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RESUMO

O virus da imunodeficiéncia humana (HIV) e da hepatite B utilizam a mesma rota de
transmissdo, sendo a prevaléncia do virus da hepatite B em pacientes infectados pelo HIV
maior do que aquela encontrada na populacdo geral. Esta pesquisa visa conhecer os aspectos
clinico-epidemioldgicos dos pacientes com o HIV que apresentam marcadores sorologicos
para o virus da hepatite B, atendidos na Casa Dia, em Belém. Para a obten¢do dos dados
realizou-se um estudo retrospectivo e transversal, no periodo de dezembro de 2006 a margo de
2007, quando foi revisado prontuarios e aplicado um questionario padrdo. Dos pacientes
estudados, 85,4% (n=854) ndo fizeram sorologia para Hepatite B e 73,20% haviam recebido
vacina anti-HBV. Observou-se que 88% dos participantes da pesquisa residem no estado do
Para, sendo 91% destes (n=30) do sexo masculino e 73% dos pacientes (n=20) sdo solteiros e
76% (n=25) tém idades entre 30 e 49 anos. Analisando os fatores de risco, pode-se observar
que houve quantidade igual de heterossexuais e homens que fazem sexo com homens e 91%
dos pacientes (n=30) ndao usavam preservativos durante as relagdes sexuais. Cinco pacientes,
15%, apresentavam linfocitos T CD4+ menor do que 200 células/mm?. Em relagdo aos
marcadores sorologicos de Hepatite B, 25 pacientes apresentavam anti-HBc IgG positivos e
16, anti-HBs. O HBsAg apareceu em oito pacientes. As manifestagdes clinicas associadas ao
HIV estavam presentes em 93,94% dos pacientes estudados, sendo que, em geral, havia mais
de um sintoma em cada paciente. As mais freqiientes foram a astenia, observada em 63,63%
destes, seguida de tosse e sintomas dispépticos, em 57,57% dos casos. Apesar da semelhanga
nas vias de transmissao do HBV e HIV poder justificar o encontro de um risco maior de
infeccdo pelo HBV, os resultados encontrados neste trabalho mostram que a incidéncia dos
marcadores soroldgicos para hepatite B nos pacientes HIV positivos da Casa Dia em Belém

nao sao tao significativos (3,3%).

PALAVRAS-CHAVE: Aids, HIV, Hepatite B, Co-infeccao.



ABSTRACT

The human imunodeficincy virus (HIV) and hepatitis B virus uses the same route of
transmission, being the prevalence of hepatitis B virus in patients infected with HIV bigger
than the one found in the general population. This research aims to know the aspects
physician-epidemiologistics of HIV patients that presents sorologics markers for hepatitis B
virus, taken care in Casa Dia, in Belém. For the attainment of the data, a retrospective study
was become fullfilled and transversal, between December 2006 and March 2007, when it was
revised handbooks and applied a questionnaire standard. Of the studied patients, 85.4%
(n=854) had not made sorology for Hepatitis B and 73.20% had received vaccine anti-HBV. It
was observed that 88% of participants of the research inhabit in the state of Para, being 91%
of these (n=30) of masculine sex and 73% of the patients (n=20) are single and 76% (n=25)
have ages between 30 and 49 years. Analyzing the risk factors, it could be observed that it had
equal amount of heterosexuals and men who make sex with men and 91% of the patients
(n=30) did not use condoms during the sexual relations. Five patients, 15%, presented
linfocits T CD4+ lesser than 200 célls/mm 3. In relation to the sorologics markers of Hepatitis
B, 25 patients presented anti-HBc IgG positives and 16, anti-HBs. The HBsAg appeared in
eight patients. The clinical manifestations associates to HIV were present in 93,94% of the
studied patients, being that, in general, more one symptom in each patient. The most frequents
had been asthenia, observed in 63,63% of these, followed of cough and dispeptics symptoms,
in 57,57% of the cases. Although the similarity in the ways of transmission of HBV and HIV
justify the meeting of a bigger risk of infection for the HBV, the results found in this work
shows that the incidence of the sorologics markers for hepatitis B in HIV positive patients of

Casa Dia in Belém is not so significant (3.3%).

KEY WORDS: HIV, hepatitis B virus, coinfection.



SUMARIO

1. INTRODUGAO . .....ucirereeerersesesesesesssesesessssssssessssssnssssessssessssess ssssssses 9
1.1 OBIETIVOS ... 9
2. REVISAO DA LITERATURA.....ucoeurerrrnernressnssessssesssssessessessasssens. 10
2.1 VIRUS DA IMUNODEFICIENCIA HUMANA........cooooioiveieereeeean. 10
22 HEPATITE Bi...oooooooioeoeeeeeeeeeeeee oo 19
2.3 COINFECCAO HIV E HEPATITE B.....cooovvoieoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeean, 24
3. METODOLOGIA E CASUISTIC A.....e.coveunrreereerrrcssessnssnssesssessssassans 30
4. RESULTADOS......ooevuerreernrrsssnssessnssesssnssesssssssssessessssssssssssassasssssssssessosss 32
5. DISCUSSAO....uueeerrrersessesresesessessssssssssssssessssssssssssessasssssssssssssssssesssseses 40
6. CONCLUSAOQ.....courreesressersesessssnssessessssssssssessssssesessessssssassessasessassasans 43
REFERENCIAS......vuvveevteeresssesessssesssssssssssssessessessssssessessessessessssssssassassass 45
ANEXOS

APENDICES



1. INTRODUCAO

No inicio da epidemia da Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (Aids), antes
mesmo da descoberta do virus da imunodeficiéncia humana (HIV) em 1983, alguns autores
sugeriram provavel participacdo do virus da hepatite B (HBV) na etiopatologia da sindrome.
Estes autores baseavam-se nas semelhangas entre a epidemiologia e a sorologia destas
doencas e na menor incidéncia da Aids nos pacientes vacinados contra a hepatite B. O padrao
epidemioldgico das duas doencgas ¢ nitidamente semelhante, podendo ser transmitidas por via
sexual, parenteral e vertical e afetar os mesmos grupos de risco (RACHID E SCHECHTER,
2005).

Logo se percebeu que o HBV ndo era o agente causal da Aids, mas pode ser observado
que a prevaléncia da infec¢do pelo HBV era extremamente elevada em pacientes HIV

positivos, assim como era elevada a freqiiéncia de portadores cronicos do HBsAg.

Quando a co-infec¢do entre o HIV e o HBV ocorre, a interagdo ¢ complexa, com a
imunossupressao induzida pelo HIV alterando a patogenia e o curso clinico e imunologico da

hepatite B (RACHID E SCHECHTER, 2005).

1.1 OBJETIVO

O objetivo desta pesquisa ¢ conhecer o perfil clinico-epidemiologico dos pacientes
HIV positivos que apresentam marcadores sorologicos do virus da hepatite B atendidos na
Casa Dia em Belém, para que se possa entender, suspeitar do diagndstico e, principalmente,

avaliar com maior cautela o prognostico destes pacientes.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 VIRUS DA IMUNODEFICIENCIA HUMANA

O virus da imunodeficiéncia humana (HIV) emergiu no Ocidente na década de 80,
disseminando-se através da via parenteral e pela exposicdo sexual. Dados do Centro de
Controle de Doengas dos Estados Unidos admitem que somente 50% destes infectados tém

conhecimento da sua situagdo (AGUIAR et al, 2005, p. 29-32).

Recentemente, tem sido demonstrada redugdo expressiva nas taxas de mortalidade
dos portadores do HIV, especialmente relacionada a introdug¢do dos esquemas de alta
eficacia na terapéutica da infecgdo. Possivelmente este fato esteja contribuindo para que o
virus da hepatite B venha emergindo como um patdgeno frequente nessa populacio, dada a
semelhanga no modo de transmissdo, dificultando, sobremaneira, a terapéutica dos

individuos co-infectados (MONTEIRO et al, 2004, p. 27-31).

