecer, porém a extensao e a frequénsiasdedo sdo bem
conhecidas. Nos casos sem complicacdo, em um nmésniesao completa

dos sintomas. A presenca de febre ocorre em matadepacientes



infectados pelo VHE, e dois tercos destes també&esaptam artralgias. A
ictericia € observada na maioria dos pacientes,dmeno coldria, prurido,
hipocolia fecal e hepatomegalia. A VHE, assim coatontece com a
VHA, nunca progride para a cronicidade, porém ppodeluzir hepatite
fulminante e Obitos em cerca de 20% das mulherésidgs que se
infectam com o VHE, particularmente aquelas noeiesctrimestre e

gestacéao.

3.2.4. DIAGNOSTICO

Os primeiros métodos utilizados para o diagnosteanfeccao pelo
VHE foram a imunoeletromicroscopia (IEM), e os eosale bloqueio de
anticorpos fluorescentes; porém estes métodos anastrse trabalhosos e
com baixa sensibilidade. A reacdo em cadeia danpadise (PCR) é um
método muito sensivel e especifico que pode deted®NA viral na bile,
fezes, sangue e no figado; porém é de alto custeodificulta sua
utilizacdo rotineira. O ensaio imunoenzimatico (EI& o método mais
utilizado devido a sua padronizacdo, a facilidade execucdo e por
permitir a deteccdo de anticorpos das classes IghiGe(GONCALES,
2007).

O diagnostico sorolégico da infeccdo pelo VHE ae dtravés da
determinacdo do marcador anti-VHE (IgG e IgM). Qicampo IgM
encontra-se presente apenas na fase aguda da doengtiuindo-se no
exame sorolégico de escolha para o diagnosticoegatite aguda E. O
anticorpo anti-VHE 1gG mostrou-se neutralizante @ngnece como
memoria imunoldgica apos a cura (PARANA & SCHINORDO?2).



Anticorpos IgM anti-VHE tém sido detectados em 95%6s
pacientes com infeccéo recente, cerca de 4 dias@apucio dos sintomas.
Os titulos de IgM anti-VHE estéo elevados duranpéco de transaminases
no soro, e tornam-se indetectaveis dentro de gaatioco meses apds o

inicio da infeccéo.

Anticorpos anti-VHE 1gG s&@o encontrados desde firidnda
infeccdo, com pico entre 30 a 40 dias apoés a psesada doenca, e podem
persistir por oito a 14 anos; porém tendem a baigar o passar do tempo
(GONCALES, 2007).

O VHE-RNA pode ser detectado no soro ou nas féasacientes,
onde a deteccdo dar-se-a no inicio do periodo tedesou na fase
prodromica respectivamente. O estudo do VHE-RNA BGR pode ser
utilizado como meétodo de diagnostico rapido em expids, pois permite
controlar a infeccdo dentro de grupos, impedinda slisseminagao
(PARANA & SCHINONI, 2002).

3.2.5. EPIDEMIOLOGIA

O VHE é conhecido como importante agente causadosuitos
epidémicos, acometendo um grande numero de pedsstasagente viral
seria transmitido por agua contaminada principateméenrante a época de
grandes chuvas e inundac¢des (PARANA & SCHINONI,2J00

Em areas endémicas, estudos soroepidemiolégicosléémnstrado
gue anticorpos anti- VHE em populagdes normais geane ser
inespecificamente baixos. Uma presenca baixa maisstante de

anticorpos anti-VHE tem sido também observada epulpgdes normais



em areas ndo endémicas e em alguns grupos de ¢®wO,; usuarios de
drogas injetaveis, pacientes de hemodidalises, deadi® sangue rejeitados
e profissionais da area da saude (TRINEEAl, 2001).

Identificou-se o VHE em porcos, ratos e galinhagesindo que este
virus mantém-se como zoonose, com amplas posaidsl de
disseminacdo ambiental (PARANA & SCHINQNI002).

Baixas condicOes de higiene e o consumo de frutosndr crus
parecem importante na transmissao da doenca. Aparente, a
transmissao do VHE necessita de grandes inocutpjeodificulta a sua
transmissdo de pessoa a pessoa, contrariamentaeaacqntece com 0
VHA (PARANA & SCHINONI, 2002).

Ha também evidéncias de transmissdo do VHE poparanteral,

entretanto, esta deve ser considerada mais rardodaw curto periodo de
viremia (PARANA & SCHINONI, 2002).

Figura 5: Distribuicdo Geografica do virus da HapdE

Fonte: http//www.cdc.gov/



3.2.6. PREVENCAO E CONTROLE

Melhorias na condicdo de vida, acesso a agua &a&asgotamento
sanitario constituem as medidas ideais para prewenhepatite E. O
consumo de frutos do mar crus deve ser evitadoetao em areas
carentes em saneamento basico, assim como em @m@asarias
(PARANA & SCHINONI, 2002).

A administracdo de imunoglobulina sérica para géssadurante um
surto mostrou a reducdo do nimero de novas infecgbabora o numero
de casos clinicos néo se tenha alterado (KHRUOAR,[1992).

Atualmente, estudos experimentais tém sido desedosl
utiizando VHE de suinos para a producdo de vacifsso porque
apresentam uma reacdo imunoldgica cruzada comogidE contra
proteinas do capsideo do VHE humano, pois estaripodeduzir a
formacao de anticorpos protetores contra o VHEulamn (GONCALES,
2007).

