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RESUMO

No Brasil, os 6rgdos de saude publica baseiam-se nos Sistemas de Informacdo em
Saude (SIS) para a formulacdo de politicas e a¢des voltadas ao controle e a reducéo
de doencas. Da mesma forma, a Vigilancia Epidemioldgica (VE) precisa conhecer as
doencas e agravos para efetuar o planejamento destas acées de maneira eficiente.
O objetivo deste estudo foi descrever o perfil epidemiologico das hepatites virais no
estado de Pernambuco em relagdo a qualidade das informacdes das fichas de
notificacdo desse agravo. O SIS que armazena os dados referentes as fichas de
investigacdo das doencas de notificacdo obrigatdria é o Sistema de Informacéo de
Agravos de Notificacdo (SINAN). O estudo foi do tipo observacional, descritivo,
baseado em uma série temporal de casos de hepatites virais (A, B e C). A populacéo
utilizada na andlise foram os casos de hepatites virais notificados no Banco de
Dados da Secretaria Estadual de Saude na versdo Windows no periodo de 2002 a
2006. Os dados foram processados e apresentados em tabelas e gréaficos
construidos através dos programas Tabwin e Excel. Os resultados mostram que
ainda existe espaco para um esfor¢o na qualificacdo da informac&o que € repassada
para a base de dados oficial do SINAN, onde desta forma a inconsisténcia e baixa
completitude em alguns campos seriam aprimorados. A analise dos resultados
confirmou alguns aspectos da literatura, tais como: a Hepatite A tem maior
ocorréncia em relacédo total de casos, bem como a confirmacéo dos diagndsticos por
exames soroldgicos.

Palavras-chaves: hepatite, sistema de informacéao, perfil epidemioldgico
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1 INTRODUCAO

As hepatites virais sdo importante problema de saude publica no mundo e no
Brasil. A Organizacdo Mundial de Saude estima que cerca de dois bilhdes de
pessoas ja tiveram contato com o virus da hepatite B. No mundo, sdo cerca de 325

milhdes de portadores cronicos da hepatite B e 170 milhdes da hepatite C*.

No Brasil, o Ministério da Saude estima que pelo menos 70% da populacéo ja
tiveram contato com o virus da hepatite (hav) e 15% com o virus da hepatite (hbv).
Os casos cronicos de hepatite B e C devem corresponder a cerca de 1,0% e 1,5%
da populacdo brasileira, respectivamente. A maioria das pessoas desconhece seu
estado de portador e constituem elo importante na cadeia de transmissdo do HBV e

HCV, que perpetua as duas doencas®.

Segundo a portaria que institui o Programa Nacional para a Prevencéao e o
Controle das Hepatites Virais, estas doencas configuram um grave problema de
saude publica em nosso pais. Entre as doencas de notificacdo compulsoria,
ocupavam o sexto lugar em namero de casos notificados no Brasil, em 2001, sendo
superadas apenas pela epidemia de dengue e por antigas endemias (malaria,

tuberculose, leishmaniose e hanseniase)?.

7

A distribuicdo das hepatites virais € universal, sendo que a magnitude dos
diferentes tipos varia de regido para regido. No Brasil, também ha grande variacédo
regional na prevaléncia de cada um dos agentes etioldgicos. As hepatites virais tém
grande importancia pelo nimero de individuos atingidos e pela possibilidade de

complicacBes das formas agudas e cronicas®.

As hepatites virais sdo doencas provocadas por diferentes agentes
etiologicos, com tropismo primario pelo tecido hepatico, que apresentam
caracteristicas epidemiolégicas, clinicas e laboratoriais semelhantes, porém, com
importantes particularidades. Os agentes etioldgicos que causam hepatites virais
mais relevantes do ponto de vista clinico e epidemiol6gico sao designados por letras
do alfabeto (virus A, virus B, virus C, virus D e virus E). Estes virus ttm em comum
a predilecado para infectar os hepatocitos (células hepaticas). Entretanto, divergem

quanto as formas de transmissdo e consequéncias clinicas advindas da infeccao.
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Sao designados rotineiramente pelas seguintes siglas: virus da hepatite A (HAV),
virus da hepatite B (HBV), virus da hepatite C (HCV), virus da hepatite D (HDV) e
virus da hepatite E (HEV). Existem alguns outros virus que também podem causar
hepatite (ex: TTV, virus G, SEV-V), todavia, seu impacto clinico e epidemiologico &

menor®,

Quanto as formas de transmissao, as hepatites virais podem ser classificadas
em dois grupos: o grupo de transmissao fecal-oral (HAV e HEV) que tem seu
mecanismo de transmissédo ligado a condicbes de saneamento basico, higiene
pessoal, qualidade da agua e dos alimentos. A transmissdo percutanea (inoculacdo
acidental) ou parenteral (transfusdo) dos virus A e E é muito rara, devido ao curto
periodo de viremia dos mesmos. O segundo grupo (HBV, HCV, e HDV) possui
diversos mecanismos de transmissdo, como o parenteral, sexual, compartilhamento
de objetos contaminados (agulhas, seringas, laminas de barbear, escovas de dente,
alicates de manicure), utensilios para colocacdo de piercing e confeccdo de
tatuagens e outros instrumentos usados para uso de drogas injetaveis e inalaveis.
Ha também o risco de transmissdo através de acidentes com perfurocortantes,
procedimentos cirurgicos e odontolégicos e hemodidlises sem as adequadas normas

de biosseguranca®.

Na atualidade ap6és a triagem obrigatéria nos bancos de sangue (desde 1978
para a hepatite B e 1993 para a hepatite C), a transmissao via transfusdo de sangue
e hemoderivados € relativamente rara. A transmisséo por via sexual € mais comum
para o HBV que para o HCV. Na hepatite C poderd ocorrer essa transmissao
principalmente em pessoa com multiplos parceiros, co-infectada com o HIV, com

alguma lesdo genital (DST), alta carga viral do HCV e doenca hepética avancada®.

Os virus das hepatites B, C e D possuem também a via de transmissao
vertical (da mae para o bebé), ocorrendo geralmente no momento do parto, sendo
incomum a via transplacentéria. A transmissao vertical do HBV ocorre em 70% a
90% dos casos de méaes com replicacao viral (HBeAg positivas); nos casos de maes
sem replicacéo viral (HBeAg negativas) a probabilidade varia entre 30% a 50% — o
gue nao altera a conduta a ser adotada para a crianca (vacinagcéo e imunoglobulina
nas primeiras doze horas de vida) .
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Na hepatite C, a transmissdo vertical € bem menos freqlente, podendo
ocorrer em aproximadamente 6% dos casos. Entretanto, se a méae for co-infectada
com o HIV, este percentual sobe para até 17%. A transmissao vertical ndo tem

importancia para os virus A e E*.

Para fins de vigilancia epidemioldgica, as hepatites virais agrupam-se
segundo o modo de transmissdo: através de um sistema universal e passivo de
coleta de dados obtidos pela notificacdo espontdnea dos casos suspeitos de
hepatite viral. Estas hepatites representam, portanto, doencas de notificacdo
compulséria em que todos os casos suspeitos devem ser notificados, mesmo antes
da confirmacao do diagndstico. Entretanto, as notificacdes podem nao refletir a real
incidéncia da infeccdo, uma vez que a grande maioria dos acometidos por esses
agravos apresenta formas assintomaticas ou oligossintomaticas. Além disso, as
notificacdbes nem sempre sdo completas e podem deixar ddvidas ou até mesmo se
tirar conclusdes inadequadas do perfil das hepatites virais com relagcdo a

epidemiologia dessas doencas®.

As principais fontes notificadoras sdo a comunidade, servigos de assisténcia
médica, hemocentros e bancos de sangue, clinicas de hemodialise, laboratérios,
escolas, creches e outras instituicdes. Além disso, casos podem ser capturados no
SIM, SIA/SIH e nos sistemas e informac&o das vigilancias sanitaria e ambiental”.

Entre os Sistemas de Informacdo em Saude distribuidos pelo Ministério da
Saude (MS) para prover a Vigilancia Epidemiolégica na aquisicdo destas
informacdes, esta o Sistema de Informacdo de Agravos de Notificagcdo (SINAN),
legalmente constituido para garantir a regularidade na captacdo de dados®,

Esse sistema tem como caracteristica a possibilidade de poder ser
operacionalizado no menor nivel administrativo - Unidade de Saude (US),
levando-se em consideracdo de que a estrutura do SUS é formada pela Unidade
de Saude, Secretaria Municipal de saude (SMS), Regional de Saude (GERES),
Secretaria Estadual de Saude (SES) e pelo Ministério da Saude (MS) Todos os
casos suspeitos de Hepatites virais devem ser notificados pelas unidades de
saude, nesse banco de dados, através de fichas especificas relativas a esse

agravo®’
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O SINAN foi desenvolvido pelo Centro Nacional de Epidemiologia
(CENEPI), com o apoio do Departamento de Informatica do Sistema Unico de
Saude (DATASUS), e vem sendo utilizado para a coleta e transferéncia de dados
sobre a ocorréncia e permanéncia de doencas/agravos de notificacdo
compulsoria. Para cada doenga/ agravo existe uma Ficha de Notificacdo (FIN) e
uma de investigacao (FIl), ambas disponiveis para consulta nos anexos. O SINAN
vem sendo utilizado desde 1994 e ja passou por algumas atualizacdes e
reestruturacées, como a mudanca da Plataforma do MS-DOS para Windows
(SINANW) em 2003. Neste processo, ocorreram alguns problemas quanto a
consisténcia dos dados, referentes aos anos anteriores importados da plataforma,

e em 2006 com a mudanca para o SINAN NET*.

Uma vez que o gestor tem necessidade de conhecer o comportamento dos
agravos para que possam implantar ou implementar Politicas que mudem esse
cenario. Para se conhecer bem o perfil dos agravos, é necessario capacitar e
sensibilizar os profissionais para fazerem as notificagcdes, assim como capacitar
técnicos em vigilancia epidemioldgica para fazerem as andlises adequadas. Por
tais motivos objetiva-se neste trabalho identificar o perfil epidemiolégico das
Hepatites Virais através da andlise do Banco de Dados (SINANW) das Hepatites
no Estado de Pernambuco no periodo de 2002 a 2006, a fim de que se possa

evidenciar o real perfil desses agravos em Pernambuco.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Descrever o perfil epidemiolégico das Hepatites Virais no Estado de
Pernambuco, em relacdo a qualidade das informacdes das fichas de notificacéo

desse agravo.