Durante os primeiros anos da epidemia de Aids, os casos limitavam-se quase que
exclusivamente a adultos jovens, homens que fazem sexo com homens (HSH), sendo
posteriormente diagnosticados em mulheres e criangas. Apesar do aumento na incidéncia da
doenga em ambos os sexos, observa-se ainda hoje no Brasil uma predomindncia no sexo

masculino, com uma relagdo de 3:1 em relagdo ao sexo feminino (BRASIL, 2006).

A transmissao por relagdo sexual ¢ a mais comum e o risco atual ¢ estimado em
0,09% em cada relacdo sem protecdo. A base desta via de transmissdo decorre da troca de
fluidos contaminados (sémen e secre¢do vaginal). A multipla parceria ¢ um fator que

aumenta a probabilidade de infec¢ao pelo HIV.

A segunda forma de transmissdo mais importante ¢ a vertical, da mae para o feto
através da placenta, durante o nascimento (canal do parto infectado), ou apos o nascimento,
durante a amamentagdo. Segundo estudos, a taxa de transmissdo vertical do HIV, sem
qualquer intervencdo de profilaxia, situa-se em torno de 25,5% das gestagdes de mulheres

HIV positivas. As estimativas indicam que cerca de 35% das transmissdes verticais ocorrem
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durante a gestacdo, 65% acontecem no peri-parto e hd um risco acrescido de transmissdo por

meio da amamentacdo entre 7% e 22% por exposi¢do (BOLETIM, 2006).

A transmissdo parenteral se faz pelo contato com sangue contaminado,
principalmente pelo compartilhamento de seringas ou agulhas. (RACHID E SCHECHTER,
2005).

A infecgdo pelo HIV ndo ¢ transmissivel pelo abrago, beijo, picadas de insetos,
contato com urina, fezes, lagrima, secrecao nasal, suor, vomitos e objetos pessoais que ndo
envolvam secrecdes com sangue, esperma, secrecao vaginal, liquidos corpdreos internos
(pleural, peritoneal, pericardico, sinovial, liquor) e exsudagdes inflamatérias (RACHID E

SCHECHTER, 2005).

2.1.1 ETIOLOGIA

O HIV ¢ um retrovirus com genoma RNA, da familia Retroviridae (retrovirus) e
subfamilia Lentivirinae. Pertence ao grupo dos retrovirus citopaticos e nao-oncogénicos
que necessitam, para multiplicar-se, de uma enzima denominada transcriptase reversa,
responsavel pela transcrigdo do RNA viral para uma coépia de fita dupla de DNA, o qual,

entdo, pode integrar-se ao genoma do hospedeiro (BRASIL, 2004b).

O genoma do HIV ¢ constituido por duas moléculas iguais de RNA de cadeia
simples envolto por uma capa protéica, o capsideo viral. Mais externamente existe ainda
uma matriz de natureza lipoprotéica, o envelope, o qual abriga as glicoproteinas virais e
impede a acao dos anticorpos protegendo essas proteinas e deixando expostas aquelas sem
importincia. No interior do nucleocapsideo encontra-se a enzima DNA polimerase

(BRASIL, 2004b).

O 4acido nucléico viral possui varios genes, trés deles estando associados a sintese

de proteinas estruturais: genes env, gag e pol (BRASIL, 2004b).
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O envelope lipoprotéico apresenta em sua superficie externa saliéncias constituidas
por uma glicoproteina, a gp 120, ligada ao capsidio viral através da gp 41, uma
glicoproteina transmembrana. Tais glicoproteinas sao responsaveis pela fixacao do virus as
células hospedeiras e como determinantes antigénicos. O nucleocapsideo possui, além do
RNA e da transcriptase reversa, proteinas denominadas p 15, p 17 e p 24, que estdo

associadas a estrutura viral (SHAW, 2005, p. 2112 — 2117).

O HIV possui dois tipos: 0 HIV-1 e o HIV-2, sendo o primeiro mais prevalente e de

distribui¢ao universal (BRASIL, 2004b).

2.1.2 IMUNOLOGIA RELACIONADA AO HIV

A imunidade ¢ mediada por células especializadas (linfocitos), cada qual com a
capacidade de reconhecer uma estrutura molecular especifica (“non-self”). O organismo
dispde de dois tipos de linfocitos: os chamados B (imunidade humoral), que seriam os
anticorpos, e os linfocitos T (imunidade celular), que inibem a replica¢do viral em células

infectadas (VACINAS, 2007).

A infeccao pelo HIV determina uma deteriorizagdo do sistema imune, caracterizada
pela reducdo progressiva dos linfocitos T CD4+, causando graves conseqiiéncias para o
hospedeiro infectado. As defesas imunologicas especificas contra o virus sdo produzidas
no individuo infectado, justificando, assim, a fase assintomatica com o virus parcialmente
contido. De acordo com pesquisadores, o que torna o virus HIV agressivo ¢ sua capacidade
de infectar os linfécitos T CD4+, principal responsavel pela resposta imune adaptativa, e

de ficar latente no DNA humano (MARQUES, 2005).

A deplegdo progressiva do subgrupo auxiliar-indutor CD4+ de linfocitos justifica as
infecgdes oportunistas e neoplasias. Os déficits imunologicos sdo generalizados, incluindo

elementos celulares e humorais (WALKER, 2005, p. 2107 —2112).
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2.1.3 PATOGENIA

A histdria natural da doenga € ocasionada tanto pelo virus quanto pelo hospedeiro.
E determinada por quais células serdo infectadas, as velocidades de replicagdo viral,
alteragdes na fisiologia celular decorrentes de produtos génicos virais e na defesa do
hospedeiro. A replicagdo viral ¢ interrompida quando se esgotam os “alvos” ou quando
mecanismos imunes do hospedeiro neutralizam ou matam células infectadas (VACINA,

2007).

O HIV, como os outros retrovirus humanos, contém transcriptase reversa, uma
enzima que permite a transcricdo do RNA viral em DNA. Esse processo também permite
que o DNA neoformado seja incorporado ao genoma da célula hospedeira. O HIV adere
preferencialmente a molécula de CD4+ na superficie dos linfocitos T, monocitos e células

da micréglia (RACHID E SCHECHTER, 2005).

Logo ap6s a adesdao do HIV a proteina CD4+ ocorrem complexas mudangas de
conformagdo que culminam na fusdo das membranas do virus e da célula hospedeira. Apos
esse processo, o nucleo viral penetra na célula e a transcriptase reversa transforma o RNA
viral simples em DNA pro-viral que, por sua vez, integra-se no DNA da célula hospedeira.
Esse DNA integrado, chamado pro-virus, pode ficar latente ou reativar-se
intermitentemente. Durante o processo de reativacdo, a célula hospedeira transcreve o
DNA pro-viral em RNA mensageiro, seguindo-se a tradu¢do do RNA em proteinas virais.
Essas proteinas sao entdo clivadas e montadas em um virion incompleto, o qual ¢

finalmente eliminado da célula (BRASIL, 2004b).

Durante o processo de elimina¢do, o virion incompleto ¢ revestido com
componentes da membrana da célula hospedeira, formando assim um virion HIV
completo. Embora a ligagdo do HIV aos linfocitos T CD4+ provavelmente seja uma etapa
critica na imunopatogenia da infec¢do, o mecanismo exato pelo qual o HIV depleta
gradativamente essas células ainda ndo ¢ totalmente conhecido. Supde-se que estas células
CD4+ sejam destruidas através da combinacdo da infec¢do direta pelo HIV e processos
imunologicos indiretos. Estas células diminuem, em média, até 50-80 células/mm’ por ano

e essa deplecdo tem efeito adverso profundo no sistema imunoldgico, o qual se caracteriza
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principalmente por intensa diminuicao de resposta a uma grande variedade de patdgenos e

a tumores malignos (RACHID E SCHECHTER, 2005).