Pelo fato de o anticorpo anti-VHE neutralizar toadss gendtipos
virais, 0 desenvolvimento de uma vacina de ampliaagao parece viavel.
Ela encontraria indicacdo no caso dos viajantes sgudirigem a areas
endémicas e, naturalmente, em gestantes (PARANERISONI, 2002).



V. METODOS

4.1. DESCRICAO DA REGIAO ESTUDADA

O municipio de Santos esta localizado na porcataledo litoral do
Estado de S&o Paulo, fazendo parte de uma mici@or@gpnhecida por
Baixada Santista. O municipio limita-se ao Norten&@alesépolis, Biritiba-
Mirim, Mogi das Cruzes e Santo André; a Oeste combafio e Sao
Vicente; a Leste com Bertioga; ao Sul com a llha S#mto Amaro
(Guaruja) e o Oceano Atlantico. Santos encontrarge 23° 5718 'de
latitude Sul e 46° 18°42"" de longitude Oeste dee@Gwich.

A localizacéo de Santos, sob o Trépico de Caprioda presenca do
Oceano Atlantico e a proximidade da Serra do Meaatarizam o clima da
regido como quente e Umido. Esta situacdo geogrgfistifica a
distribuicdo das chuvas, alcancando média anu&@.®#0 mm. A maior
guantidade de chuva cai nos meses do verao, dieojanenarco, com um
maximo em fevereiro de 301 mm; no més de agosto@oomenor indice
de chuvas, quando o indice pluviométrico pode aheg®0 mm. A
temperatura meédia anual é superior a 22°C, variatwo as quatro
estacdes do ano, com média no verdo de 25°C, peaa@outono de 20°C
e inverno de 18°C. Outra caracteristica importal@eregido é a grande

umidade relativa do ar, com média anual de 75%.

O Municipio de santos apresenta duas areas distinna porcao de
menor extensdo onde se localiza o maior contingpopailacional, € a
porcéo insular ou ilha de Santos com uma extens@9@0 Km?; a outra

porcdo, praticamente inabitada, é a parte conah@oim area de 231,60



Kmz2. A extensdo total € de 271,00 Km2. A populaségundo o ultimo
censo demografico de 2006 (IBGE) é de 418.375 duatieis.

A cidade de Santos, onde foi realizado o predeabalho, apresenta
caracteristicas locais relacionadas a concentgagaacional, nivel socio-
econdmico, bem como algumas caracteristicas gecggafjue permitem
dividi-la em quatro areas distintas, como mostrégara 6: Zona Noroeste,
em gque predomina uma populacao de baixa rendaiada@ moradia, em
grande parte, em regido de manguezais (Palaf&s),saneamento basico;
Moédulo dos Morros, onde também predomina populaiEbaixa renda,
vivendo em areas de encostas com constantes destizas, em grande
parte sem saneamento basico; Modulo Orla, corrélgp@nregido das
praias, em que vive 0 maior nimero de habitantag, saneamento basico
em praticamente toda sua area e uma populacdo celmommpoder
aquisitivo, cuja renda média ultrapassa 10 salarioemos; e o Mddulo
Centro, regido caracterizada por uma populacaongiveem sua maioria
em corticos; apesar de disporem de saneamentoobdiziesentam baixa
condicdo de higiene e renda média mensal de 2icsaldninimos. Estas
regides ja apresentam esta divisdo local, ideaizpdlo servico de
Epidemiologia da Secretaria de Higiene e Saude doid¥pio de Santos e

usada para fins de Vigilancia Epidemiolégica.
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Figura 6: Distribuicdo de bairros da cidade de &ntSP.

Fonte: Secretaria de Planejamento da cidade desSar8P.

4.2. AMOSTRAGEM

A pesquisa é do tipo observacional, de corte tenss\, realizado
em estudantes de 4 a 15 anos de idade matricutedoesde municipal de

ensino da cidade de Santos, SP, Brasil.

Dados do IBGE revelam que a populacdo estimadaad®o$ é de
418.375 habitantes, e que no ano de 2006, 49.536icolas foram
realizadas no ensino fundamental no municipio aeaSasendo 11.255 em
escola publica estadual, 17.008 em escola priva@4.832 em escola

municipal. O municipio de Santos conta com 169 lascde ensino



fundamental, destas, 23 sdo escolas publicas estad2 privadas e 54

municipais.

O caélculo do tamanho da amostra baseou-se em wighoedé soro-
prevaléncia das Hepatites Virais, previamentezadb por amostragem no
municipio de S&o Paulo, por Focaccia em 1997, b YHAia 36% de
hepatite A entre criancas menores de 15 anos. & ghkastes valores,
considerando-se a quantidade e distribuicdo dadagss de 4 a 15 anos,
matriculados nas escolas municipais de Santos diadoase um erro de
estimativa em torno de 10%, para alfa = 0,05, éalcge em 362 criancas
a amostra necessaria de acordo com técnica pradanpela Organizacéo
Mundial de Saude e referida por BARROS & VICTORA991.
Sequencialmente foi realizada distribuicdo aleat@irandomizada por
sorteio entre os alunos de 4 a 15 anos de idaddifdsentes escolas do
municipio.