2.2 Objetivos Especificos

a) Descrever o perfil epidemiolégico das hepatites virais no Estado de
Pernambuco, segundo as variaveis de tempo, lugar, e pessoa e 0s campos
obrigatérios de preenchimento (ldade, se vacinado para hepatite A, B,
ictericia, suspeito de, Sinais e sintomas, forma clinica, contidos na ficha de

investigacdo das hepatites virais;

b) Analisar o perfil epidemiologico das hepatites virais em relacdo a qualidade
das informacbes: completitude e consisténcia relacionadas as hepatites

virais.
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3 DESENVOLVIMENTO

3.1Contextualizagéo das hepatites virais

As hepatites virais sdo doencas infecciosas que se caracterizam por
apresentarem reacdes inflamatorias no figado, podendo ser de evolucdo aguda ou
cronica. Sao causadas por virus hapatotropicos, designados por letras do alfabeto e,
devido a sua alta prevaléncia e potenciais complicagdes, constituem um grande

problema de satde publica®.

Os primeiros relatos de casos com quadro clinico compativeis com hepatites
de etiologia possivelmente infecciosa datam de mais de 2000 anos, quando
Hipdcrates descreveu uma epidemia de doenga ictérica. Porém, foi s6 no inicio deste
século que os estudos das hepatites se intensificaram e o termo “hepatite infecciosa”
passou a ser usado para descrever a forma epidémica desta doenca. Em 1918, essa
sindrome foi relacionada a uma provavel etiologia viral. Etiologia posteriormente
confirmada por estudos epidemioldgicos, incluindo experimentos realizados em
voluntarios humanos durante a Segunda Guerra Mundial. Estes estudos permitiram
distinguir duas formas de contagio desta doenca: uma de transmissao fecal-oral, que
recebeu a denominagao de hepatite infecciosa, e outra de transmisséo parenteral,

denominada de hepatite soro-homélogo®®°.

A hepatite A € conhecida desde as antigas civiliza¢cdes chinesa, grega e
romana, mas o primeiro relato escrito foi a descricdo de uma epidemia na ilha de
Minorca no século XVIIl. A transmissdo da doenca do homem ao homem foi
demonstrada em voluntarios na Alemanha em 1942, no Oriente Médio em 1943 e
nos Estados Unidos da América em 1944. Esses experimentos estabeleceram o
periodo de incubacdo da doenca e demonstraram que ela era transmitida pela
ingestdo de fezes e, excepcionalmente pela transfusdo de soro, se esse fosse
originado de um individuo nos primeiros dias da doenga. Foi em humanos que o
grupo da Universidade de Yale ndo sé confirmou a transmissédo fecal-oral, como
também observou que a inoculacdo de soro era capaz de produzir ictericia com
periodo de incubacdo muito maior do que o da ictericia catarral. Esse grupo

estabeleceu com clareza a existéncia de duas formas de hepatite, uma, a hepatite
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infecciosa e outra, a ictericia sérica ou hepatite a soro homadlogo, com periodos de
incubacado bem distintos e modo de transmisséo diferente. Nessa época propuseram
a utilizacdo do nome hepatite A para a hepatite infecciosa e hepatite B para a

ictericia sérica’.

Porém os marcadores virais da hepatite B s6 foram identificados em 1965 e
depois em 1974, foi descrita a inicialmente chamada hepatite ndo A e nao B,
posteriormente chamada de hepatite C, que teve sua etiologia confirmada em 1989.
Surtos epidémicos na India ocorreram em torno de 1955, secundarios a
contaminacao fecal de um reservatorio de agua potavel, permitindo identificar outro
virus chamado inicialmente de ndo- A e ndo- B de transmissdo entérica,

posteriormente nomeado de virus da hepatite E.

Desde entdo, houve expressiva ampliacdo dos conhecimentos a respeito das
hepatites virais, principalmente na ultima década. Esses avangos tiveram inicio com
o registro de casos esporadicos ou de surtos epidémicos, possibilitando entender
melhor a epidemiologia das hepatites, e se estendem até hoje com a aplicacdo de
técnicas de biologia molecular, que permitem a identificacdo de novos virus

associados as hepatites em seres humanos e o desenvolvimento de novas vacinas®.

Apesar desses grandes avancos, as hepatites virais continuam entre as
causas mais comuns de doenga aguda e crbnica do figado, situando-se entre os
principais problemas de saude publica em todo mundo. Em 1993, cerca de 43.000
casos de hepatite viral foram registrados no Centers for Disease and Control (CDC)
nos Estados Unidos da América do Norte, com incidéncia estimada de 17 casos por
100.000 habitantes”.

Entretanto, o numero real de casos deve ser bem superior; estima-se que
anualmente, em meédia, 180.000 norte-americanos sejam infectados pelo virus da
hepatite A (VHA), 200.000 pelo virus da hepatite B (VHB) e 36.000 pelo virus da
hepatite C (VHC). Como consequéncias sao estimadas 100 mortes por hepatite A
fulminante, de 5.000 a 6.000 por hepatite B e entre 8.000 e 10.000 por hepatite C°.

Logo com o passar do tempo e desenvolvimento dos testes soroldgicos,
levando aos avangos nos estudos das hepatites, tem-se atualmente, no alfabeto das
hepatites, cinco virus de maior importancia identificados como: A, B, C, D e E.
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Recentemente, foram descobertos o virus da hepatite G e o TTV (transfusion
transmitted virus), até o momento necessitando de estudos para melhor

esclarecimento de seus papéis patogénicos®.

Doravante todas as consideracdes tedricas sao referentes as hepatites virais
A, BeC.

3.2 Etiologia das hepatites

3.2.1 Virus da Hepatite A

Foi visualizado pela primeira vez, por meio da microscopia eletronica, em
amostra de fezes, recebendo a denominacao de Enterovirus. Entretanto, em 1991,
apos a descoberta de uma série de diferencas entre o VHA e os enterovirus, o VHA
foi classificado em um novo género: o Hepatovirus, pertencente a familia
Picornaviridae. Seu genoma viral € constituido por uma molécula de RNA de fita
simples. Foram descritos 4 gendétipos humanos que possuem o0 mesmo sorotipo. O

VHA é um virus pequeno, de 27 a 32 nm, ndo envelopado®.

3.2.2 Virus da Hepatite B

Remonta a 1885 a primeira documentacdo de uma forma de hepatite de
transmissao parenteral, mas o termo hepatite B s6 foi usado para defini-la em 1947,
por Mac Callum. Na década de 60, identificaram o antigeno Australia, assim
denominado por ter sido detectado no soro de um aborigene australiano.
Posteriormente, descobriu-se que esse antigeno correspondia ao antigeno do

envelope. A particula integra do VHB foi visualizada pela primeira vez em 1970°%.

O virus da Hepatite B pertence a familia Hepadnaviridae, género
Orthohepadnavirus. O VHB completo (particula de Dane) é um virus de DNA,
envelopado, com o diametro de 42 nm. Apresenta diferentes componentes
antigénicos, que podem ser divididos em dois grupos: antigenos de superficie e

antigenos centrais®.
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O antigeno de superficie do VHB, HBsAg, é o principal antigeno do envelope.
E antigenicamente heterogéneo, com um determinante comum designado a, e dois
pares de determinantes mutuamente exclusivos, d ou y e w ou r, que definem quatro
principais subtipos: adw, ayw, adr, ayr. Nao foram relatadas diferencas nos aspectos
clinicos das hepatites associadas a estes diferentes subtipos. Por apresentarem
diferencas na distribuicdo geogréfica, os subtipos tém importancia em estudos
epidemioldgicos. Os anticorpos neutralizantes sao dirigidos contra o determinante a,
por isso, vacinas produzidas contra um subtipo sdo também eficazes contra outros.
Na regido central ou cerne ou ainda “core”, sdo encontrados dois antigenos: o
antigeno do core (HBcAg), ndo detectavel livre no soro, e o antigeno e (HBeAg)

encontrado em forma soltvel no soro de pacientes infectados”.

3.2.3 Virus da Hepatite C

Outro agente recentemente identificado foi o0 HCV, responsavel pela maioria
dos casos até entdo denominados de hepatite ndo-A, ndo-B (HNANB) de
transmissao parenteral. Por varias décadas, o diagndéstico desta infeccdo baseava-
se na exclusédo da hepatite A e B. Foi em 1989, que foi identificado e clonado por

utilizando técnicas complexas de biologia molecular®.

Posteriormente, estas técnicas foram utilizadas para o desenvolvimento de
testes soroldgicos para o seu diagnéstico. O VHC € um virus de RNA envelopado
com aproximadamente 50 nm de didametro. Pertence a familia Flaviviridae, género
Hepacivirus. O VHC apresenta grande variabilidade genética e esta classificado em

6 diferentes genotipos, divididos em diferentes subtipos®.

3.2.4 Aspectos clinicos das hepatites virais

O quadro clinico das hepatites virais pode variar de manifestacées pouco
intensas e passageiras, com a cura completa, até manifestacbes graves e
prolongadas, em que o paciente pode desenvolver uma hepatite grave evoluindo,

com alguma frequiéncia para a morte>.
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Como o curso das hepatites virais pode ser extremamente variavel, diversos
termos tém sido utilizados para caracterizar cada uma das formas de apresentagcao
da doenca. Os termos hepatite inaparente e anictérica sdo freqientemente

confundidos e utilizados de maneira incorreta como sindnimos®.

Pacientes com hepatite inaparente ou subclinica ndo apresentam sintomas ou
ictericia. Estes casos assintomaticos s6é podem ser identificados por exames
bioquimicos e soroldgicos. Por outro lado, os sintomas clinicos, quando presentes,
podem estar acompanhados por ictericia, caracterizando uma hepatite ictérica. O
termo hepatite anictérica fica reservado para 0s casos que apresentam sintomas,

mas nao desenvolvem ictericia®.

ApOs entrar em contato com o virus da hepatite o individuo pode desenvolver
um quadro de hepatite aguda, podendo apresentar formas clinicas

oligo/assintomatica ou sintomatica’.

No primeiro caso, as manifestagdes clinicas estdo ausentes ou sdo bastante
leves e atipicas, simulando um quadro gripal. No segundo, a apresentacéo ¢ tipica,
com o0s sinais e sintomas caracteristicos da hepatite como febre, ictericia e colaria. A
fase aguda tem seus aspectos clinicos e virolégicos limitados aos primeiros seis
meses da infeccdo e a persisténcia do virus apOs este periodo caracteriza a
cronificacdo da infeccéo’.