A contagem dos linfocitos T CD4+, atualmente, tem amplo uso na clinica como
marcador geral do estado imune dos individuos infectados pelo HIV. O HIV também tem
efeitos marcantes em outras células T do sistema imunologico, especialmente as células T
CD8+. A relagdo entre a contagem de linfécitos T CD4+ e de linfocitos T CD8+,
normalmente em torno de 2:1, diminui gradativamente na infec¢do pelo HIV, inicialmente
pelo aumento de linfocitos T CD8+ e depois, principalmente, pela diminui¢do intensa de

linfécitos T CD4+ (RACHID E SCHECHTER, 2005).

2.1.4 MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestacdes clinicas decorrentes da infeccao pelo HIV sdo muito abrangentes
e podem atingir todos os o6rgdos e sistemas. A doenca evolui naturalmente com uma
imunodeficiéncia progressiva, da qual decorre o surgimento de infeccdes oportunistas, as
quais podem causar morbidade antes mesmo que o paciente tenha o diagndstico de Aids

(RACHID E SCHECHTER, 2005).

Teoricamente, a infeccao pelo HIV pode ser dividida em trés fases: sindrome de
soroconversdo, fase assintomatica e fase sintomatica. A sindrome de soroconversdo ¢ a
fase na qual a carga viral se encontra bastante alta e ha uma queda brusca dos linfocitos T
CD4+. Geralmente estd associada a sinais e sintomas de doenca aguda, variando desde
uma sindrome gripal at¢é uma mononucleose-simile, com rush cutianeo, principalmente
méaculo-papular no tronco e membros, adenomegalia, mais evidente na segunda semana e
manifestagdes de comprometimento do sistema nervoso central (SNC). Alteragdes
gastrointestinais ndo sdo freqiientes. Esta fase dura em média cinco dias a trés meses e os
sintomas podem persistir de uma a quatro semanas, os quais sao autolimitados. No fim da
fase aguda ha aumento do niimero de linfocitos T CD4+, mas que j& ndo corresponde aos

niveis da pré-infecgao (RACHID E SCHECHTER, 2005).
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Na fase assintomatica, os individuos infectados encontram-se em laténcia clinica, a
qual pode durar entre sete e dez anos, porém com producao continua de virus. Os linfécitos

T CD4+ vao sendo destruidos lentamente (BRASIL, 2004a).

A fase sintomadtica inicia com o aparecimento de sintomas constitucionais (febre,
diarréia inexplicada, perda de peso progressiva, sudorese noturna), e posteriormente
surgem as infecgdes oportunistas e/ou neoplasias, quando os linfocitos T CD4+ encontram-
se com valores menores que 500 a 300 células/mm’, condigio que caracteriza a sindrome

da imunodeficiéncia adquirida (BRASIL, 2004a).

Raramente o sistema neurologico ndo ¢ afetado durante a evolugdo da doenca, e a
sintomatologia pode aparecer na sindrome de soroconversao, mas principalmente, na fase
sintomatica. As manifestagdes mais freqlientes incluem: encefalopatias difusas e focais,
como quadros demenciais, sindromes convulsivas, meningeas, paresias, mielopatias e
neuropatias periféricas; infeccdes do SNC, principalmente toxoplasmose e criptococose ¢

neoplasias, como os linfomas e o sarcoma de Kaposi (PRICE, 2005, p. 2128 — 2132).

As doencas respiratorias sdo as principais causas de morbidade e mortalidade em
pacientes HIV positivos. As doencas mais freqilientes sdo: pneumonia por Pneumocystis
jiroveci, pneumonia lobar por pneumococo ou Haemophilus influenzae, tuberculose,
pneumonites intersticiais, derrames pleurais, bronquites, micoses, citomegalovirus,
linfomas e sarcoma de Kaposi. Os sintomas mais comuns sao febre, tosse improdutiva, dor

toracica e dispné¢ia (HOPEWELL, 2005, p. 2132 — 2140).

O trato gastrointestinal ¢ o local mais atingido no curso da infec¢do pelo HIV,
sendo importante fator na morbidade das infeccdes oportunistas, assim como nas reagdes
adversas geradas pelo uso dos agentes anti-retrovirais. Geralmente ocorrem quando a
contagem de linfocitos T CD4+ ¢ menor que 200 células/ mm® (BARTLETT, 2005, p.
2140-2143).

Os agentes causais sdo multiplos e as principais manifestacdes patologicas
oportunistas sdo: lesdes orais, com desconforto, dor, dificuldade a degluticdo e alteragdes
no paladar, principalmente causadas por candidiase oral e herpes simples, além de tlceras
aftosas; lesdes esofagicas ocasionando disfagia, odinofagia e dor retroesternal em

queimagdo e que tém a candidiase esofagica como causa mais comum; lesdes gastricas que

16



levam a nauseas, vOmitos, anorexia e dor epigéstrica, e podem ser devidas a intolerancia a
medicagdes ou ao citomegalovirus e sarcoma de Kaposi; lesdes intestinais determinando
diarréias, secunddrias as enterites agudas ou cronicas; desnutricdo, com perda de peso
devido ao estado hipermetabolico associado as infecgdes cronicas, lesdes orais,
esofagianas, efeitos colaterais de medicamentos e enteropatias; doenga hepato-biliar, que
tem como manifestacdo mais freqliente esteatose e hepatomegalia, devido ao uso
prolongado de medicamentos hepatotoxicos, além de infeccdes associadas como as
hepatite virais; e pancreatite, ocasionando dor abdominal que pode irradiar-se com a
progressdao do quadro, além de vOmitos, devido ao uso prolongado de medicamentos

(BARTLETT, 2005, p. 2140-2143).

Os sintomas cutaneos aumentam em freqiiéncia e gravidade com a progressao da
doenca. A infeccao pelo HIV pode produzir uma erup¢do macular transitéria ou prurido
sem lesdes visiveis. Podem-se observar infecgdes superficiais como dermatofitoses,
candidiase e escabiose, além de micoses superficiais e herpes virus. As mucosas sao
comumente afetadas pelos processos infecciosos. A neoplasia mais comum ¢ o sarcoma de
Kaposi, com lesdes de aspectos que variam desde maculas até nédulos tumorais, solitarias

ou disseminadas (PENNEYS, 2005, p. 2143 — 2144).

Viarias anormalidades hematologicas estdo associadas ao HIV secundérias as
doencgas infiltrativas da medula 6ssea, deficiéncias nutricionais ¢ efeitos colaterais aos
medicamentos. As principais manifestacdes associadas sdo anemia (caracterizadas por
diminuicdo de hemoglobina e hematdcrito) e leucopenia, tanto as custas dos granuldcitos
quanto dos linfocitos. Elas tendem a ocorrer simultaneamente sendo a anemia mais intensa.
Também podem ocorrer trombocitopenia e coagulopatias (SCADDEN E GROOPMAN,
2005, p. 2146 —2151).

2.1.5 DIAGNOSTICO LABORATORIAL

2.1.5.1 Exames especificos
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As provas soroldgicas devem ser realizadas prioritariamente nos seguintes casos:
pessoas que apresentem comportamento de risco para a Aids; parceiros sexuais de pessoas
com infeccao pelo HIV; pessoas que, sendo usuarias de drogas endovenosas, compartilham
agulhas com individuos infectados, criangas nascidas de maes HIV positivo; doadores de
sangue; casal que planeja ter filhos, caso um tenha se exposto ao risco da infecgdo; e

individuos com atividade sexual promiscua (BRASIL, 2004a).