Definida a amostra, cada escola foi visitada pgreesgntacao
detalhada do projeto aos diretores e professoreadbeunidade de ensino.
A partir de entdo, foi realizada uma reunido conpas ou responsaveis
legais de cada estudante selecionado para o egtadoapresentacao do
projeto e respectiva anuéncia por consentimente kvesclarecido. Nesta
ocasido, foi aplicado questionario de fatores sécandémicos e
epidemiolégicos aos pais Ou responsaveis que od@@N com a
participacédo do estudante na pesquisa, com a daieagrara a realizacao

da coleta de aliquotas de 5 ml de sangue dos estgdaa propria escola.

Todo o material biolégico foi coletado e analisgubw funcionarios
do Laboratério de Andlises Clinicas e Toxicologiae Universidade
Catdlica de Santos (UnisantosLab), onde foram afietsl as pesquisas de
anticorpos anti-VHA e anti-VHE.



Os casos positivos diagnosticados foram orientadescaminhados

as Unidades Basicas de Saude do Municipio.

Os dados coletados foram analisados estatisticencemh o auxilio
do software EPI INFO, e os resultados obtidos fodimulgados aos

Org&os Municipais envolvidos diretamente com a piesq

4.3. TESTES SOROLOGICOS

Todas as amostras foram testadas para a detecgaardador Anti-
VHA e Anti-VHE, através de ensaio imunoenzimatice digacdo
fluorescente — ELFA SYSTEM (ELISA), utilizando-see deagentes
comerciais (Hepanostika, Biomérieux). Este tediaseado no principio da
inibicdo do *“sanduiche”. Em camaras da microplaeeolvertas com
anticorpos humanos anti-VHA e anti-VHE (fase sdliddoram
acrescentados os soros teste e controles (positivegativo) juntamente
com o antigeno (VHA e VHE tratado por formaldeidgf presenca do
anti-VHA e do anti-VHE na amostra, este competoin ®s anticorpos da
fase solida para se ligar ao antigeno. Apds lavagamescentou-se o
conjugado (anti-VHA e anti-VHE marcado com perosil Apos
incubacdo, a placa foi lavada, e adicionou-se gtbstenzimatico
(peréxido de hidrogénio) e cromégeno (terametilmiéna). Apos nova
incubacéo, a reacao foi interrompida pela adicdaaitto sulfdrico 1N. As
amostras que apresentam anti-VHA e anti-VHE, sanligao virus
inativado, inibindo assim a formacédo de cor. Ja arasstras negativas,
houve a ligacdo do virus a fase solida promovemdpadiacdo enzimatica

apos adicao do substrato/cromdgeno, que resultéarmacéo de cor.



Conforme instrucdo do fabricante, a leitura espéatiométrica foi
realizada em 450 nm. Foram consideradas positigagnaostras que
apresentaram absorbancia menor ou igual ao valamutioff, sendo este
obtido através da média das absorbancias dos Emtpmsitivos e
negativos multiplicado por 0,5. As amostras fragamereagentes ou
negativas, cujas absorbancias eram proximas ag wdalo cut-off em
aproximadamente 10% (zona cinza), foram retestpdes confirmacao

dos resultados.



V. RESULTADOS

Participaram da pesquisa 170 alunos de 15 eswgolddunicipio de
Santos, cujos responsaveis consentiram na pagéopalos mesmos.
Porém foi obtido um total de 100 amostras de sangaedo que 2
amostras destas foram excluidas por apresentarentepras na coleta.
Das 98 amostras, 81 foram submetidas as analisasMb#A e 85 para
VHE, e excluidas 17 e 13 amostras respectivamerte gerem

insuficientes.

A Figura 7 indica a freqUéncia de participantesigade entre 4 e 14
anos de idade e mostra o maior numero de alunos @énd 11 anos de
idade, onde ndo ha uma diferenca significativaeegtixos com excecao
entre os alunos de 9, onde prevalece o sexo femienlO anos, onde

prevalece o masculino.

Figura 7. FreqUéncia de idade entre escolares slncefundamental
da rede municipal de ensino de Santos, novembra008 — marco de
2009.
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O mapa 1 indica a frequéncia de coletas realizadasbairro de
residéncia dos estudanteSoram analisadas amostras de sangue dos
estudantes que residem nos seguintes bairros desSa#mparecida (2);
Areia Branca (2); Bom Retiro (1); Boqueirdo (6);n€keira (6), Embaré
(1); Encruzilhada (3); Estuario (6); Gonzaga (8ydim Castelo (5); Jardim
Santa Maria (1); Jardim Sdo Manoel (1); José Meri)o Macuco (9);
Marapé (7); Morro da Penha (2); Morro do Sdo BéhjpRadio Clube (4);
Saboo (4); Vila Belmiro (5), Vila Mathias (5); Vilblova (2); Vila Séo
Jorge (5).

Mapa 1. Frequéncia de coletas de sorologia parquE@sde anticorpos
anti-VHA (lgG), anti-VHE (IgE) em escolares da redmunicipal de

Santos, segundo bairro de residéncia, novembr@@®& 2 marco de 2009.