Apenas os virus B, C e D tém potencial para desenvolver formas crénicas de
hepatite. O potencial para cronificacdo varia em funcao de alguns fatores ligados aos
virus e outros ligados ao hospedeiro. De modo geral, a taxa de cronificacdo da
hepatite pelo HBV é de 5% a 10% dos casos em adultos. Todavia, esta taxa chega a

90% para menores de 1 ano e 20% a 50% para criancas de 1 a 5 anos®.

Pessoas com qualquer tipo de imunodeficiéncia também tém maior chance de
cronificacdo ap6s uma infeccdo pelo VHB. Para a hepatite pelo VHC, a taxa de
cronificagdo varia entre 60% a 90% e é maior em funcdo de alguns fatores do
hospedeiro (sexo masculino, imunodeficiéncias, mais de 40 anos). A taxa de
cronificacdo da hepatite pelo virus D varia em funcéo de aspectos ligados ao tipo de
infeccdo (co-infeccéo/ superinfeccdo) e de taxa de cronificagcdo da hepatite pelo
VHB'.
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Varios fatores podem interferir na evolugcédo das hepatites virais e podem ser
relacionados ao agente etioldgico, como tipo de virus, replicacdo e resisténcia as
drogas, ou relacionados ao paciente, como idade, estado imunolégico, gestacao,
consumo de alcool e drogas ilicitas, assim como a capacidade regenerativa do
figado. A associagdo com outros virus hepatotropicos ou outros patdgenos também
interferem neste processo. Por exemplo, pacientes que se infectam com o VHA e
tém hepatite C cronica tém risco maior de desenvolver hepatite fulminante e morrer

do que aqueles que nao tém™.

Na maioria dos casos, as hepatites virais evoluem para cura com O
desaparecimento do quadro clinico em poucas semanas e a normalizagcdo das
enzimas hepaticas em poucos meses. Essa é a forma mais comum de evolucéo da
doenca, porém existem varias possibilidades evolutivas, que serdo apresentadas
numa classificacdo que as dividem em dois grupos: hepatite aguda e hepatite

cronica >

3.2.4.1 Hepatite aguda

a) Independente do virus envolvido, o curso da hepatite aguda tipica € similar e

pode ser dividido em quatro fases clinicas'®**

b) periodo de incubacdo: neste intervalo de tempo, compreendido entre a

entrada do virus no organismo e o aparecimento dos sintomas;

c) fase prodrdmica ou pré-ictérica: caracteriza-se por um conjunto de sintomas

nao especificos que antecedem o aparecimento da ictericia;

d) fase ictérica: tem duracdo e intensidade muito varidvel, caracteriza-se pelo
escurecimento da urina (coldria), devido a presenca da bilirrubina, seguido de

ictericia e fezes esbranquicadas (acolia);

e) fase de convalescenca: o0s sintomas clinicos vao gradativamente
desaparecendo, quando s&o encontradas apenas discretas alteracdes

enzimaticas.
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7

A expressdo clinica mais grave da hepatite aguda é a forma fulminante.
Também denominada de insuficiéncia hepatica aguda grave (IHAG), caracteriza-se
pelo aparecimento de encefalopatia, dentro das primeiras oito semanas, com
auséncia de enfermidade hepatica prévia. Menos de 1% dos casos evolui para
hepatite fulminante, levando a morte de 70% a 90% dos pacientes, sendo que a
letalidade aumenta com a idade®”.

A ocorréncia é rara, porém € mais frequente na hepatite D e em gestantes
com hepatite E do que nas outras hepatites virais. A taxa de mortalidade por hepatite
E na populacdo, em geral, € de 0,5%, comparada com a de 0,1% para hepatite A,
mas 0 maior risco ocorre com gestantes, onde a taxa de mortalidade pode chegar a
58%. A letalidade das gestantes situa-se em torno de 25%, particularmente no
segundo e terceiro trimestres de gestacdo tendendo a aumentar a taxa de
mortalidade de acordo com a progresséo da gravidez. Mulheres gravidas sdo mais
frequentemente infectadas nos surtos de hepatite, e desenvolvem o pior quadro da
hepatite E. Se no pds-parto houver intensa hemorragia, problemas hepatico e renal,

a taxa de mortalidade pode chegar a 100%, para mae e feto>*3.

Em alguns casos, apds a recuperacgdo inicial das manifesta¢des clinicas e
bioquimicas, ocorre 0 aumento dos niveis de transaminases (recaida). Esta forma de
hepatite aguda € chamada de polifasica e € observada em 3% a 20% dos casos
agudos de hepatite A. A recaida da doenca, pode ser mais ou menos severa que 0
episodio original, ocorre cerca de 15 semanas ap0s 0S sintomas iniciais terem
desaparecido. Anticorpos da classe IgM também reaparecem ou o titulo aumenta, e

o virus pode ser encontrado nas fezes e no soro"’.

3.2.4.2 Hepatite cronica

As hepatites cronicas representam um problema de grande importancia
clinica e terapéutica, especialmente porque parte dos casos podem evoluir para

cirrose ou até mesmo carcinoma hepatocelular’.

Caracterizam-se pela persisténcia de lesdo hepatica associada a niveis
elevados de transaminases e marcadores virais por mais de seis meses. Como €&

possivel a persisténcia da infecgcdo por meses e até anos sem haver lesdo necro-
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inflamatoria do tecido, especialmente em infec¢des pelo VHB e VHC, o diagndstico
definitivo da hepatite cronica requer o estudo histolégico por biépsia hepatica®.

A hepatite cronica é mais frequiente nas hepatites causadas pelos virus B, C e
D. Entre 2% e 8% dos adultos infectados pelo VHB desenvolvem hepatite cronica,
contrastando com as elevadas taxas encontradas em recém-nascidos de maes
portadoras de HBeAg, proximas de 90%, quando ndo medicados com a

imunoglobulina hiperimune especifica e vacinados’*°.

Das hepatites virais, a C é a que apresenta maior propor¢cdo de casos que
evoluem para cronicidade, cerca de 85%. Ndo h& relatos de casos com critérios
histopatoldgicos que comprovem a evolucdo para cronicidade das hepatites A e E>”.

Pessoas com hepatite cronica podem ou néo ter historia de hepatite aguda.
Cerca de um terco dos casos tém transaminases elevadas, a bidpsia hepéatica pode
revelar células normais ou com lesdes caracteristicas de hepatite cronica ativa, com
ou sem cirrose. Pacientes podem ser totalmente assintomaticos, nestes casos o
diagndéstico da hepatite cronica é feito pela deteccdo ocasional de uma alteracédo da

transaminase ou de um marcador viral®.

A infecgéo pelo VHB e VHC pode levar ao estado de portador crénico, quadro
em que O paciente permanece assintomatico, mas pode transmitir o virus. Essas
infecgOes sdo importantes fatores de risco para o desenvolvimento de cirrose, e de

hepatocarcinoma®.
3.2.5 Diagndstico das hepatites: segundo a epidemiologia
A Vigilancia Epidemiologia define como caso suspeito ou suspeita

clinica/bioquimica das hepatites os portadores com os seguintes sintomas®:

a) Individuo que desenvolveu ictericia subitamente (recente ou n&o), com ou
sem sintomas como febre, mal-estar, nauseas, vomitos, mialgia, coluria e

hipocolia fecal.

b) Individuo que desenvolveu ictericia subitamente e evoluiu para ébito, sem

outro diagnéstico etioldgico confirmado.
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c) Individuo exposto a uma fonte de infeccdo bem documentada (na
hemodialise, em acidente ocupacional com exposicdo percutdnea ou de
mucosas, por transfusdo de sangue ou hemoderivados, procedimentos
cirdrgicos/odontolégicos/colocacdo de “piercing’/tatuagem com material
contaminado, por uso de drogas endovenosas com compartilhamento de

seringa ou agulha).

d) Comunicante de caso confirmado de hepatite, independente da forma

clinica e evolutiva do caso indice.

e) Individuo com alteracdo de aminotransferases no soro igual ou superior a
trés vezes o valor maximo normal destas enzimas, segundo o método

utilizado.

3.2.6 Diagnostico laboratorial das hepatites virais

O diagnostico das hepatites virais requer dois grupos de testes: um para
confirmar se os sintomas sao decorrentes do processo inflamatério das células
hepaticas; e outro para definir o agente etiologico. A maioria desses testes pode ser
realizada com uma amostra de soro do paciente colhida na ocasido em que procura
0 servico médico com algum sintoma sugestivo de hepatite ou com histéria de

contato com algum caso da doenca®.

O primeiro grupo é denominado de “provas de funcdo hepatica”, e inclui os
exames utilizados na determinacéo da atividade das seguintes enzimas seéricas: Em
caso de leséo das células hepaticas, pode ocorrer a elevacdo nos niveis de qualquer
uma dessas enzimas. As aminotransferases ou transaminases Sao as mais
utilizadas no diagnéstico das hepatites virais, por serem marcadores sensiveis de
lesbes do figado e por atingirem picos elevados no inicio dos sintomas. A alanina
aminotransferase (ALT) era conhecida como transaminase glutamico piravica (TGP),
e a aspartato aminotransferase (AST) como transaminase glutamico-oxalacética
(TGO). Altos valores destas enzimas sugerem extenso acometimento do parénquima
hepatico, especialmente nas hepatites agudas, porém valores baixos ndo excluem o

diagnéstico de hepatite®.
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A determinacdo da etiologia das hepatites virais s6 pode ser realizada por
técnicas sorologicas para detecgdo dos marcadores virais especificos, que serédo

descritos a seguir para cada uma das hepatites>*.

3.2.7 Provas especificas por meio de marcadores soroldgicos

Em caso de hepatite aguda deve-se avaliar a faixa etaria do paciente, a
histéria pregressa de hepatites virais ou ictericia e a presenca de fatores de risco.
Estas informacGes auxiliardo na investigacdo. Contudo, deve-se lembrar que néao é
possivel determinar a etiologia de uma hepatite aguda apenas com base em dados
clinicos e epidemioldgicos (exceto em surtos de hepatite aguda pelo virus A, que

tenham vinculo epidemiolégico com um caso confirmado laboratorialmente)®.