A sorologia € o recurso laboratorial mais utilizado para o diagnostico da infecgdo
pelo HIV, capaz de detectar a presenca de anticorpos especificos. Tais anticorpos estdo

presentes no soro cerca de duas a oito semanas apds a penetragdo do virus no organismo

(BRASIL, 2004a).

As técnicas mais utilizadas sdo: Elisa, reacdo de imunofluorescéncia indireta (IFT) e

a reacdo de Western-blot. Estas duas ultimas sao usadas como testes confirmatorios.

ELISA ¢ o teste mais utilizado para o diagndstico da infec¢ao pelo HIV e como tem
facil execugdo, custo relativamente baixo, alta sensibilidade e especificidade, ¢ o mais
usado como teste de triagem nas diversas populagdes. Este teste visa a deteccdo de
qualquer anticorpo anti-HIV especifico nas amostras de soro do paciente. Indica infecgao
pelo HIV quando ¢ positivo em pelo menos duas amostras coletadas em épocas diferentes
com sensibilidade de 99,5%. Devido ao risco de falsos positivos, todos os pacientes com
casos positivos devem ser confirmados e quantificados por um teste confirmatorio, como o
Western Blot,, devido serem técnicas que apresentam principios diferentes, principalmente

tratando-se de individuos assintomaticos e sem fatores de risco (BRASIL, 2004a).

A reagdo de Western-blot é o teste confirmatério padrdo, bem mais especifico,
porém menos sensivel, podendo dar resultados inconclusivos e que so serdao definidos pelo
acompanhamento sorologico do paciente. Tem como vantagem especificar a presencga de
anticorpos especificos contra determinadas proteinas do virus, podendo detectar anticorpos
contra componentes virais de natureza glicoprotéica do envelope (gp160, gp120 e gp41),
proteinas do capsidio (p55, p24, pl17) e da enzima DNA polimerase (p66, p51, p31), que
correspondem aos genes env, gag € pol, respectivamente. A reacdo ¢ considerada positiva
quando ocorre positividade contra, no minimo, uma proteina de cada grupo génico do

virus. A maior desvantagem deste teste € o seu custo elevado (BRASIL, 2004a).
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Os testes moleculares para deteccdo do genoma viral utilizam, entre outras, as

técnicas de hibridizagdo de DNA e de reagcdo em cadeia da polimerase (PCR).

2.1.5.2 Exames inespecificos

Sao exames complementares que fornecem excelentes subsidios para o diagndstico
da infeccao pelo HIV, além de fornecerem dados elucidativos para o diagnostico e servir
como indicadores para a teraputica e prognostico. Entre eles podemos destacar a

quantificacdo da subpopulacio de linfécitos e o hemograma.

Na quantificagdo da subpopulagdo de linfécitos, niveis de linfocitos T CD4+
superiores a 500 células/mm? significam, em geral, boa integridade da resposta celular do
sistema imune. O encontro de linfécitos T CD4+ abaixo de 350 cel/mm? tem sido utilizado
como critério para a possivel introducdo da teraplutica anti-retroviral. A citometria de
fluxo ¢ a técnica considerada mais confidvel para a realizagdo deste exame (BRASIL,

2002).

Pode-se observar no hemograma que, além da deplecdo dos linfocitos T CD4+ a
doenca cursa com anemia de doenga cronica, normocitica € normocromica (60% dos
casos) com reticulocitos baixos e cinética de ferro de doenga cronica, neutropenia (50%) e
trombocitopenia (40%). Na sindrome retroviral aguda ha leucopenia transitoria, linfocitose
atipica e plaquetopenia (que pode ser provocada por medicamentos usados no tratamento

da Aids ou secunddria a acao do proprio virus) (BRASIL, 2002).

2.1.6 PROFILAXIA

A melhor maneira de evitar a infeccdo pelo HIV € o uso correto de preservativos em

toda relagdo sexual e uso de seringas e agulhas descartaveis.
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Terapia anti-retroviral para a gestante HIV positiva, cuidados no momento do parto e
com o recém nascido nos primeiros meses de vida, entre outras medidas, permitem que o risco

da transmissdo vertical seja reduzido para até 2% dos casos (BOLETIM, 2006b).

A prevencao de acidentes de trabalho com objetos perfuro-cortantes potencialmente
contaminados com o HIV ¢ a medida que pode, mais significativamente, diminuir a

contaminacdo ocupacional pelo virus.

2.2 HEPATITE B

2.2.1 INTRODUCAO E EPIDEMIOLOGIA

A hepatite B continua sendo um dos mais importantes problemas de saude publica
em todo o mundo. A presenga de portadores assintomdticos do virus B agindo como
reservatorios da infec¢do € de grande importincia na sua disseminacdo (MONTEIRO, et al,

2001, p. 53-59).

Cerca de 350 milhdes de pessoas, ou seja, 5% da populacdo do planeta sdao
portadores dessa virose. A sua distribuigcdo ¢ variavel. A maioria dos individuos infectados
concentra-se em determinadas 4reas geograficas, tais como o Sudeste Asiatico, a Africa
Central e a regido Amazodnica, onde a prevaléncia de marcadores soroldgicos do HBV
varia de 10% a 95%. Um elevado percentual de pessoas que portam cronicamente esse
patégeno ndo apresentam doenga hepatica ativa (portador sdo), mas a infecgdo persistente
pode resultar também em cirrose, insuficiéncia hepdtica e carcinoma hepatocelular

(ARAUJO et al, 2006).

2.2.2 EPIDEMIOLOGIA E HISTORIA NATURAL DA HEPATITE B
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O virus da hepatite B ¢ de transmissdo predominantemente sexual, parenteral (por
transfusdo de sangue e derivados e pelo uso de drogas injetaveis), vertical e, mais
raramente, por contato domiciliar € nosocomial. O periodo de incubagdo do HBV varia
entre 42 ¢ 180 dias, podendo estar presente na saliva, s€men e outros fluidos bioldgicos,
como liquor e secre¢do vaginal. O HBV ¢ aproximadamente 100 vezes mais infeccioso que

o HIV e 10 vezes mais infeccioso que o virus da hepatite C (HCV) (COELHO et al, 2006).

A infeccdo pelo HBV apresenta elevada prevaléncia em individuos sexualmente
promiscuos (homens que fazem sexo com homens e heterossexuais) (em torno de 6% da
populacdo) e em usuarios de drogas ilicitas injetaveis (7%). Outros grupos de risco incluem
profissionais da area de satide, como dentistas, enfermeiros, médicos, funcionarios de
banco de sangue e de laboratorios e internos de institui¢des para deficientes mentais (10 —

20%) (TAKETA et al, 2003).

A transmissao vertical do HBV de maes HBsAg e HBeAg positivas para o recém
nascido durante o trabalho de parto ¢ a principal via de infec¢do observada em regides de

alta endemicidade, sendo que o risco de cronicidade, nestes casos, pode atingir 60 a 90%

(COELHO et al, 2006).

A idade de contagio €, isoladamente, a principal caracteristica epidemioldgica da
hepatite B, afetando diretamente a endemicidade e devendo ser considerada no
planejamento das estratégias de prevencdo. Nas regides de baixa prevaléncia a infec¢ao
ocorre, em geral, na vida adulta por via sexual e percutdnea. Nas areas de prevaléncia
intermedidria, a transmissdo ocorre em todas as idades, embora a infeccdo na primeira
infancia seja responsavel pela manutencdo de altas taxas de infeccdo cronica. Nas areas de
alta endemicidade, a transmissdo ¢ predominantemente vertical (perinatal) ou horizontal,

antes dos cinco anos de idade (COELHO et al, 2006).