Legenda
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A tabela 1 mostra a soroprevaléncia de VHA e indid&o de
positividade e 79% de negativos na populagao pesdal

Tabela 1: Soroprevaléncia de VHA entre os escoldmagde municipal de

ensino de Santos — SP

HVA Frequéncia % IC 95%
NEGATIVO 64 79 68,5 - 87,3
POSITIVO 17 21 12,7-31,5
Total 81 100

A tabela 2 indica uma frequiéncia de 1,2% de pagéde e 98,8% de

negativos para a Hepatite por Virus E.

Tabela 2: Soroprevaléncia de VHE entre os escotiaesde municipal de

ensino de Santos — SP

HVE Frequéncia % IC 95%
NEGATIVO 84 98,8 93,6 - 100
POSITIVO 1 1,2 0-64

Total 85 100,0




Na figura 8, em um grafico de regressao linear,equlora haja uma
prevaléncia diferente entre as idades, evidenciaa uendéncia de

crescimento da infeccé&o de acordo com a idade.

Figura 8: Soroprevaléncia de VHA estratificada pdade entre o0s

escolares da rede municipal de ensino de Santés — S
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A tabela 3 mostra que na faixa entre 10 a 15 aaodatle a HVA é
mais prevalente (28,9%) comparado a faixa de 4ra08 (11,1%).

Tabela 3: Soroprevaléncia de VHA estratificada famxa etaria entre os

escolares da rede municipal de ensino de Santés — S

Idade (anos) POSITIVO % IC (95%) TOTAL
4 a9 4 11,1 3,1- 26,1 36
10 a 15 13 28,9 16,4 - 44,3 45

P=0,02



No mapa 2 evidencia-se a freqtiéncia de positiedata o virus A
entre os bairros de moradia dos estudantes parieip do estudo, e indica
uma prevaléncia maior entre os bairros Jardim (@@aste Sdo Jorge
(Médulo Zona Noroeste), Nova Cintra e Sabo6 (Modiorros) e

Embaré, Gonzaga, Estuario e José Menino (Mddula)Orl

Mapa 2: Soroprevaléncia de HVA por bairro de rasit® dos estudantes

da rede municipal de ensino da cidade de Santés — S
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Do total de 17 estudantes positivos para o viru87460% das maes

possuiam ensino fundamental completo, 18,8% en$um@lamental

incompleto, 25% ensino médio completo, 12,50% ensiadio incompleto

e 6,30% nunca estudaram. Para o Unico caso pogdneohepatite E o grau

de escolaridade materna indicado foi 0 ensino méalpleto (Tabela 4),

porém este parametro ndo obteve significancia noles

Tabela 4: Soroprevaléncia de VHA e VHE por Nivel Escolaridade

Materno*
HVA HVE

Nivel de escolaridade materna o .

Frequéncia % IC95% Frequéncia % IC 95%
Ensino fundamental completo 6 375  152-64,6 0 0 0-975
Ensino fundamental incompleto 3 18,8 4-456 0 0 0-975
Ensino médio completo 4 25 7,3-534 1 100 100 - 100
Ensino médio incompleto 2 12,5 1,6-38,3 0 0 0-975
Ensino superior completo 0 0 0-20,6 0 0 0-975
Ensino superior incompleto 0 0 0-206 0 0 0-975
Nunca estudou 1 6,3 0,2-30,2 0 0 0-975

*P#N. S.



Em relacdo ao saneamento basico na residéncia stoadamtes
sororeagentes para hepatite A, nota-se que 12amtésdpositivos e 56
negativos apresentavam rede de esgoto, e que @htestudantes com
auséncia de saneamento basico, todos eram positaraso virus A (4
estudantes) (Tabela 5).

Tabela 5: Soroprevaléncia de VHA e VHE por destidwm esgoto na

residéncia do estudante

SANEAMENTO BASIO

HVA PRESENTE AUSENTE
POSITIVO 12 4
NEGATIVO 56 0

Diferenca de Risco % =81,1 (IC95%) — 71,9 — 90,3



VI. DISCUSSAO

A hepatite A € uma infeccdo com distribuicdo mahdEmbora
estudos recentes apontem uma diminuicao da prevalglobal para esta
infeccdo em varios paises em desenvolvimento, algimda apresentam
elevada endemicidade devido as condi¢cdes sociostoa® e sanitarias
desfavoraveis (TAPIA-CONYERet al 1999, TANAKA 2000, BELL
2002, JACOBSEN & KOOPMAN 2004).

O virus da hepatite E caracteriza-se por provogadegmias,
principalmente em paises em desenvolvimento. NaiBaapossibilidade
de ocorréncia de surtos dar-se-a pelas grande®mlj#s sociais e pelas
precarias condicdes de higiene em muitas regidgmin(BORTOLIERO
et al, 2006).

As criancas estudadas neste trabalho constituepodt de vista
estatistico, uma amostra representativa e randdmiza populacdo do
municipio de Santos, na faixa etaria de 4 a 15.afissim, 0 presente
estudo representa um aprofundamento no conhecingantdistribuicéo
destas doencas em Santos, considerando-se natast@mho da amostra,
como também sua distribuicdo nas diferentes ar@asddde, levando em

conta condicdes de habitacéo e nivel sécio-ecomddastas criancas.