Respeitando-se as ressalvas ja feitas, recomenda-se em caso de suspeita de
hepatite aguda a pesquisa inicial dos marcadores sorolégicos: anti-HAV IgM, HBsSAQ,
anti-HBc (total) e anti-HCV* (caso haja justificativa com base na histéria clinica). A
necessidade da pesquisa de marcadores adicionais poderia ser orientada pelos

resultados iniciais'®

3.2.7.1Hepatite A

a) Anti-HAV IgM — a presenca deste marcador € compativel com infeccéo
recente pelo HAV, confirmando o diagnéstico de hepatite aguda A. Este
marcador surge precocemente na fase aguda da doenca, comeca a declinar

apos a segunda semana e desaparece ap6s 3 meses”.

b) Anti-HAV IgG - os anticorpos desta classe nao permitem identificar se a
infeccdo é aguda ou trata-se de infeccdo pregressa. Este marcador esti
presente na fase de convalescenca e persiste indefinidamente. E um
importante marcador epidemiolégico por demonstrar a circulagdo do virus em

determinada populag&o®.
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3.2.7.2 Hepatite B

a)

b)

d)

f)

HBsAg (antigeno de superficie do HBV) — primeiramente denominado como
antigeno Australia. E o primeiro marcador a surgir apds a infec¢éo pelo HBV,
em torno de 30 a 45 dias, podendo permanecer detectavel por até 120 dias.

Esta presente nas infeccbes agudas e cronicas’.

Anti-HBc (anticorpos IgG contra o antigeno do nucle o do HBV) — é um
marcador que indica contato prévio com o virus. Permanece detectavel por
toda a vida nos individuos que tiveram a infeccdo (mesmo naqueles que nao
cronificaram, ou seja, eliminaram o virus). Representa importante marcador

para estudos epidemiol6gicos®.

Anti-HBc IgM (anticorpos da classe IgM contra 0 ant  igeno do nucleo do
HBV) — € um marcador de infeccéo recente, portanto confirma o diagnéstico
de hepatite B aguda. Pode persistir por até 6 meses ap0s o inicio da
infeccdo’.

Anti-HBs (anticorpos contra o antigeno de superfici e do HBV) - indica
imunidade contra o HBV. E detectado geralmente entre 1 a 10 semanas apos
o desaparecimento do HBsAg e indica bom progndstico. E encontrado

isoladamente em pacientes vacinados”.

HBeAg (antigeno “e” do HBV) — é indicativo de replicagéo viral e, portanto,
de alta infectividade. Esta presente na fase aguda, surge apds o
aparecimento do HBsAg e pode permanecer por até 10 semanas. Na hepatite
cronica pelo HBV, a presenca do HBeAg indica replicacdo viral e atividade da
doenca (maior probabilidade de evolucéo para cirrose) °.

Anti-HBe (anticorpo contra o antigeno “e” do HBV) — marcador de bom
prognoéstico na hepatite aguda pelo HBV. A soroconversao HBeAg para anti-
HBe indica alta pro-babilidade de resolucdo da infecgcédo nos casos agudos
(ou seja, provavelmente o individuo ndo vai se tornar um portador crénico do

virus). Na hepatite crbénica pelo HBV a presenca do anti-HBe, de modo geral,
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indica auséncia de replicacdo do virus, ou seja, menor atividade da doenca e,

com isso, menor chance de desenvolvimento de cirrose®.

3.2.7.3 Hepatite C

a) Anti-HCV (anticorpos contra o virus HCV) — € o marcador de triagem para
a hepatite C. Indica contato prévio com o virus, mas nao define se a infeccao
€ aguda, crbnica ou se ja foi curada. A infec¢édo crbnica deve ser confirmada

pela pesquisa de HCV-RNA®.

b) HCV-RNA (RNA do HCV) — é o primeiro marcador a aparecer entre uma a
duas semanas apés a infeccdo. E utilizado para confirmar a infeccdo em
casos cronicos, monitorar a resposta ao tratamento e confirmar resultados

soroldgicos indeterminados, em especial em pacientes imunossuprimidos>.

3.3 Epidemiologia das hepatites

3.3.1 Hepatite A

A hepatite A é uma doenca viral aguda, de manifestacdes clinicas variadas,
desde formas subclinicas, oligossintomaticas e até fulminantes (menos que 1% dos
casos). Os sintomas se assemelham a uma sindrome gripal, porém ha elevagéo das
transaminases. Em paises subdesenvolvidos, acomete com mais frequéncia
criancas e adultos jovens; nos desenvolvidos, os adultos. A freqiéncia de quadros
ictéricos aumenta com a idade, variando de 5% a 10% em menores de 6 anos,
chegando a 70% a 80% nos adultos. O quadro clinico € mais intenso a medida que
aumenta a idade do paciente. Tém maior prevaléncia em areas com mas condi¢cdes

sanitarias e higiénicas™.

O periodo de incubacao do virus da hepatite A é de 15 a 45 dias, com média
de 30 dias. O periodo de transmissibilidade inicia-se 2 a 3 semanas antes do inicio
dos sintomas e estende-se até 8 dias ap0s o aparecimento da ictericia.
Investigacdes de epidemias de hepatite A demonstraram que o periodo de maxima
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infectividade é aproximadamente uma semana antes do aparecimento da ictericia ou
da elevacdo das enzimas hepaticas, quando a concentracdo do virus nas fezes é

mais alta. Durante a fase de convalescenca, nédo se detecta o agente nas fezes®.

A via de contaminacdo mais importante do VHA é a fecal-oral, podendo
ocorrer, por exemplo, a partir de individuos com maos contaminadas da fonte de
infeccdo para individuo suscetivel, pela ingestdo de agua ou alimentos

contaminados®*°,

Sabe-se que o virus A pode sobreviver longos periodos (de 12 semanas até
10 meses) em agua e que moluscos e crustaceos podem reter e acumular o virus
até 15 vezes mais do que o nivel original da agua. A transmissdo € mais comum
quando ha contato pessoal intimo e prolongado dos doentes com individuos
suscetiveis a infeccdo. Observa-se a presenca do virus A no sangue e nas fezes dos
individuos infectados duas a trés semanas antes do inicio dos sintomas e, nas fezes,
por cerca de duas semanas apos a infec¢cdo. Conseqientemente, os maiores fatores
de risco sao o convivio familiar, especialmente com criancas menores de seis anos,
a alimentacao preparada por ambulantes e os agrupamentos institucionais (militares,

creches, prisdes) *°.

De uma maneira geral, em cerca da metade dos casos de hepatite A ndo se
identifica a fonte de contagio. A disseminagéo esta de acordo, diretamente, com o

nivel socioecondmico da populacao®®.

Para prevenir a disseminacdo do virus ha necessidade de rigorosa higiene
pessoal dos doentes e adequada desinfeccdo dos banheiros utilizados pelos
pacientes e de brinquedos lembrando que o VHA pode permanecer na superficie
dos objetos por semanas. Os individuos com hepatite ndo devem preparar alimentos
para outras pessoas, e durante a fase aguda da infec¢cdo devem ficar afastados das
comunidades. Muitos relatos, de diferentes paises, mostram que a melhoria nas
condicdes sanitarias de uma determinada populacao reduz a prevaléncia da doenca.
Em particular, o suprimento de agua segura, em longo prazo, diminui a prevaléncia
da hepatite A. A disponibilidade de agua tratada nos domicilios € uma medida eficaz

para o controle da doenca®®*°.
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Conclui-se que a transmissdo do VHA para a crianca ocorre via canal de
parto, contaminado com sangue ou fezes da mée infectada pelo virus. A transmissao
perinatal foi estudada em alguns casos isolados de hepatite A em recém-nascidos. O
VHA néao foi detectado no corddo umbilical, mas foi no soro e nas fezes do recém-
nascido. Por outro lado quando a mée é imune, o anti-VHA ultrapassa a barreira
placentaria, observando-se titulos decrescentes. O VHA foi encontrado em secrecao
respiratoria, na saliva e na urina, mas nao ha provas convincentes de que a
transmissdo ocorra por essas vias. O contato oral-anal, freqiente entre os
homossexuais masculinos, propicia a disseminagdo do virus, e tem sido relacionado

com epidemias de hepatite A nos Estados Unidos, Canada, Europa e Australia®”’.

3.3.1.1 Ocorréncia e Sintomas

N&o héa diferenca na prevaléncia de anti-VHA entre homens e mulheres ou
entre pessoas de racas diferentes podendo a doencga surgir em qualquer idade. Em
criangas, a freqiéncia da doenca assintomatica e o periodo de eliminacdo do virus
nas fezes € maior que nos adultos. Esses fatores aliados a relativa falta de cuidados
com higiene nesse grupo etario conferem as criancas um papel importante na

epidemiologia da hepatite A>.

O inicio é subito, em geral com febre baixa, fadiga, mal estar, perda do
apetite, sensacdo de desconforto no abdome, nauseas e vOmitos. E comum a
aversdo acentuada a fumaca de cigarros. Pode ocorrer diarréia, mais comum em
criancas (60%) do que em adultos (20%). ApOs alguns dias, pode surgir ictericia
(olhos amarelados) em cerca de 25% das criancas e 60% dos adultos. As fezes
podem entdo ficar amarelo-esbranquicadas (como massa de vidraceiro) e a urina de
cor castanho-avermelhada. Em geral quando a pessoa fica ictérica, a febre
desaparece, ha diminuicdo dos sintomas e o risco de transmissdo do virus torna-se
minimo. Em criangas, a ictericia desaparece em 8 a 11 dias, e nos adultos em 2 a 4

semanas®’.

A hepatite A tem distribuicdo universal, sendo endémica em muitas regioes,
mas a prevaléncia da infeccdo varia muito com o grau de higiene e com as

facilidades sanitarias disponiveis para as populagbes. Quando se analisa a
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prevaléncia de sorologia positiva para o anti-VHA total em diferentes regides do
mundo quatro padrdes de endemicidade podem ser observados®®:

a) em paises pobres, com baixo indice de facilidades sanitarias, a infeccdo tem

incidéncia muito alta;
b) em paises com melhores condi¢Bes sanitarias a incidéncia € intermediaria

c) em regides desenvolvidas a incidéncia da doenca é baixa, com o pico de
prevaléncia de sorologia positiva para o VHA em adultos jovens, sempre em

niveis mais baixos do que nas regides de prevaléncia intermediaria.