O contato sexual ¢ a principal via de infeccdo da hepatite B entre adultos e
adolescentes, contribuindo com mais da metade das infecgdes recentemente adquiridas,
40% das quais por exposi¢do heterossexual. Os homens que fazem sexo com homens
foram por muito tempo um dos grupos de maior risco para infecc¢do, responsavel por 20%
dos casos de hepatite B entre 1980 ¢ 1985. No final da década de 80, observou-se uma

mudanga no perfil de transmissdo do HBV, com redugdo da incidéncia nesse grupo,
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atribuida a mudangas de comportamentos sexuais de risco, a partir do aparecimento da

sindrome da imunodeficiéncia adquirida (COELHO et al, 2006).

A infec¢do aguda pelo HBV ¢ geralmente anictérica, com alto indice de cura (90 a
95%) nos adultos imunocompetentes. A infeccdo adquirida no periodo perinatal ¢
acompanhada de enorme tendéncia a cronicidade (mais de 90%), assim como nos

imunodeprimidos (COELHO et al, 2006).

A maioria dos individuos com doenga hepatica crdnica, replicativa, caracterizada
pela presenca do antigeno HBeAg e altos titulos de HBV — DNA podem evoluir ao final de
20 anos para cirrose hepatica e carcinoma (COELHO et al, 20006).

2.2.3 DIAGNOSTICO DA HEPATITE B

Na hepatite B aguda observa-se que, ap6s um periodo de incubagdo de seis semanas
a seis meses podem aparecer em 20% dos casos manifestagdes clinicas inespecificas, como
astenia, mialgias, anorexia, nduseas, vomitos, aversao a alimentos, cigarros e alcool. Segue-
se a fase ictérica que pode durar quatro a doze semanas. Cerca de 70% dos adultos
imunocompetentes apresentam uma forma subclinica ou hepatite anictérica e 30%
manifestam-se clinicamente com ictericia, evoluindo em até 95% dos casos favoravelmente.

A forma fulminante ocorre em menos de 1% dos casos (CORREA et al, 2005).

Para o diagndstico de qualquer uma das formas clinicas da hepatite B faz-se
necessario a realizacdo de técnicas sorologicas. Tais técnicas revelam-se fundamentais nao
apenas para o diagnéstico, mas também mostram-se muito uteis no seguimento da infecgdo
viral, na avaliagdo do estado clinico do paciente e na monitorizacdo da terapéutica
especifica. Serdo analisados de forma sumaria, os padrdes de resposta sorologica

observados nas varias formas clinicas da hepatite B(TORRES E MENDES, 1993).

A fase aguda da hepatite B caracteriza-se pela intensa replicacdo viral, que ocorre
tanto nas formas sintomaticas (ictéricas) da doenca, quanto nas anictéricas e

oligossintomaticas. O periodo de incubagdo varia de dois a seis meses. Cerca de seis
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semanas apOs a contaminagdo, o HBsAg ja& encontra-se presente no soro, podendo
permanecer positivo nos casos agudos por até 180 dias, quando entdo desaparece e da lugar
ao surgimento do anticorpo anti-HBs algumas semanas ou meses depois, periodo esse
denominado de janela imunolégica. O surgimento do anticorpo anti-HBs indica sempre
resolucdo do processo, conferindo imunidade duradoura a infec¢do pelo HBV. Cerca de
5% a 10% dos pacientes persistem com o HBsAg no soro além de seis meses, tornando -se,

portanto, portadores cronicos do virus (TORRES E MENDES, 1993).

Durante o periodo de incubagdo detectam-se, poucos dias apds o surgimento do
HBsAg, anticorpos dirigidos contra o HBcAg (antigeno core do virus B); inicialmente
surge a fracao IgM (anti-HBc IgM), marcador considerado diagndstico para a fase aguda
da hepatite B, embora esteja presente também em alguns individuos com forma cronica da
doenca, particularmente nos periodos de reativacdo. O anticorpo IgG contra o HBcAg
também encontra-se presente na vigéncia da infec¢do aguda, quando aumenta
progressivamente seus titulos no soro, permanecendo positivo em valores mais baixos, na
maioria dos individuos, pelo resto da vida, mesmo apds a cura da virose. O anti-HBc IgG

constitui o marcador clinico e epidemiolégico mais importante da infec¢ao pelo HBV.

Detecta-se o antigeno HBe (HBeAg) na fase inicial da infec¢do, pouco antes do
surgimento do quadro clinico da doenga aguda. Constitui um marcador indicativo de alta
replicagdo viral. Sua duragdo nessa fase revela-se efémera, desaparecendo em poucas
semanas, dando lugar ao aparecimento do anti-HBe. Sua persisténcia, além de trés meses
no sangue, pode indicar evolugdo para a cronicidade. Embora, obviamente estejam
presentes na vigéncia da fase aguda, o DNA do HBV e a atividade da DNA-polimerase nao
sao marcadores utilizados nessa fase. A deteccdo do HBsAg, anti-HBc (IgM e IgG) e
HBeAg/anti-HBe se faz na atualidade, utilizando-se técnicas imunoenzimaticas (ELISA) e,

mais raramente, radioimunoensaio (TORRES E MENDES, 1993).

Nas formas graves, fulminantes da hepatite B, o HBsAg desaparece rapidamente,
em geral, dentro de quatro semanas apds o surgimento do quadro clinico. Nessa
modalidade da doenga, o diagndstico baseia-se no encontro do anti-HBc IgM, que indica
infec¢do aguda pelo HBV. O DNA viral mostra-se sempre presente na fase inicial do
processo e deve ser solicitado rotineiramente nesses doentes. Se o individuo sobrevive ou ¢
submetido ao transplante hepatico, o anti-HBs pode surgir precocemente, denotando

resolucao da virose (TORRES E MENDES, 1993).
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Co-infecgdes com outros virus podem ser documentados sorologicamente; na
associacdo com o virus delta, o antidelta (anti-HD) total encontra-se presente,
conjuntamente com o RNA do virus detectado por PCR; na co-infec¢do com o virus C, o
anti-HCV (ELISA de 3 geracdo), com confirma¢do da positividade do resultado pelo
immunoblot ou PCR para deteccdo do RNA do HCV, constitui o método de eleigdo para o
diagndstico (TORRES E MENDES, 1993).

A Dbiopsia hepatica encontra a sua indicagdo na avaliacdo dos pacientes
cronicamente infectados pelo HBV. Nela pode-se graduar a magnitude do processo
inflamatdrio e da fibrose e ainda, através de técnicas de imunohistoquimica, documentar a
presenca de antigenos do HBV no tecido. Também na coinfeccdo pelo virus delta, a
imunohistoquimica pode revelar o antigeno da hepatite delta (HDAg) no nucleo dos

hepatocitos (TORRES E MENDES, 1993).

Na cirrose pelo HBV pode haver ou ndo evidéncias de replicagdo viral. A presenga
do HBeAg ¢ do DNA-HBV deve ser utilizada para distinguir as duas formas. Nos casos
com replicacdo, a atividade necroinflamatéria revela-se maior e pode levar mais
rapidamente a descompensagdo da doenga. A maioria dos doentes cirrdticos exibe a
presenga do anti-HBe. A infeccdo pela mutante pré-core parece condicionar a uma

evolugdo mais rapida para cirrose hepatica e portanto deve ser detectada precocemente.