Este estudo constituiu a primeira investigacao egmdemiologica
visando conhecer a prevaléncia da infeccéo petas dias hepatites A e E
em estudantes da rede municipal de ensino do rpimidé Santos — SP,
estabelecendo, assim, a situacao de base paracéealifuturas de medidas

de controle e prevencao desta infeccéao.



De 362 criangas previstas inicialmente foram cdkgano total 100
amostras, pois obtivemos um grande numero de requsa parte dos
responsaveis bem como dos diretores das escokagpgm contrarios a

realizacao das coletas de sangue nas criancgas.

Com o intuito de conhecer o padréo de positivigata os virus das
hepatites A e E no municipio de Santos, procedepais sorteio das

escolas de modo a contemplar todos os bairroglddei

A soroprevaléncia para o marcador anti-VHA totatamrada na
populacdo estudada foi de 21% e 1,2% para o mareadieVHE. indices
superiores aos do presente estudo foram mostradopopulacédo de
escolares do Municipio da Amazbnia Matogrossensey 86,4% de
positividade para o marcador anti-VHA e 4,5% paeat-VHE (ASSISet
al., 2002). No estudo da comunidade de Manguinhdglunicipio do Rio
de Janeiro, também foram encontradas soroprevakisciperiores, onde
42,6% das criangcas com menos de 10 anos de idesde funsitivas para o
virus da hepatite A e 2,4% para o da hepatite EN[B2Set al, 2002).

Em populacdes urbanas com melhores indices de \adg@mento
como na cidade do Rio de Janeiro, a prevaléncizagimara a Hepatite A
encontrada foi de 32,1% (VITRA&t al, 1998) e em Duque de Caxias, RJ,
de 39% (ALMEIDA et al, 2002). Na cidade de Sao Paulo, uma
prevaléncia de 66,59% foi observada na populacéal EOCCACIA et
al., 1998). Na Regido Sul, em Porto Alegre, os indieegicados foram de
55,7% (CLEMENSet al, 2000); 11% e 51% em grupos com alto e baixo
nivel socioecondémicos, respectivamente (FERREHRAI, 1996). Esses
indices foram superiores ao do presente estudty gse as Regides
Sudeste e Sul séo consideradas de endemicidadeediaria (CLEMENS
et al, 2000; VITRAL et al.,2006); com excecao do estudo de FERREIRA



et al. (1996) que encontrou um indice semelhante em gropm alto nivel

socioecondmico.

Com relacdo ao nivel socioeconbmico, estudos ténstraun
correlacdo entre baixo nivel socioeconémico e paidde para o
marcador anti-VHA (PANNUTIet al., 1985; FERREIRAet al., 1996,
HIDALGO, 1999; ZAGO-GOMES:t al.,2005).

No presente estudo verificou-se que a maior fregj@éte positivos
para o VHA foi encontrada entre moradores dos dmide menor nivel
socioeconémico, entre eles Caneleira, Jardim Sawo®laJdéquei Clube,
Morro do Séo Bento, Radio Clube, Saboo, Vila Matheéa Vila Nova;
bairros estes localizados nos modulos Zona Norod&sberos e Centro,
onde predominam condi¢des precarias de moradigienkl Porém, foram
encontrados 12,5% de positivos para o VHA no bdaaqueirdo, modulo
Orla, onde predomina uma populacdo de poder aguoisihaior e com
presenca de saneamento basico. Nesta mesma areacdatrado o Unico
caso positivo para o VHE. Estes dados podem indiggiene pessoal
comprometida ou ainda contato prévio com criangéeciadas residentes
em areas criticas, ou ainda no caso da hepatiteagens a localidades

onde a soroprevaléncia da doenca € mais frequente.

Em nosso estudo, observamos que com relacao a@nsamne
basico, 12 estudantes positivos para o0 HVA e 56athars possuiam
saneamento basico em suas residéncias, e quedsdstudantes que nao
possuiam rede de esgoto eram positivos; comprovasdin que estes
individuos tém maior susceptibilidade de contrailoanca em relacdo aos

estudantes com saneamento presente em suas resdénc

Ao analisar os padroes de endemicidade para acadegelo VHA

de acordo com a idade, observaram-se curvas asteaad®mpativeis com



0 padrdo de endemicidade alta e intermediaria (BE2002; JACOBSEN
& KOOPMAN, 2004). Em Sé&o Paulo, a positividadedei 12,1% na faixa
etaria de 2 a 4 anos e de 97,9% na faixa etarimaade 60 anos
(FOCCACIA et al, 1998). Ao comparar estes resultados com outros no
Brasil, uma ascendéncia significativa foi notada estudantes de uma
escola publica do Rio de Janeiro, cuja prevalénaigrimeira década de
vida foi de 40,8%, elevando-se para 75% em indoddaté 18 anos
(VILLAR et al, 2002). O mesmo foi observado por Sardgbal. (2002),
em um estudo realizado na comunidade de Manguirdurs, indice de
57,4% na faixa etaria de 1 a 10 anos, aumentanda $%2% nos
individuos acima de 60 anos. Em Macaé, Rio de dgn&AZE et al.
(2002) mostraram esta tendéncia de aumento corade,idendo que nas
criancas entre 1 e 10 anos, a soroprevalénciaefébgb%, e de 96,2% nos
maiores de 40 anos, assim como ALMEIBAal. (2006), em moradores
do povoado de Cavunge, Bahia, com aumento de 18z0faixa etaria de
0-4 anos, para 95,5% na faixa etaria de 21-30 amloancando 100%
naqueles com idade acima de 70 anos. FOCCA4TIAl. (1998), em sua
tese de livre docéncia, em estudo realizado naleida S&o Paulo, relatou
prevaléncia de 28% em criancas menores de 10 eaas de 35% entre
10 e 14 anos, 56% entre 15 e 17 anos, 65% ente2e2BBanos e indices
superiores a 95% apenas nos individuos com malE0danos de idade.
Todos esses estudos evidenciaram uma forte relag#® o aumento na
positividade para o marcador anti-VHA total comagélo a idade, o que
corrobora os resultados encontrados no presentelogstal como €
esperado em doencas infecciosas dependentes deigéixpambiental. A
prevaléncia por faixa etaria mostrou que € entre 18 anos de idade que a
doenca é mais frequente (28,9%), com relacdo a fdex 4 a 9 anos
(11,1%). XIMENES et al. (2008) relata em seu estgqde 18,5% das