3.3.2 Hepatite B

A Hepatite B € uma doenca prevalente em todo mundo, embora distribuida de
forma heterogénea. O agente causador pode provocar quadros benignos
assintomaticos até infec¢des prolongadas. Nesta ultima situacdo estdo mais de 300
milhdes em todo o mundo, especialmente na Asia. Alguns destes portadores estéo

sujeitos & evolucdo para cirrose e, eventualmente, para Carcinoma hepatocelular®.

O risco de desenvolver doenca aguda ictérica aumenta com a idade do
paciente, inversamente a possibilidade de cronificacdo. Quando os recém-nascidos
entram em contato com os virus VHB ha 90% de chance de se tornarem
cronicamente infectados; quando a infec¢cdo ocorre aos cinco anos, a possibilidade
cai para 30-50%, sendo a taxa reduzida para 5- 10% se a infeccdo ocorre em

adultos™®.

O periodo de incubacéo do virus da hepatite B € de 30 a 180 dias (em média,
de 60 a 90 dias), com transmissibilidade duas a trés semanas antes dos primeiros
sintomas, mantendo-se durante a evolucao clinica da doenca. O portador crénico

pode transmitir por varios anos*?”.

A transmissdo do virus B se faz através de solucdo de continuidade (pele e
mucosas); relacbes sexuais; exposicado percutanea (parenteral) a agulhas ou outros
instrumentos contaminados; transfusdo de sangue e hemoderivados; uso de drogas

intravenosas; procedimentos odonto-médico-cirurgicos, quando ndo respeitadas as
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regras de biossegurancga; transmissao vertical e contatos domiciliares
(compartiihamento de escova dental e laminas de barbear), acidentes
perfurocortantes, compartilhamento de seringas e de material para a realizacdo de
tatuagens e “piercings “*® Sabe-se hoje que o VHB circula em altas concentracoes
no sangue e em titulos baixos nos outros fluidos organicos, e que ¢é
aproximadamente 100 vezes mais infectante do que o HIV e 10 vezes mais do que o
VHC®.

O sangue e os outros liquidos organicos de uma pessoa portadora do VHB ja
podem ser infectantes duas a trés semanas antes de aparecerem 0s primeiros sinais
da doenca, e se mantém assim durante a fase aguda. Atencao especial deve ser
dada aos portadores crénicos que podem permanecer infectantes por toda a vida.
Em geral, quando a hepatite B é adquirida no periodo perinatal, ha enorme
possibilidade de cronificacdo, decorrente da tolerancia imunoldgica prépria dessa

fase da vida®.

O mecanismo de infec¢do pré-natal € discutido. A infecgéo intra-utero do feto
pelo VHB é pouco frequente. A infeccao produz-se provavelmente durante ou apos o
parto. Portanto a transmissdo pré-natal pode ser tanto vertical como horizontal.
Como pode haver HBsAg no sémen, nas secre¢des vaginais e no sangue menstrual,
€ possivel que o virus atravesse as superficies mucosas expostas. Todos esses

fatos podem explicar a maior freqiiéncia da hepatite em familiares de portadores®.

Casos de hepatite fulminante, no entanto, foram descritos em lactentes,
guando ao mesmo tempo ha passagem de Anti-HBc e de Anti-HBe da mée para os
filhos. Ha, nesses casos, uma resposta imunoldgica exacerbada e, quando ocorre 0
desaparecimento dos anticorpos maternos, as células citotoxicas, sensibilizadas ao
AgHBc e ao AgHBe, poderdo destruir, de maneira fulminante, os hepatocitos
infectados. As criangas do sexo masculino tém maior risco de desenvolver doenga

hepética cronica’.

Mas as criancas também se contaminam na infancia através de transmissao
horizontal, por contato inter pessoal, ou através da contaminacdo com liquidos
corporais que contenham o agente, tais como: lagrima, suor, sémen, urina,

secrecdes de feridas e, ainda, o préprio leite materno®.
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A saliva contém HBsAg e pode ser infectante, o que foi comprovado pela
inoculacdo em primatas. Apesar de o virus ter sido encontrado na bile e no suco
pancreatico, as fezes parecem nao constituir uma fonte de infeccdo. Nao foram
relatadas epidemias de hepatite B associadas ao consumo de agua ou alimentos

contaminados. Parece haver fatores no trato gastrointestinal que destroem o VHB®.

3.3.2.1 Ocorréncias e sintomas

Alguns estudos do final da década de 80 e inicio de 90 sugeriram uma
tendéncia crescente do HBV em direcdo as regides Sul/Norte, descrevendo trés
padrées de distribuicdo da hepatite B: alta endemicidade presente na regiao
amazobnica, alguns locais do Espirito Santo e oeste de Santa Catarina;
endemicidade intermediéaria, nas regides Nordeste, Centro-Oeste e Sudeste e baixa

endemicidade, na regi&o Sul do pais®®.

No entanto, este padrdo vem se modificando com a politica de vacinacdo
contra o HBV iniciada sob a forma de campanha em 1989, no estado do Amazonas,
e de rotina a partir de 1991, em uma sequéncia de inclusdo crescente de estados e
faixas etarias maiores em funcdo da endemicidade local. Assim, trabalhos mais
recentes mostram que na regido de Labrea, estado do Amazonas, a taxa de
portadores do HBV passou de 15,3%, em 1988, para 3,7%, em 1998

3.3.3 Hepatite C

Estima-se que existam 170 milhdes de pessoas infectadas em todo o mundo.
A prevaléncia da infeccdo, com base em dados de doadores de sangue, pode variar
entre indices inferiores a 1,0% em paises como o Reino Unido, Escandinavia, Nova

Zelandia e algumas areas do Jap&o, ou chegar até a 26% como no Egito®.

No Brasil, com base em doadores de sangue, a prevaléncia de anti-HCV nas
diversas regides foi de 0,62% no Norte, 0,55% no Nordeste, 0,43% no Sudeste,

0,28% no Centro-oeste e 0,46% no Sul®.
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O HCV é o principal agente etiolégico da hepatite crénica anteriormente
denominada hepatite ndo-A, ndo-B. Sua transmissdo ocorre principalmente por via
parenteral. E importante ressaltar que, em percentual significativo de casos, ndo é

possivel identificar a via de infeccdo™?.

As populacdes mais atingidas sdo os pacientes que realizam multiplas
transfusdes, hemofilicos, hemodialisados, usuéarios de drogas injetaveis e inalaveis,
assim como portadores de tatuagens e de “piercing”. Num inquérito
soroepidemioldgico de base populacional, estratificada por sexo, idade e local de
moradia, realizada no municipio de S&o Paulo, foi encontrada uma estimativa de
prevaléncia de 1,42% de anti-HCV. Para populacdo acima e 30 anos a estimativa foi
de 2,7%".

O modo de transmissdo parece ser um fator que influencia no curso da
doenca porque tem sido sugerido que casos pos-transfusionais evoluem mais
severamente que os de transmissdo pelo uso de drogas endovenosas, 0 que pode

estar relacionado & carga maior do inéculo em infeccdes pés transfusionais®.

A transmissdo sexual é pouco frequiente, com menos de 3% em parceiros
estaveis e, ocorre principalmente em pessoas com multiplos parceiros e com pratica
sexual de risco (sem uso de preservativo), sendo que a coexisténcia de alguma DST

— inclusive HIV — constitui-se em um importante facilitador dessa transmissao.

A transmissdo de mae para filho (vertical) € rara quando comparada a
hepatite B. Entretanto, jA se demonstrou que gestantes com carga viral do HCV
elevada ou co-infectadas pelo HIV apresentam maior risco de transmissdo da
doenca para os recém-nascidos. A cronificagdo ocorre em 70% a 85% dos casos,
sendo que, em média, um quarto a um terco deles evolui para formas histologicas
graves no periodo de 20 anos. O restante evolui de forma mais lenta e talvez nunca

desenvolva hepatopatia grave® 2.

Aproximadamente 5% dos recém nascidos tém maes portadoras cronicas do
virus da hepatite C (HCV) e podem ser infectados por este microrganismo. Existem
varias hipétese para explicar a transmissdo do HCV incluindo infeccéo intra-utero,

durante o parto ou periodo pds natal®.
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Vérios estudos realizados pelo método do PCR procuraram identificar a
presenca do HCV no leite materno e colostro. O resultado foi inconclusivo, pois
alguns trabalhos confirmam a presenca e outros ndo. Existem evidéncias sugerindo
que o risco de transmissao pelo leite materno é provavelmente baixo e novos
trabalhos sdo necessarios para suportar uma associagao direta entre o aleitamento
materno e a infeccao pelo HCV. Entretanto, os resultados laboratoriais que informam
sobre a auséncia de particulas virais no leite materno devem ser interpretados com
cautela, pois o nivel viral é baixo e pode ser inferior a capacidade de deteccao do
teste empregado. Varios fatores como o nivel da viremia materna e o
desenvolvimento do sistema imunoldgico do recém nascido, podem influenciar a

capacidade de transmiss&o®’.

A transmissdo do VHC por pratica homossexual entre individuos do sexo
masculino também parece ser rara, mas a prevaléncia do anti-VHC é maior neste
grupo do que na populacéo geral, variando de 4% a 16%. Em muitos estudos tem

sido demonstrada a relacéo da infeccdo do HIV e da presenca do anti-VHC?.

Casos de hepatite C tém sido verificados em trabalhadores da area da saude
apos exposicdo acidental com agulhas ou mesmo sem historia evidente de
exposicdo. Suspeita-se que a transmissdo percutanea inaparente seja responsavel
por varios episodios nos quais a fonte de infeccdo é indefinida e que constituem

casos esporadicos®.

A auséncia do RNA-VHC na saliva e no sémen tem sido relatada por alguns
autores e a presenca documentada por outros, podendo ser um método de
disseminagéo do VHC entre familiares. Foi constatada a transmisséo da hepatite C,

ap6s mordedura humana, o que sugere efetividade da saliva®?*.

3.3.3.10corréncias e sintomas

Estima-se que cerca de 3% da populacdo mundial, 170 milhdes de pessoas,
sejam portadores de hepatite C cronica. E atualmente a principal causa de
transplante hepatico em paises desenvolvidos e responsaveis por 60% das
hepatopatias cronicos Estados Unidos-1,4% Franca3,0% Egito / Africa do Sul
30,0% Canada / Norte da Europa 0,3%%°.
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A maioria dos individuos com infeccdo aguda pelo VHC ou €é assintomatica ou
tem uma doenca clinica ligeira: 60-70% n&o tém sintomas, 20-30% podem ter
ictericia e 10-20% tém sintomas inespecificos (anorexia, astenia, mal estar ou dor

abdominal) %°.