Nos hepatocarcinomas relacionados ao HBV, o HBsAg e o anti-HBc total
encontram-se, em geral, presentes no soro, embora em alguns pacientes, o0 HBsAg sérico
possa apresentar-se negativo ou em baixos titulos, porém, mantendo-se a positividade do
anti HBc. A integracdo do DNA viral ao DNA do hospedeiro parece ser o evento inicial,
que induz alteragdes celulares e no genoma do HBV, gerando processos de mutagénese ¢
carcinogénese. As seqliéncias do DNA do HBV podem ser identificadas por PCR em
tecidos tumorais de pacientes HBsAg negativos, mas com anti-HBc, e, mesmo, anti-HBs

séricos positivos (TORRES E MENDES, 1993).

Portadores sdos do HBV mostram, em geral, a presenca do HBsAg no soro por
mais de seis meses e dosagens das aminotransferases séricas persistentemente normais. Em
geral, ndo ha sintoma ou sinal relacionado a infec¢do cronica viral relatado pelo paciente.
Os marcadores de replicacdo do HBV podem estar presentes embora a maioria dos casos

demonstra ser HBeAg negativo e anti-HBe positivo. Quando biopsiados, a histologia
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hepatica ndo revela sinais de atividade inflamatoria na grande maioria dos casos. Nao ha
indicacao de terapia antiviral para esses individuos, pois raramente apresentam resposta as
medicacoes (menos de 10%), devido a imunotolerancia secundaria a exposi¢cao precoce ao

virus (TORRES E MENDES, 1993).

2.2.5 PROFILAXIA

As estratégias efetivas para prevenir a infeccdo pelo HBV incluem: evitar
comportamentos de alto risco, prevencdo em relacdo a exposicdo a sangue e fluidos
corporeos, evitar a transmissdo materno infantil, imunizagdo ativa pré-exposi¢ao e

imunizagdo ativa, ou ativa e passiva pos-exposicao.

A protecao ideal consiste na vacinagdo contra hepatite B pré-exposicdo, que deve
ser rotina em todos os programas de imunizagdo. O uso da vacina contra hepatite B tem
sido associado a acentuada diminui¢do da incidéncia de infec¢do pelo HBV e de carcinoma

hepatocelular, nas areas onde ela tem sido amplamente empregada (ARAUJO et al, 2006).

De acordo com estudos, a administragdo de vacina contra a hepatite B nos
primeiros 21 dias de vida ndo estd associada com o aumento dos episodios febris,
alérgicos, neurologicos ou de sepse suspeita. Logo, a vacinagdo contra a hepatite B ¢
segura durante o periodo neonatal, sendo recomendada de rotina em criangas pela

Academia Americana de Pediatria (VACINACAO, 2007).

2.3 COINFECCAO HIV E HEPATITE B

2.3.1 INTRODUCAO
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A presenca do HBV no portador do virus da imunodeficiéncia humana (HIV)
reveste-se de importancia clinica, na medida que a ocorréncia de tal coinfec¢do parece
favorecer um pior prognostico do paciente, bem como interferir nos resultados da

terapéutica aplicada (ALTER, 2006, p. 6-9).

A associagdo entre o virus da hepatite B e o HIV constitui-se em mais um desafio
para o clinico que os assiste. A disponibilidade de tratamentos mais efetivos para ambas as
enfermidades estimula e desafia o infectologista a cada vez mais conhecer a questdo. Nos
anos recentes, sdo inumeros os estudos que relacionam o impacto da coinfeccdo das
hepatites virais, especialmente dos tipos B, nas pessoas infectadas pelo virus HIV ou com
Aids. Isoladamente, as duas patologias tém elevada prevaléncia em inimeras regides e
paises do mundo e se encontram entre as dez doencas infecciosas com maior mortalidade,
segundo estatisticas das principais organizagdes da area de saide do mundo (AMELA et al,

2002).

2.3.2 EPIDEMIOLOGIA

A coinfeccdo HIV e hepatites virais vém se configurando como um dos mais
importantes problemas de saude publica mundial. Dados do Centro de Controle e
Prevencdo de Doengas norte-americanas estimam que, no mundo, sdo 370 milhdes as

pessoas com infecg¢ao cronica causada pelo HBV (MELO E PIRES, 2006, p. 153-165).

Segundo estimativas da OMS, o Brasil tem de dois a quatro milhdes de pessoas
vivendo com HIV/Aids e também portadoras do HBV, porém sdo poucos os estudos
disponiveis que indicam a prevaléncia da coinfec¢do do HIV com o virus B. Sabe-se que
70 a 90% dos portadores do HIV t€m contato com o HBV e o risco de cronificacdo da
doenga nesse grupo ¢ maior. Ja nos que possuem a coinfec¢do ha aumento da multiplicagao
viral, tornando-os mais vulneraveis e fazendo com que a doenga se manifeste muito mais
rapidamente, com maior incidéncia de fibrose, cirrose, hepatopatia descompensada e
cancer de figado. Ou seja, a infec¢do pelo HBV ¢ mais severa entre os HIV positivos, com

indice de mortalidade maior (CERON et al, 2005, p. 799-805).
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Alguns estudos estdo sugerindo que uma proteina de gene X da hepatite B pode

estimular a replicagao do virus HIV in vitro (AMELA et al, 2002).

Entre HIV positivos dos EUA e Europa, a prevaléncia da hepatite B cronica situa-se
na faixa de 6 a 14% dos pacientes, com indices que vao de 4 a 6% entre os heterossexuais,
de 9 a 17% entre os homens que fazem sexo com homens e de 7 a 10% entre os usudrios de

drogas injetaveis (TAKETA et al, 2003).

No Brasil, o Programa Nacional de Controle e Prevencdo das Hepatites Virais
estima que, a partir de estudos ja realizados no pais, a prevaléncia da coinfec¢do com HBV
esteja presente em torno de 5 a 8% dos pacientes HIV positivos. Segundo calculos do
Programa Nacional de DST/Aids, sdao 600 mil as pessoas vivendo com HIV/Aids no pais

(BOLETIM, 2006b).

2.3.3 ETIOPATOGENIA

A coinfeccilo HBV e HIV ocorre em nimero considerdvel de pacientes e ¢
explicada pelas vias de transmissao comuns a estes dois virus, basicamente sexual, vertical
e parenteral, mas guardam diferencas quanto a prevaléncia por regido geografica e a

eficiéncia que certos tipos de exposi¢des tém em termos de transmissao.

Acredita-se que esta situacdo esta relacionada ao comprometimento de células T

associado a infec¢ao pelo HIV (BOLETIM, 2006b).

Esses pacientes apresentam um aumento da imunotolerancia, devido a baixa
contagem de linfocitos T CD4+, uma elevada carga viral do HBV e uma atividade
citolitica pequena, apesar de um substancial nimero de pacientes desenvolverem grave
fibrose hepatica e cirrose na presenca de minima atividade inflamatoéria (BOLETIM,

2006b).

Dados recentes indicam que fatores virais especificos, tais como a intensidade da

viremia, genotipos (A-H) ou a emergéncia de cepas mutantes, ndo resultam em diferengas
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entre pacientes coinfectados pelo HIV e HBV e individuos monoinfectados pelo HBV

(BOLETIM, 2006b).

2.3.4 MANIFESTACOES CLINICAS

As hepatopatias (insuficiéncia hepatica cronica, cirrose ¢ hepatocarcinoma) tém se
tornado importante causa de hospitalizacdo e Obito entre os HIV positivos. Estudos
recentes realizados na Itdlia e na Espanha demonstraram que, em infectados pelo HIV, as

hepatopatias cronicas sdo responsaveis por 35% e 45% dos casos de Obito, respectivamente

(TORVO et al, 2006).