criancas entre 5 a 9 anos da regidao Sul do Brpsiisantam positividade

para o VHA e 20,2% nesta mesma faixa etaria peggiao Sudeste.

A prevaléncia de VHA do presente estudo indica agieesultados
sdo favoraveis, comparando aos resultados mundis nos Estados
Unidos da América onde a prevaléncia encontraddef@2% concentradas
nas comunidades carentes, como imigrantes hisgan(@®%) e
afrodescendentes (48%) (CONCEICAO & FOCACCIA, 1997)

Os achados de maior ocorréncia da VHA estdo reladms
certamente a caracteristicas epidemiologicas decgéb, especialmente

onde a educacdao sanitaria é deficitaria.

A hepatite E constitui umas das antigas chamadaatites Nao-A,
N&o-B de transmisséo primariamente entérica. Aespidlogia ainda nao
esta totalmente esclarecida. Sabe-se que a infeagice em epidemias,
tendo sido ja descritas em paises subdesenvold@dsia, Africa, Oriente
Médio e América Central, que atingiram milhares pessoas por
transmissdo hidrica. Atualmente ha descricbes descasporadicos com
evolucao para cura e de casos fatais em gestamgesnéeccdo evoluiu
para formas agudas graves (BRADLEY, 1990; KRAWCZSKN 1993).

O presente estudo indica que a prevaléncia de VéllEisdade de
Santos é semelhante aos resultados encontradoBQWCACIA et al.
(1998), onde foi encontrado cerca de 1% em criaatgad0 anos de idade

na cidade de Sao Paulo.

Em é&reas endémicas, em paises desenvolvidos témateetado
apenas casos esporadicos especialmente de viagnéesas de maior
endemicidade; e em paises subdesenvolvidos téndeglwitas epidemias
mais prolongadas com incidéncia em estacdes chsivGsdoe relatar que



em paises subdesenvolvidos como no Brasil, o cdampento

epidemioldgico ainda néo foi adequadamente estudadpe se conhece €
que a infeccdo ndo se transmite facilmente de peaspessoa; parece
existir grupos de risco principalmente entre usisade drogas ilicitas,
funcionarios da éarea da saude, pacientes em heimedigpacientes
positivos para hepatites B e C e gestantes. Nesmougrupo foi

demonstrada altas taxas de morbi-mortalidade pmanades e os recém-

nascidos.



VII. CONCLUSAO

A prevaléncia da infeccéo pelo virus da HepatifeiAle 21%, entre
estudantes entre 4 e 15 anos de idade das esaaladedmunicipal de ensino
da cidade de Santos, em Sao Paulo. Observou-sepregaléncia da infeccao
pelo virus da Hepatite A em criangas tem uma tecid@&re crescimento com a
idade.

Foi significativamente mais elevada a prevaléneidddpatite A nas
criancas matriculadas nas regides Noroeste, Caenivilrros no municipio de

Santos, onde predominam condi¢des precarias dedimaadigiene.

Com relacdo ao saneamento basico podemos notar Gseo de se
adquirir a doenca € mais frequente entre os edeglaztom auséncia de

esgotamento sanitario do que os individuos quessygmm.

A prevaléncia da infeccao pelo virus da Hepatiteilde 1,2%, entre
estudantes entre 4 e 15 anos de idade das esealadedmunicipal de ensino
da cidade de Santos, em S&o Paulo, o que podearinkigiene pessoal
comprometida ou ainda contato prévio com criangieciadas residentes em
areas criticas, ou viagens a localidades onde agprevaléncia da doenca é

mais frequente.