O quadro clinico dos doentes com hepatite aguda C é semelhante ao dos
outros tipos de hepatite virica e € necessario realizar testes sorologicos para
determinar a etiologia da hepatite no caso individual. Em 20% dos doentes o inicio
dos sintomas pode preceder a seroconversdo anti-VHC. O anti-VHC pode ser

detectado em 80% dos doentes dentro de 15 semanas apés o contagio®°.

A evolucdo da hepatite aguda C é variavel, mas a elevagcdo das
transaminases seéricas, por vezes de padrdao flutuante, € o0 aspecto mais
caracteristico. A hepatite fulminante associada ao VHC é rara. Infeccdo crbnica
depois da hepatite aguda C, 15-25% das pessoas curam a infeccdo sem sequelas,
definida pela auséncia mantida do ARN-VHC no sangue e a normalizacdo das

transaminases séricas®?.

3.4 Vigilancia epidemiolégica

A Lei Organica da Saude conceitua a (VE) como um “conjunto de ac¢des que
proporciona o conhecimento, a detecgdo ou prevencao de qualquer mudanca nos
fatores determinantes e condicionantes da saude individual ou coletiva, com a
finalidade de recomendar e adotar as medidas de prevencao e controle das doencas

ou agravos” %,

‘O Proposito da VE é fornecer orientacdo técnica permanente para os que tém
a responsabilidade de decidir sobre a execucao de acdes de controle de doencgas e
agravos. Sua operacionalizagdo compreende um ciclo completo de funcdes
especificas e intercomplementares, que devem ser desenvolvidas de modo continuo,
permitindo conhecer, a cada momento, 0 comportamento epidemiologico da doenca
ou agravo escolhido como alvo das agles, para que as intervencdes pertinentes

possam ser desencadeadas com oportunidade e efetividade®.



34

Para que a VE possa gerar informacdes de boa qualidade e fidedignas da
situacdo de saude de determinada populagéo, é necessario que a coleta de dados

referentes a estas doencas sejam representativas e de boa qualidade®.

No Pais a base de dados do Sistema de Informacdo de Agravos de
Notificagdo (SINAN) contém varios dados necessérios ao calculo dos principais
indicadores epidemiolégicos e operacionais utilizados para a avaliacdo local,

municipal, estadual e nacional.

Uma base de dados de boa qualidade deve ser completa (conter todos os
casos diagnosticados), fidedigna aos dados originais registrados nas unidades de
saude (confiabilidade), sem duplicidades e seus campos devem estar preenchidos e
consistentes. Para avaliar a subnotificacdo e a confiabilidade é necessario o

desenvolvimento de estudos/ pesquisas especiais.

Entende-se por completitude dos registros, o grau de preenchimento do
campo. Devem ser avaliados, prioritariamente, os campos que identificam a
notificacdo, caracterizam o individuo e aqueles necessarios aos calculos dos
indicadores. Ja na analise da consisténcia observa-se a coeréncia entre as

categorias assinaladas em dois campos relacionados
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4 CASUISTICA E METODOS

4.1 Area de estudo

O presente Projeto teve como area de estudo o Estado de Pernambuco O Estado
fica localizado na Regido Nordeste, possui uma Populacdo de 8.413.593hab
(estimativa de 2005) possui uma Densidade Demogréafica 80,65 (habitantes por
km?2), distribuidos em 185 municipios. O Banco de dados das Hepatites virais
encontra-se na Secretaria de Saude do Estado, sob a Geréncia do Programa
Estadual DST/AIDS.

4.2 Desenho de estudo

Trata-se de estudo observacional, descritivo, baseado em uma série temporal

de casos de hepatites virais (A, B e C) notificados ao SINAN, em Pernambuco.

4.3 Populacao de estudo e periodo de referéncia

A populagao utilizada no estudo foram os casos notificados no Banco de
dados da Secretaria Estadual de Saude na versdo SINANW das hepatites virais no
periodo de 2002 a 2006.

4.4 Fonte de dados

Os dados trabalhados no referido projeto foram provenientes do Sistema de
vigilancia das hepatites Virias do SINAN na versao Windows.

4.5 Variaveis e indicadores

As variaveis e indicadores analisados sdo contemplados na Ficha de
investigacdo das hepatites virais, (em anexo) utilizados neste estudo e relacionados

abaixo:
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a) Variaveis relacionadas a tempo: anos 2002, 2003, 2004, 2005 e 2006.

b) Varidveis relacionadas a pessoa como: Sexo, faixa etéria, raga/cor,

escolaridade, categoria de exposi¢cao, sinais e sintomas.

c) Indicadores epidemioldgicos: incidéncia.

4.6 Procedimentos e analise de dados

Os dados foram coletados dos campos dados gerais (Municipio de
Notificacdo/ Residéncia); Dados do Caso (Faixa etaria, sexo, raga/cor, escolaridade);
antecedentes epidemiologicos (exposicao); dados clinicos (Sinais e sintomas);
dados do laboratério. Inicialmente selecionamos as variaveis de campos citados
acima onde foram tabuladas no periodo através do TABWIN, foi permitida uma
analise e comparacao dos dados do periodo. A partir, destas analises procedeu-se a
construcdo de graficos e tabelas para auxiliar na melhor demonstracdo dos
resultados. Foi analisado neste mesmo periodo o percentual de campos de
preenchimento obrigatérios respondidos ou ndo e a consisténcia do preenchimento

dos mesmos.

4.7 Consideracdes Eticas

Toda pesquisa na ciéncia humana é uma interferéncia direta ou individual na
vida humana, por isso, independente da sua metodologia e objetivo, sendo preciso
estar atento e critico para avaliar os danos que elas podem causar a vida, nas suas
diferentes dimensdes. Portanto, neste estudo € assegurado que os dados referentes
aos pacientes foram usados somente para fins de pesquisa cientifica, ndo sendo
necessario a utilizacdo de Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), uma
vez que foram utilizados dados secundéarios de um banco de dados, e os nomes dos

pacientes foram desvinculados das fichas de notificacdo dos casos estudados.
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5 RESULTADOS

5.1 Andlise da completitude

Na Tabela 1 observa-se que dos campos de preenchimento obrigatério o que
possui melhor preenchimento sdo os campos faixa etaria com 100% , seguidos de
sexo com 99% do preenchimento. Observa-se um percentual de 24,4% de ignorados
na analise da raca, 25% para escolaridade em maiores de 10 anos e 14% para
escolaridade em menores de 11 anos. Ja na analise do campo sinais e sintomas
observa-se que o maior niumero de ignorados esta no preenchimento da variavel
figado aumentado de volume correspondendo a 17,15% em 2006, seguido de

prurido 9,45%, e alteracéo de consciéncia 9,20%.

Na Tabela 2 a analise do campo da exposicao foi dividida em 03 categorias
de analise. Na categoria sanguinea a variavel de maior preenchimento foi tratamento
cirirgico com uma media de preenchimento em torno de 90% em todos 0s anos,
seguido de transplante 98,2% e transfusdo sanguinea 94,3% em 2006 no decorrer
dos anos estudados. Ja na categoria sexual chama atencdo a auséncia de
preenchimento do campo em relagédo a exposicdo a DST com 100% do campo
ignorado nos anos de 2004, 2005 e 2006. Enquanto nas outras formas de exposi¢ao
a variavel de maior preenchimento foi o piercing com 98,7% em 2002 e 98,2% em
2006 e parto com 97,3% em 2006 mantendo-se até 2006 com 91% .
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Tabela 1 - Distribuicdo dos Casos de Hepatites Vira is, segundo caracteristicas de Pessoa,
Clinica e Ano do Diagnéstico. Pernambuco, 2002 — 20  06.

2002 2003 2004 2005 2006 Total

VARIAVEL N % N % N % N % N % N
Branca 179 24,4 524 29,2 717 33,2 768 29,0 538 31,2 2726

6" Preta 37 5,0 141 7,9 150 6,9 228 8,6 142 8,2 698
é Amarela 8 1,1 23 1,3 30 1,4 36 1,4 12 0,7 109
Parda 508 69,2 1105 61,6 1257 58,2 1612 60,8 1023 59,3 5505
Indigena 2 0,3 1 0,1 5 0,2 7 0,3 9 0,5 24
9 Masculino 976 53,7 1238 53,0 1456 53,5 1699 54,6 1049 52,5 6418
% Feminino 840 46,3 1098 47,0 1268 46,5 1413 45,4 950 47,5 5569
<1 Ano 26 1,4 34 1,5 47 1,7 62 2,0 39 2,0 208
1-4 379 20,8 490 21,0 509 18,7 479 15,4 291 14,6 2148
< 5-9 608 334 697 29,8 920 33,8 1019 32,7 655 32,8 3899
g 10-14 228 12,5 289 12,4 366 13,4 497 16,0 347 17,4 1727
LI-_I 15-19 82 4,5 132 5,7 159 5,8 189 6,1 131 6,6 693
§ 20-34 169 9,3 247 10,6 267 9,8 347 11,2 210 10,5 1240
I 35-49 160 8,8 195 8,3 230 8,4 255 8,2 137 6,9 977
= 50-64 114 6,3 171 7,3 157 5,8 181 5,8 123 6,2 746
65-79 43 2,4 70 3,0 54 2,0 73 2,3 54 2,7 294