Como se nao bastasse a coinfeccdo com o HBV, a introdugdo de novos agentes na
terapia anti-retroviral aumentou a expectativa de vida entre os infectados pelo HIV,
permitindo porém, a observa¢do de um nimero maior de pacientes com cirrose € suas
complicagdes, bem como a hepatotoxicidade associada ao uso desses medicamentos. A
deplecao das células T CD4+ que ocorre nos pacientes com HIV modifica a histdria natural
da hepatite por HBV, ocorrendo grande replicagio de HBV (CERON et al, 2005, p. 799-
805).

Levando-se em consideragdo que o paciente com Aids apresenta varias
manifestagdes inespecificas, torna-se extremamente dificil detectar a coinfec¢do HIV e
HBYV precocemente. Os sinais e sintomas da doenca avancada ou de exacerbagdo aguda
consistem em nauseas, falta de apetite, perda de peso, fraqueza muscular, prurido, coltria e
ictericia. Podem estar presentes aumento da circunferéncia abdominal, edema, equimoses
faceis, sangramento gastrointestinal e encefalopatia hepatica com confusdo mental

(GOLDMAN E BENNETT, 2005).

A infec¢do aguda pelo HBV ¢ assintomdtica em um percentual consideravel de
individuos, o que justifica a presenca de marcadores sorologicos em pessoas sem historia
prévia de doenga. Contudo, verificou-se também associagdo entre antecedente de ictericia e
marcadores de hepatite B, o que constitui outro achado instigante e para o qual ndo se

dispde de uma explicacdo convincente (SOUZA et al, 2004, p. 391-395).
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2.3.5 DIAGNOSTICO

O diagnostico ¢ suspeitado e confirmado da mesma forma que em individuos sem
infec¢do pelo HIV, baseado em achados clinicos, epidemioldgicos, bioquimicos e

soroldgicos.

Os marcadores virais constituem um grupo de antigenos, anticorpos e acidos
nucléicos pesquisados tanto no soro quanto no tecido hepatico permitindo, desta forma,
definir o agente causador, a fase da doenca, estabelecer progndstico e determinar a
eventual cura da infeccdo. Véarios sdo os antigenos e anticorpos utilizados como
marcadores para diagndstico da hepatite B: HBVDNA, HBsAg, HBeAg, HBcAg, anti-
HBs, anti- HBe, anti- HBc (IgM e 1gG) (CORREDOR et al, 2005).

2.3.5.1 Diagnostico laboratorial

Em geral, ndo se observam dificuldades para o diagnostico soroldgico das hepatites
virais nessa populacdo. Eventualmente, pacientes com alto grau de imunodeficiéncia
podem apresentar resultados falso-negativos, sendo que quanto maior a imunodepressao,
maior a possibilidade dessa ocorréncia. Portanto, uma tnica sorologia em pacientes HIV
positivos nao ¢ critério suficiente para afastar a infeccdo pelos patdogenos causadores das

hepatites virais (BOLETIM, 2006).

Todo paciente HIV positivo deve ser testado para HBsAg e anti HBc, além de ser

questionado sobre a vacinacdo de HBV (ALBERTI et al, 2005, p. 615-624).

Se o HBsAg for negativo, deve-se fazer a pesquisa do anti-HBc total. Se positivo,
verificar o anti-HBs. Na presenca do anti-HBc isolado ou “puro” pela primeira vez, deve-se
repetir o exame, tentando excluir um falso-positivo. Em alguns casos, o anti-HBe positivo
pode sugerir um caso de contato prévio e cura com titulos indetectdveis de anti-HBs. Uma
dose de vacina desencadeia resposta anamnésica e o titulo do anti-HBs podera ser detectado

no soro do paciente em um novo exame dentro de duas semanas (SILVA et al, 2007).
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Caso ndo haja resposta anamnésica, deve-se completar o esquema de vacinagao e
verificar a resposta. Se houver resposta, o paciente era susceptivel. Se ndo houver resposta,
deve-se solicitar HBV-DNA e dosagem de alanina aminotransferase (ALT) (SILVA et al,
2007).

2.3.7 PROFILAXIA

Hoje, as campanhas de preven¢do sao a melhor conduta em qualquer situagdo para

evitar a proliferacdo da hepatite B.

Os pacientes ndo imunizados devem ser vacinados o mais rapido possivel. Aqueles
com células T CD4+ maiores que 500 céls/mm3 devem receber o esquema padriao: 1 ml
intramuscular (IM), aos zero, um e seis meses. Aqueles com CD4+ entre 200 e 500
céls/mm? devem receber Iml IM aos zero, um, seis e doze meses. Pacientes com CD4+
menor do que 200 céls/mm3 devem tratar primeiro o HIV e assim que a imunidade for

restaurada, iniciar a imuniza¢do para HBV (LANZARA, 2007).

A vacina recombinante contra a hepatite B em doses habituais nos pacientes HIV
positivos promove resultados inferiores aos que se observam em individuos
imunocompetentes. A resposta imunologica a vacina contra o HBV nas doses usuais em
adultos com HIV/Aids situa-se entre 20% a 50%, muito inferior ao observado em
individuos imunocompetentes (95%). Este padrao de resposta é diretamente relacionado a
contagem de linfocitos T CD4+, tendo se observado um padrao de soroconversdao de 70%

nos individuos com CD4+ superior a 500 células/mm3. (BOLETIM, 2006b).

Doses maiores e/ou nimero aumentado de doses sdo necessarios para inducao de
anticorpos em niveis protetores. Por este motivo, sdo recomendadas quatro doses da
vacina, com o dobro da dose habitual. Para os pacientes que nido soroconvertem com o
esquema de quatro doses com o dobro da dose, pode se oferecer novo esquema semelhante.
Se apos estas oito doses ndo ocorrer soroconversdo, a pessoa ¢ considerada nao

respondedora (BOLETIM, 2006b).
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3. METODOLOGIA E CASUISTICA

3.1 Tipo de estudo:

Retrospectivo e transversal.

3.2 Local:

Casa Dia, Belém, Para.

3.3 Populacio de referéncia e de estudo:

Foi considerada populagdao de referéncia 1000 pacientes HIV positivos cadastrados
na Casa Dia em Belém. Como populacdo de estudo, foram considerados todos os pacientes

com HIV que apresentaram marcadores sorologicos para a hepatite B.

3.4 Tamanho amostral:

1000 pacientes.

3.5 Periodo da pesquisa:

Foram pesquisados prontuarios cadastrados desde o ano de 1998 at¢ 2007. Os dados

foram colhidos em 2007.

3.6 Critérios de inclusao:
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» Estar cadastrado na Casa Dia;

Ter a infecgao pelo HIV e marcadores soroldgicos positivos para o HBV;

= Ter idade igual ou superior a 15 anos.

3.7 Critérios de exclusao:

Foram excluidos todos os casos que ndo preencheram os critérios de inclusao.

3.8 Variaveis estudadas:

Foram estudadas as variaveis referentes a:

= Caracteristicas demograficas e sociais relativas aos individuos participantes;

Manifestagdes sistémicas no momento do atendimento;

* Diagnosticos laboratoriais.

3.9 Procedimentos:

Foram revisados prontuarios de pacientes com HIV positivo cadastrados na Casa Dia

no periodo da pesquisa e preenchido um questionario individual a partir das informagdes
obtidas (Apéndice 1).

A andlise estatistica dos dados foi realizada no programa Excel.

3.10 Aspectos Eticos:

Como este projeto lida com prontuarios e nao diretamente com o paciente, ndo foi

necessario o Termo de Consentimento Individual, e sim o consentimento da responsavel
pela Casa Dia (Anexo A).

= Riscos:
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A pesquisa foi isenta de riscos para os participantes.
= Parecer do Conselho de Etica em Pesquisa:

Este projeto foi encaminhado 4 Comissio de Etica em Pesquisa do Centro de
Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Para, sendo aprovada sua execucio (Anexo

B).