Considerando os resultados deste estudo, ressaltgomme® ha a
necessidade de implantacdo de medidas de prevemcéontrole desta
infeccdo, principalmente educacdo em saude. Eafai@ que, com essas
medidas, deve-se também planejar estratégias $utleavacinacao, inclusédo
da imunizacdo contra Hepatite Viral A no calend&acinal, aprimoramento

no sistema de notificacdo das Hepatites A e E lmoedgdo de protocolos de



estudo visando obter novos dados de prevalénciaHdasatites A e E na

Baixada Santista.
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ABSTRACT

Introduction: Viral hepatitis is a major public health problem
throughout the world. The virus of hepatitis A akdare transmitted
primarily by fecal-oral route and have a high ptemae in developing
countries. Held in the city of Santos, in the péridovember 2008 to
March 2009, a study of seroprevalence of hepattiand E in the
municipal school education aged between 4 and atsye

Objective: To determine the frequency of anti-HAV and anti\HE
in elementary school students in municipal schaolthe city of Santos,
distributed proportionally between the differenttpaf the city, as well as
epidemiological factors that may be a risk for atien these students.
Methods: Of the 100 samples collected were analgietb 85 Hepatitis A
and Hepatitis E, and discarded the samples ingerftic

Results: The prevalence of hepatitis A was 21% (Cl 12.734.5%)
and hepatitis E was 1.2% (Cl 0.0% - 6.4%). The ésggoositive for
hepatitis A virus was found among residents ofrteighborhoods of lower
socioeconomic status, predominantly poor housinglitions and hygiene.
Big hole in the neighborhood, Orla module, whichkrthis a population of
greater purchasing power and presence of sanitdbond the only case
positive for LVH, which may indicate compromisedrgmnal hygiene, or
previous contact with infected children living ineas critical or travel to
locations where the prevalence of the disease is fnequent.

Conclusion: It was significantly higher prevalence of hepati in
children enrolled in the West Region, Central Halsd the city of Santos,
predominantly poor housing conditions and hygieMéth regard to

sanitation can be noted that the risk of acquiring disease is more



frequent among students with lack of sanitatiomtttee individuals who

own it.



IX. ANEXOS

UNIVERSIDADE CATOLICA DE SANTOS

MESTRADO EM SAUDE COLETIVA

PREVALENCIA DE TOXOCARIASE E HEPATITES VIRAIS
Prezado responsavel,

Estamos realizando uma pesquisa com estudantesxadl@s municipais de
ensino fundamental de Santos, que busca mostrauacad atual das
hepatites A, B, C e E; toxocariase e verminosesstinmais. Serdo

fornecidos exames de sangue (hemograma complétage gratuitamente

bem como tratamento especifico caso seja necessario

Para a realizacdo desta pesquisa, o estudantaiaalesponsabilidade foi

sorteado.

Convidamos o (a) senhor (a) juntamente com o estegsra uma reuniao
de apresentacdo de nossa pesquisa, no dia /5 1

local: : onde solicrtage  sua

autorizacao para a incluséo do estudante na pasquis

Integram diretamente o grupo de pesquisadores: ProMarcos Montani
Caseiro (orientador) — médico infectologista; enestrandas: Aline Maluf
- farmacéutica e bioquimica; Maria Heloiza TorresniMira — médica
pediatra e Virla Atallah — médica veterinaria.

Sua participacdo é muito valiosa!

Agradecemos desde ja a colaboracgdo.



UNIVERSIDADE CATOLICA DE SANTOS
MESTRADO EM SAUDE COLETIVA

PREVALENCIA DE TOXOCARIASE E HEPATITES VIRAIS

Prezado Responsavel,

Favor comparecer no dia / / , nestiade de ensino, as

horas, munido de carteirinha de vacinacéaestiedante, para que
possamos efetuar a coleta de sangue do mesmo. Mestaa ocasiao,

recolheremos a amostra de fezes.

Na impossibilidade de seu comparecimento, outroom@aroximo ao
estudante podera substitui-lo, ou se assim deskjagleta de sangue
podera ser feita em nosso laboratério UniSantos-fjaé funciona no
Campus Vila Nova (Rua da Constituicdo, 321) e aditeento é feito de
segunda a sexta-feira, das 7 as 12 horas e das1Bihiras, e aos sadbados,
das 7 as 11 horas. Telefone: 3224-9744.

Agradecemos a vossa colaboragao!



UNIVERSIDADE CATOLICA DE SANTOS
MESTRADO EM SAUDE COLETIVA

PESQUISA DE HEPATITES E TOXOCARIASE EM ESTUDANTESED
ENSINO FUNDAMENTAL DA REDE MUNICIPAL DA CIDADE DE
SANTOS-SP

DECLARACAO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Esta pesquisa, que resultard em trés dissertagdesestrado, tem
por objetivos principais determinar a frequéncia awicorpos anti-
Toxocarae anticorpos para as Hepatites Virais A, B, C éd&m como
fatores epidemiologicos; e determinar a prevalénd#s parasitoses
intestinais nos estudantes da rede municipal daleide Santos no ano de
2008.

Para determinacdo da frequéncia dos anticorposTarticara e
anticorpos para as Hepatites Virais A, B, C e 4 secesséria a coleta de
uma aliquota de 5 ml de sangue do estudante, pgépwenosa periférica
(antebraco), que sera realizada por pessoal cagacidlo Laboratério
UNISANTOSLab, que podera causar ao estudante, camsde dor no
local da puncéo, além de eventual hematoma. Atrdeéta amostra de
sangue coletada, sera realizado também hemogrammplato para
pesquisa de anemia e eosinofilia. Para a pesquesa pérasitoses
intestinais, sera fornecido coletor para a amdstral do estudante a qual
devera ser previamente coletada e entregue needatgario da coleta de
sangue. A participacdo do menor também incluirdapicacdo de um

questionario estruturado que sera respondido peloesponsavel.