80 e+ 12 0,7 11 0,5 16 0,6 10 0,3 12 0,6 61

é Nenhuma 76 4,0 121 4,6 164 4,9 200 51 112 4,0 673
a Dela3 286 15,1 473 18,0 617 18,4 707 18,0 585 20,7 2668
x Ded4a7 351 18,5 515 19,6 662 19,7 886 22,6 634 22,5 3048
é De8all 90 4,7 248 9,4 386 11,5 526 13,4 413 14,6 1663
8 De 12 e mais 47 2,5 87 3,3 125 3,7 172 4,4 133 4,7 564
w Nao se Aplica 1049 55,2 1184 45,1 1405 41,8 1432 36,5 946 33,5 6016
; Completa 71 10,8 146 9,9 135 7,6 168 7,5 115 8,0 635
] Incompleta 59 9,0 139 9,4 156 8,7 143 6,4 113 7,9 610
; N&o Vacinado 528 80,2 1189 80,7 1494 83,7 1925 86,1 1203 84,1 6339
g Completa 459 42,1 785 50,9 1040 54,4 1426 62,1 912 65,2 4622
O Incompleta 128 11,7 183 11,9 239 12,5 211 9,2 131 9,4 892
; N&o Vacinado 504 46,2 573 37,2 633 33,1 658 28,7 356 25,4 2724
Sim 1093 68,1 1413 64,2 1616 61,9 1869 63,2 1240 67,0 7231
Febre Ndo 511 31,9 789 35,8 994 38,1 1090 36,8 610 33,0 3994
Sim 863 57,1 1156 54,8 1315 52,3 1446 50,9 956 53,9 5736
Fezes esbranquicada Ndo 648 42,9 954 45,2 1197 47,7 1395 49,1 818 46,1 5012
Sim 589 56,0 1425 66,8 1920 73,8 2179 74,1 1349 73,8 7462
Ictericia Ndo 463 44,0 709 33,2 681 26,2 761 25,9 479 26,2 3093
Sim 323 32,0 1101 53,4 1428 56,3 1870 64,2 1240 67,6 5962
g Fraqueza/indisposi¢ao Nao 685 68,0 961 46,6 1109 43,7 1042 35,8 595 32,4 4392
9 Sim 26 2,9 114 5,6 115 4,6 159 55 114 6,3 528
(% Alteragao Consciéncia Nao 863 97,1 1922 94,4 2380 95,4 2726 94,5 1701 93,7 9592
w Sim 1350 83,6 1769 79,8 2123 81,4 2400 81,4 1517 82,7 9159
) Urina escura Nao 265 16,4 447 20,2 485 18,6 550 18,6 317 17,3 2064
% Sim 29 3,3 267 13,1 315 12,6 425 14,8 309 17,1 1345

Prurido(coceira)generalizada N&o 862 96,7 1768 86,9 2183 87,4 2452 85,2 1501 82,9 8766
Sim 121 13,7 673 33,0 861 34,5 1143 39,6 783 43,1 3581

Dor de Cabeca Né&o 765 86,3 1366 67,0 1633 65,5 1747 60,4 1032 56,9 6543
Sim 460 32,2 655 32,8 714 29,7 1004 37,4 577 34,8 3410
Figado Aumentado N&do 969 67,8 1343 67,2 1687 70,3 1679 62,6 1079 65,2 6757
Sim 176 19,6 921 44,8 1395 54,9 1744 59,8 1136 62,1 5372
Nauseas/vomitos N&o 722 80,4 1137 55,2 1144 45,1 1173 40,2 694 37,9 4870

Fonte: Secretaria Estadual de Salde - Coordenacéo Estadual de Hepatites Virais
Dados notificados até marco 2008
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Tabela 2 - Distribuicdo dos Casos de Hepatites Vira is, segundo Tipo de exposi¢cdo e Ano do
Diagnéstico. Pernambuco, 2002 — 2006.

2002 2003 2004 2005 2006 Total
VARIAVEL N % N % N % N % N % N
Sim 75 54 170 8,5 155 6,3 155 5,6 101 57 656
Transf Sangue/Deri Néo 1316 94,6 1831 91,5 2310 93,7 2595 944 1682 94,3 9734
Sim 15 15 85 4,3 42 1,7 55 2,0 32 1,8 229
Hemodialise Néo 961 98,5 1911 95,7 2413 98,3 2684 98,0 1741 98,2 9710
ﬁ Sim 10 1,2 65 3,3 33 14 45 1,7 32 1,8 185
% Transplante Néo 836 98,8 1914 96,7 2406 98,6 2673 983 1734 98,2 9563
g Sim 25 2,7 104 53 70 2,9 84 31 54 3,1 337
% Exp Sangue/Secrecdes Néo 893 97,3 1845 94,7 2346 97,1 2615 96,9 1705 96,9 9404
Sim 84 6,0 214 10,7 152 6,2 0 0,0 0 0,0 450
Trat Cirurgico Néo 1311 94,0 1795 89,8 2236 91,3 2487 90,7 1614 91,4 9443
Sim 100 9,3 307 18,3 277 13,2 313 13,3 202 13,2 1199
Medicamentos injetaveis  N&o 981 90,7 1370 81,7 1814 86,8 2037 86,7 1332 86,8 7534
. Sim 42 4,4 147 7.4 123 51 124 4,6 124 4,6 560
5 Trés ou + parc sex Néo 916 956 1833 92,6 2305 94,9 2559 954 2559 954 10172
g Sim 415 100,0 1 100,0 0 - 0 - 0 - 416
DST N&o 0 0,0 0 0,0 0 - 0 - 0 - 0
Parto normal Sim 22 2,7 129 6,6 119 4,9 165 6,2 148 8,4 583
Néo 789 97,3 1833 934 2301 951 2513 93,8 1611 91,6 9047
Piercing Sim 15 1,3 58 34 32 15 50 2,1 28 1,8 183
@) Néo 1100 98,7 1627 96,6 2074 98,5 2297 97,9 1502 98,2 8600
é Tatuagem Sim 18 1,6 67 4,0 50 2,4 57 2,4 37 2,4 229
'5 Néo 1103 98,4 1626 96,0 2059 97,6 2290 97,6 1501 97,6 8579
S tratamento dentario Sim 73 6,3 189 11,1 202 9,6 236 9,9 139 9,0 839
Néo 1084 93,7 1511 88,9 1907 90,4 2136 90,1 1398 91,0 8036
Acupuntura Sim 19 1,7 65 3,9 27 1,3 41 1,7 29 19 181
N&o 1102 98,3 1617 96,1 2075 98,7 2305 983 1510 98,1 8609

Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenacéo Estadual de Hepatites Virais
Dados notificados até marco 2008
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5.2 Anélise da inconsisténcia

Na Tabela 3 observam-se inUmeras inconsisténcias nos dados apresentados
em todos os anos, este dado reflete a ma interpretacdo dos marcadores
comprometendo a andlise da informacdo epidemiolégica. Destacam-se as
inconsisténcias relacionadas a classificacdo etiolégica e seus respectivos
marcadores nos anos em estudo em fonte amarelo e vermelho. A exemplo marcador
reagente para Hepatite A assinalados como virus B e/ou C assim como HBsAg

reagente para hepatite B assinalados com virus A e/ou C.

Tabela 3 - Distribuicdo Proporcional dos Resultados Reagentes para os Marcadores das
Hepatites. Pernambuco, 2002 — 2006.
Class. Etioldgica Virus A Virus B Virus C Virus B + C Total
Anti-HAV ';o 9?,318 1,23 ° 1,64 102()[%
2002 HBsAg ';o 13,:31 792,2 3,411 3,411 1002,(9)
Anti-HCV ';o 4,72 8 90,379 4,72 100%(3)
Anti-HAV ";o 967% 11,2 o,; o,g 10653
2003 nesag | oo 10,5 5.8 29 23 1600
Anti-HCV ";o 81,3 3,2 8112,2 el,ca) 13?)2,30
Anti-HAV ";o 1é)ozaﬁ,(; o,? 0,3 o,g 110007,3
2004 HBsAg ';o 121; 76?2 6,?1 4,2 10102,?)
Anti-HCV ';o 4,3 o,é 81;1-'2; 111,2 13(7)(,30
Ant-HAY |G ey = o 5 1000
2005 HBsAg ';o 121,2 8122,421 1,421 3,3 1010%8
Anti-HCV ';o 51,2 1,? 8166,1 71,;1 10108,(7)
Anti-HAV ";o 9970,3 113 0,3 o,j 10901,8
2006 HBsAg ";o 121,3 797,2 3,2 5,451 1009,c2>
Anti-HCV ';o 4,2 o,é 8191,1?1; 4,2 13(2;,10

Fonte: Secretaria Estadual de Saulde - Coordenacéo Estadual de Hepatites Virais
Dados notificados até margo 2008
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Na Tabela 4 observa-se que em todos 0s anos ha inconsisténcia, para ambos

0s marcadores para o diagnéstico de cura, entende-se por cura da hepatite B

marcador sorolégico ndo reagente para o HBsAg , assim como ndo reagente para o

Anti-HCV na analise da hepatite C, o0 que ndo é observado no quadro abaixo,

encontrando-se 62,1% de casos encerrados erroneamente para Hepatite B e 21,8%

para hepatite C, acredita-se que devido o maior nUmero de marcadores para a

interpretacdo do diagnostico da hepatite B encontre-se a maior dificuldade para o

encerramento adequado do agravo.

Tabela 4 - Distribuicdo Proporcional da Inconsistén
Hepatites Virais no Momento da Cura, segundo Ano de

cia de Marcadores Virais Reagentes das
Notificacdo. Pernambuco, 2002 — 2006.

HBsAg IGN Anti-HCV IGN
Marcadores N % N % % %
2002 17 68,0 138 11,7 7 16,3 139 11,6
2003 62 57,9 52 54 36 25,0 55 5,4
2004 52 51,0 39 41 19 11,9 39 41
2005 68 59,6 51 4.7 34 20,0 60 4,7
2006 41 62,1 73 11,2 22 21,8 72 11,2

Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenac¢do Estadual de Hepatites Virais
Dados notificados até marco 2008
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5.3 Andlise do perfil epidemioldgico

A andlise do banco de dados de hepatites virais do estado de Pernambuco
estd organizada, na maior parte do estudo, em graficos agregando os anos em
questdo e variaveis de preenchimento obrigatério. No periodo de analise foram

considerados 9.721 casos confirmados de um total de 19.533 notificacdes

Entende-se por Incidéncia o numero de novos casos surgidos numa
determinada populacdo em um determinado intervalo de tempo. No grafico abaixo é
notavel a instabilidade na taxa de incidéncia, bem como a manutencdo da
tendéncias da epidemia. Tomando se o ano de 2002 como referéncia para a anélise
de incidéncia, foram diagnosticados 1284 casos no estado, com taxa de incidéncia
de 1,58/100.000 habitantes, este dado ndo se repete nos anos posteriores
2,16/100.000 em 2003 e 2,71/100,000 em 2004, chama atencdo o aumento da
incidéncia em 2005 com 3,2/100.000 enquanto no ano de 2006 apresenta-se uma
taxa de 2,04/100.000habitantes.