Esta pesquisa trard como beneficios aos seus ipanties a total

gratuidade no diagndstico das doencas estudadas ddéseu eventual



tratamento, bem como orientacdes e esclarecimantoda a comunidade
envolvida direta e indiretamente com o sujeito dagpisa (0 estudante).
N&o sera fornecido qualquer tipo de remuneracagpadgipantes desta

pesquisa.

Em caso de quaisquer davidas ou esclarecimentossmonsavel
desta pesquisa, Professor Dr. Marcos Montani Gaseipdera ser
contactado pelo telefone: (13) 7850-8441.

Declaramos que a participacdo na pesquisa € vomrdgague este

consentimento podera ser retirado a qualquer tempo.

Estdao garantidas a confidencialidade das infornag®radas e a

privacidade do sujeito da pesquisa.

Através deste, assinado em duas vias, declaro omsgictimento em
autorizar o menor de 18 anos, abaixo descrito dguyiea que pretende
estudar a ocorréncia de hepatite, toxocariasesifges intestinais e outras
enfermidades diagnosticadas por via sanguinea &rdaeses de escolas

municipais de Santos.

Nao autorizo que meu nome (ou do menor de 18 amem)
relacionado aos resultados, conforme determina digB6dde Etica de
Pesquisa Médica, nem mesmo que seja mencionadasnode publicacao

de resultados.
Declaro, ainda, que recebi cépia desta declaracéo.

Responséavel pela pesquisa: Prof® Dr. Marcos Montaaseiro
(orientador) — Médico Infectologista. Pesquisadokdsstrandas: Aline
Maluf - Farmacéutica e Bioquimica, Maria Heloizanitga — Médica

Pediatra e Virla Atallah — Médica Veterinaria.



Santos, de de 20009.

Endereco:

CEP: - Bairro:

Nome completo do participante:

Nome completo do responsavel e namero de
R.G.:

Assinatura do

responsavel:

Pesquisador:

Assinatura do

pesquisador:




UNIVERSIDADE CATOLICA DE SANTOS
MESTRADO EM SAUDE COLETIVA

QUESTIONARIO DE PESQUISA

Data: / / 200 NUmero:

HEPATITES E TOXOCARIASE EM ESTUDANTES DE PRIMEIRO
GRAU DE ESCOLAS MUNICIPAIS DE SANTOS

Pesquisador:

Identificac&o do Aluno

Nome:
____ldade: Sexo:( )M ( )F
Data de nascimento: / /

Raca: ( )branco ( )pardo (preto ( )indigena ( ) amarelo

Naturalidade:

Procedéncia:

Endereco:

Bairro: Cidade:

Escola: Turma:

Tumo:( )M ( )V



Aspectos Sécio-Econdmicos
- Assinale com um “X” a opcao correta:
1. Nivel de escolaridade materna:

() nuncaestudou; ( ) ensino fundamerampleto; ( ) ensino
médio completo; ( ) ensino superior compléto;) ensino fundamental
incompleto; ( ) ensino médio incompleto; (  Nsko superior

incompleto; ( ) desconhecido.
2. Nimero de pessoas gue residem com o estudante:

( ) uma aduas; ( ) trés aquatro; )(cinco a seis; ( ) sete

a oito; () mais de oito; () desconhecido

3. Aresidéncia do estudante possui agua da SABESP?

( )sim; () néo; () desconhecido
3. a- A agua utilizada para beber passa por atpmde tratamento?

() filtracéo; () fervura; ( ) cloracéo;

() nenhum; () desconhecido
4. Qual o destino do esgoto da residéncia do aste@a

() rede de esgoto; () céu aberto; )(fossa séptica;

( )encanado; ( ) desconhecido.
Aspectos Epidemiolégicos
5. O estudante tem ou teve algum tipo de para8itose

() sim-—Qual? )(n&o;

( ) desconhecido.

5.a — Realizou tratamento de parasitose nos Ultsrigsmeses?



( )sim ( )nédo ( ) desconhecido
6. O estudante tem ou teve rinite, asma, tossecaron pneumonia?

( ) sim — Apresenta sintomas? Quais?

() nao; ( ) desconhecido.

7. O estudante tem ou teve caes em sua residéncia?

( ) sim — Teve contato com
filhotes?
( ) nao; () desconhecido.

8. O estudante tem ou teve habito de comer terra?

() sim-—Atual? (ndg; ( ) desconhecido.

9. O estudante tem ou teve contato (brincar) corae
( )sim; ( ) nao; () desconhecido
10. O estudante tem ou teve o habito de roer unhas?

() sim-—Atual? (ag;f ) desconhecido.

11. Possui casos de hepatites virais na familia?
( )sim () néo (pule para questao 12)
() desconhecido (pule para questao 12)

11.a — Quem teve hepatite viral na familia e gpal de hepatite?

( )oestudante( )pai( )mae)irmao( )outros:

( A ( A ( JA(C )A ( A
( )B ( )B ( )B ()B ( )B
( )C ( )c ¢ )c (Oc¢C ( )C



( )D ( )b (C )b ()D ( )D
( )E ( JE(C J)E Q(OE ( )E
( )7 ( )2 C )7 07 ( )7

12. O estudante j& foi vacinado contra hepatite B?
( )sim; ( )nédo; ( )desconhecido.
13. Quantas doses? doses.

Visto a carteira vacinal? ( )sim () nao