40

30 -
25 — ~
20 -
15
10

incidéncia por 100 mil/hab

2002 2003 2004 2005 2006

ano

Graéfico 1. Incidéncia de casos confirmados de hepat ite viral por 100.000 habitantes.
Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenacéo Estadual de Hepatites Virais
Nota: Dados notificados até marco 2008



43

Na distribuicdo dos casos por faixa etéria observa-se que o maior nimero de
casos notificados encontra-se na faixa de 5-9 anos em todos os anos estudados
correspondendo a 33,8% em 2005. Na faixa de 1-4 anos observa-se que no decorrer
dos anos ha uma diminuicdo do numero de casos. 20,8%-2002, 21,0%-2003, 18,7%-
2004, 15,4%-2005, 14,6% — 2006.

O inverso do que ocorre na faixa dos 10-14 anos com um aumento
progressivo dos casos, 12,5% em 2002 a 17,4% em 2006. Em relacdo a outras

faixas estudadas observa-se uma constante no decorrer dos anos.

40,0

35,0

30,0 A
25,0 - /
20,0 -
15,0 4
10,0

5,0 4

0,0

<1 Ano 1-4 5-9 10-14 15-19 20-34 35-49 50-64 65-79 80 e+

—e— 2002 —=— 2003 2004 2005 —x— 2006

Graéfico 2. Distribuicdo Proporcional dos Casos de H epatites Virais, segundo Faixa
etéria. Pernambuco, 2002 — 2006

Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenacéo Estadual de Hepatites Virais
Nota: Dados notificados até margo 2008
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No grafico 3 é analisada a distribuicdo de casos por sexo, percebe-se uma
predominéancia de casos no sexo masculino de 2002 (53,6%) a 2006 (52,5%)

enquanto o sexo feminino mantém a média de aproximadamente 40% em todos os

anos.
60,0 -
o— -— 4//’\’
50,0 4
% 4'\/.
40,0
30,0 4
20,0
10,0 4
0,0
2002 2003 2004 2005 2006
—e— Masculino —8— Feminino

Grafico 3. Distribuicdo Proporcional de casos de He  patites virais, segundo Sexo.
Pernambuco 2002 - 2006

Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenac¢do Estadual de Hepatites Virais

Nota: Dados notificados até margo 2008.
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No grafico 4 analisamos a variavel raca/ cor que foi inserida na ficha do
SINAN no ano de 2001. Essa vem sofrendo sensivel redu¢cdo e melhora na sua
completitude, apresentando em 2002 um percentual de 59,7% de ignorados
enquanto em 2006 apresenta um percentual de 13,8%. A raca parda responde por
60,7% das notificacbes, seguida da branca (30,1,%), preta (7,7%), amarela (1,2%) e
a indigena com apenas 0,3% dos casos. Condizente com a miscigenacdo da
populacdo ou por preenchimento do critério sem valorizar a auto definicdo da

raca/cor.
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Gréafico 4. Distribuicdo Proporcional dos Casos de H epatites Virais, segundo Raca.
Pernambuco, 2002 -2006.

Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenacdo Estadual de Hepatites Virais

Nota: Dados notificados até margo 2008

Foram retirados da analise todos os casos ignorados. Destaca-se que esses correspondem a
24,4%
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No gréfico 5, observa-se que o maior nimero de casos encontra-se na
variavel ndo se aplica correspondendo a 66,4% em 2002, 67,6% em 2003,63,1%
em 2004, 60,7% em 2005 e 58,7% em 2006 observa-se também um percentual
extremamente baixo nos individuos que nunca foram a escola (0,8% em 2002 a
0,6% em 2006), fato semelhante em individuos com 8 a 11 anos de estudo onde
em 2005 apresentam 0,7%e 0,6% em 2006.. Logo, observa-se a coeréncia das

faixas etarias.
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60,0 - x—/—X\x\(\x
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—— Nenhuma —8—De 1a3 Deda?7 De 8 a 11 —%— Néo se Aplica

Grafico 5. Distribuicdo Proporcional dos Casos de H epatites Virais, segundo Faixa etéria
menores de 11 anos por anos de estudo. Pernambuco, 2002

Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenacéo Estadual de Hepatites Virais

Nota: Dados notificados até margo 2008.

Foram retirados da analise todos os casos ignorados perfazendo um total de 13,93%
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No grafico 6, observa-se que o maior nUmero de casos encontra-se em
individuos com 4 a 7 anos de estudo sendo maior no ano de 2006 correspondendo a
26,9%. Vé-se também um percentual crescente e significativo dos casos no grupo de
8 a 11 anos de estudo, assim como de 12 a mais anos correspondendo a 21,3% e
6,9% em 2006 respectivamente. Pode-se inferir numa melhora da escolaridade ao
longo dos anos entre os portadores das hepatites.

30,0 -
25,0
20,0
15,0 _
./A\F /
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—e— Nenhuma —®—De 1a3 Ded4a7 De 8 a 11 —%— De 12 e mais

Gréfico 6. Distribuicdo Proporcional dos Casos de H epatites Virais, segundo Faixa etaria maior
de 11 e por anos de estudo. Pernambuco, 2002 — 2006

Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenac¢do Estadual de Hepatites Virais

Nota: Dados notificados até margo 2008

Foram retirados da analise todos os casos ignorados perfazendo um total de 34,4%
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No gréfico 7 observa — se que a distribuicdo dos casos segundo 0s sinais e

sintomas com 81,8% encontra-se a urina escura como O Sintoma mais evidente

mantendo-se assim ao longo da série histdrica. Em seguida esta ictericia (73,8%)

fraqueza e indisposicao (67,6%) e febre (67,0%).
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Gréfico 7. Distribuicdo Proporcional dos Casos de H

Sintomas. Pernambuco, 2002 — 2006.
Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenacéo Estadual de Hepatites Virais

Dados notificados até marco 2008

epatites Virais, segundo Sinais e
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No grafico 8 é analisada a variavel forma clinica que faz parte do bloco de
conclusdo de caso. Observou-se no decorrer da seérie historica um aumento do
preenchimento da forma clinica aguda, sendo em 2006 responsavel por 82,7% dos
casos. A segunda forma mais evidente no estado, porém em percentual
significativamente menor é a cronica no decorrer dos anos com 3,8% em 2002,
10,0% em 2003, 9,5% em 2004, 9,2% em 2005 e 6,5% em 2006, seguido do
portador assintomatico com 2,3% e da infeccdo assintomatica com 1,7%. Observa-
se também a quase inexisténcia da hepatite fulminante correspondendo apenas a

0,1 dos casos na série estudada.
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Gréfico 8 - Distribuicdo Proporcional dos casos de Hepatites Virais segundo Forma Clinica e

Ano de Notificacdo.Pernambuco 2002-2006
Fonte: Secretaria Estadual de Saude - Coordenacdo Estadual de Hepatites Virais
Nota: Dados notificados até margo 2008.
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6 DISCUSSAO

Os achados do presente estudo indicam um preenchimento insatisfatério por
parte dos técnicos municipais responsaveis pela vigilancia epidemioldgica,
contribuindo desta forma para uma baixa completitude do banco de dados de
hepatites virais estadual, fato este ja evidenciado na pesquisa sobre avaliagdo do
sistema de informacOes sobre nascidos vivos e 0 uso de seus dados em
epidemiologia e estatisticas de saude onde foi estabelecida a necessidade de
capacitacdo, tanto para os profissionais de saude que trabalham com a vigilancia
epidemioldgica, como daqueles que trabalham com a assisténcia, de modo que os
dados gerados pelos sistemas de informacé&o oficiais traduzam o que acontece com
0s servicos de saude, facilitando o planejamento de acfes de saude, a partir de uma
situacdo real®.

O aumento no volume de dados em sistemas como o SINAN causa grande
dificuldade na extracdo de informacéo util para suporte a decisdo. Ainda mais grave,
muitas vezes tais sistemas apresentam inconsisténcia que tornam analises e

decisdes posteriores fortemente sujeitas a vieses interpretativos’

As variaveis relacionadas a pessoa (idade, sexo, raca/ cor e escolaridade)
sdo valiosos elementos para os estudos epidemiolégicos tendo alcancado
completitude de 100%, 99,9%, 75,5%, e 77,3% respectivamente, como ndo ha nada
publicado com os dados referentes ao banco das hepatites virais do estado de
Pernambuco, estes dados auxiliaréo futuras pesquisas sobre o assunto. Em relagéo
ao percentual de caselas preenchidas como ignorado/ branco nas fichas de
notificacao/ investigacdo do SINAN, chama a aten¢do a variavel exposicao a DST,
nao preenchida em 100% dos casos nos anos de 2004, 2005 e 2006 configurando
um mau preenchimento da ficha e aumento da incompletitude do campo. Observa-se
na tabela 1 que o percentual de completitude da maioria dos campos das variaveis
exposicao e sinais e sintomas vém melhorando no decorrer dos anos, com excecgao

somente para a variavel vacinacao.

Em pesquisa sobre confiabilidade do SINAN, apontam a necessidade dos
profissionais que realizam a vigilancia epidemiolégica e que sédo responsaveis pelo

preenchimento das informagfes, participarem do Curso Baésico de Vigilancia
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Epidemiolégica (CBVE), pois passariam a atender melhor seu compromisso com a

completitude dessas™"°.
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7 CONCLUSAO

O objetivo principal deste trabalho foi descrever o Perfil epidemioldgico das
Hepatites no estado de Pernambuco e gerar informacfes que possam vir a auxiliar a
Vigilancia epidemiolégica do Estado, assim como identificar o comportamento das
hepatites, fornecendo subsidios que permitam o aprimoramento das acdes de
controle e prevencao deste agravo. Entre as inUmeras descobertas proporcionadas
por este estudo os principais foram: a identificacdo de problemas como o
encerramento dos casos, ma interpretacdo dos resultados soroldgicos, diminuicédo
do nimero de casos de hepatites na faixa etaria de 1-4 e anos, maior incidéncia de
casos no sexo masculino. Este estudo também nos permitiu detectar diagndsticos

imprecisos ou mesmo solicitacdes de exames de maneira inadequada.

Portanto o que se caracteriza como um desafio para o estado de Pernambuco
no enfrentamento das hepatites virais € o suprimento das fragilidades técnicas ainda
presentes nos municipios, prejudicando de forma significativa a qualidade das
informacgdes geradas, reorganizacado dos fluxos de informacdo dentro dos setores,
bem como a instituicdo de uma cultura gestora que valorize e incorpore as
informacdes de interesse epidemiolégico como capacitagdes, treinamentos,
avaliacOes e andlise de dados como importante recurso para o processo decisorio, a
fim de construir intervengdes orientadas para a transformacéo das condi¢des de vida

e de saude da populacéo.
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