4. RESULTADOS

A populagdo de referéncia foi representada por 1000 pacientes portadores de HIV
cadastrados na Casa Dia, no periodo de 1998 até 2007. Dentre os prontuarios estudados,
apenas 3,3% (n=33) dos pacientes com HIV encontravam-se com positividade de marcadores
sorologicos para Hepatite B, sendo considerada a populagdo de estudo. Vale a pena observar
que 85,4% (n=854) da populagdo de referéncia ndo fizeram sorologia para Hepatite B e que

73,20% haviam recebido vacina anti-HBV, como pode ser observado no Grafico 1.

Grifico 1 - Distribuicio dos pacientes em estudo por realizagio de sorologia e vacinacio

para hepatite B, Casa Dia, Belém, 2007.
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Grande parte dos pacientes estudados moram no estado do Para (88%), sendo que

73% (n=24) destes vivem em Belém, como pode ser demonstrado no Grafico 2. Dentre os

pacientes que moram em Belém, ndo houve predominancia relevante entre os bairros por eles

habitados, como pode ser observado no Grafico 3.

Grifico 2 - Distribuiciio dos pacientes em estudo por municipio de residéncia, Casa Dia,

Belém, 2007.
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Grafico 3 - Distribuiciao dos pacientes em estudo que moram em Belém por bairro de

residéncia, Casa Dia, Belém, 2007.
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Observou-se predomindncia do sexo masculino sobre o feminino, representando 91%

dos pacientes estudados (n=30), como demonstrado no Grafico 4.

Grifico 4 - Distribuicio dos pacientes em estudo por sexo, Casa Dia, Belém, 2007.

-

.

9% A

Masculino

B Feminino

91% )

As idades variaram entre 20 e 69 anos, sendo que predominou a faixa etdria entre os

30 e 49 anos, representando 76% do total (n=25), como pode ser observado no Grafico 5.

Grafico 5 — Distribuicio dos pacientes em estudo por faixa etaria,

Casa Dia, Belém, 2007.
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Ao se observar o estado civil dos pacientes, houve predominéncia entre os solteiros,

com 73% (n=20) do total, seguido dos casados, com 27 (n=9).

Grafico 6 — Distribuiciao dos pacientes em estudo por estado civil,

Casa Dia, Belém, 2007.
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Quanto ao nivel de escolaridade, predominou o ensino médio (entre a conclusdo da
oitava série do primeiro grau e o terceiro ano do segundo grau), representando 37% dos
pacientes estudados (n=12). Observou-se ainda que cinco pacientes t€ém formagdo superior.
As ocupacdes relatadas pelos entrevistados foram variadas, ndo havendo predomindncia

relevante.

Grafico 7 — Distribuicio dos pacientes em estudo por escolaridade,
Casa Dia, Belém, 2007.
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Ao estudar os fatores de risco, observa-se uma quantidade igual de pacientes
heterossexuais e de homens que fazem sexo com homens (HSH). Apenas trés pacientes
relataram uso de drogas endovenosas (9%) e trés receberam transfusdo de sangue ou
hemoderivados (9%). Um paciente (3%), profissional de satude, teve acidente de trabalho com
sorologia negativa no momento do acidente e soroconversdo nos primeiros seis meses. A

grande maioria dos pacientes ndo usa preservativos durante as relagdes sexuais, representando

91% (n=30) do total estudado.

Grafico 8 - Distribuicio dos pacientes em estudo por opcao sexual, Casa
Dia, Belém, 2007.
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sexuais, Casa Dia, Belém, 2007.
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Grafico 9 - Distribuicio dos pacientes em estudo por uso de preservativo nas relacoes

Foi analisada ainda a contagem dos linfécitos T CD4+ no primeiro exame feito

pelos pacientes, ao cadastrarem-se na Casa Dia. Cinco pacientes, 15%, apresentavam

linfocitos T CD4+ menor do que 200 células/mm?. Deve-se salientar que muitos pacientes ja

haviam comegado o tratamento com antiretrovirais mesmo antes de saber a contagem de

CD4+.

Grifico 10 - Distribuicdo dos pacientes em estudo por contagem de linfocitos T CD4+,
Casa Dia, Belém, 2007.
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Em relacdo aos marcadores sorologicos de Hepatite B, 76% dos pacientes
apresentavam anti-HBc IgG positivo (n=25) e 48%, anti-HBs positivo (n=16). O HBsAg
apresentou positividade em oito pacientes. O HBeAg foi positivo em dois pacientes e o anti-
HBe e o anti-HBc IgM foram positivos em apenas um, como pode ser demonstrado no

Grafico 11.

Grafico 11 — Marcadores sorolégicos para Hepatite B encontrados nos pacientes em

estudo, Casa Dia, Belém, 2007.
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Foram observadas manifestacdes clinicas em 93,93% dos pacientes estudados (n=31),
inclusive com quadros que abrigavam mais de um sintoma. As principais foram a astenia,
observada em 63,63% dos pacientes (n=21), sendo seguida de tosse e sintomas dispépticos em
57,57% deles (n=19). Lesdes dermatologicas e diarréia também sdo freqiientes e observadas

em 54,54% e 51,51% dos pacientes, respectivamente.
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Tabela 1 — Manifestacoes clinicas mais prevalentes nos pacientes em estudo, Casa Dia,

Belém, 2007.

Manifestacdes clinicas N° de pacientes %
Astenia 21 63,63
Tosse 19 57,57
Sintomas dispépticos 19 57,57
Lesdes dermatologicas 18 54,54
Diarréia 17 51,51
Mialgia 16 48,48
Cefaléia 16 48,48
Anorexia 15 45,45
Febre 15 45,45
Nauseas / vomitos 9 27,27
Linfadenomegalia 8 24,24
DST 5 15,15
Ictericia 4 12,12
Outros 29 87,87
Assintomaticos 2 6,06
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5. DISCUSSAO

Pacientes portadores de HIV frequentemente apresentam marcadores soroldgicos para
Hepatite B, sendo que esta associagdo estda intimamente ligada as semelhancas
epidemiologicas e vias de transmissdo compartilhadas por ambos os virus. Admite-se que
10% de todos os individuos infectados pelo HIV também estejam infectados pelo HBV

(MELLO E PIRES, 2006, p. 153-165).

Neste estudo foi observado que de todos os pacientes HIV estudados, apenas 3,3%
(n=33) apresentavam marcadores soroldgicos para hepatite B, ficando bem abaixo do previsto
pela literatura. Vale observar que os marcadores sorologicos para HBV nao sdo solicitados
para todos os pacientes que sao atendidos na Casa Dia, o que pode negligenciar possiveis
casos de hepatite viral. Dos mil pacientes estudados, apenas 146 fizeram esta sorologia. Além
disso, pode ser observado também que 268 pacientes haviam recebido a vacina contra o HBV

ao iniciarem acompanhamento ambulatorial na Casa Dia.

A populagdo de estudo foi composta majoritariamente por individuos do sexo
masculino (91%), com 76% destes situando-se na faixa etiria entre 30 e 49 anos. Este
resultado esta de acordo com dados oficiais do Ministério da Saude que, para o Brasil como
um todo, estima que a grande maioria dos infectados pelo HIV e pela Hepatite B sdo homens

(67,2% dos HIV positivos) e situam-se entre 25 e 49 anos de idade (BRASIL, 2006).

No que diz respeito a escolaridade, 37% dos pacientes tinham o ensino médio
completo e 21% tinham nivel superior. Isso vai de encontro com pesquisa realizada pelo
Ministério da Satde, que afirmou o grupo que mais usa preservativo € 0 composto por jovens
que tém maior grau de escolaridade e melhor nivel socioecondmico, sendo menor a

prevaléncia de doencas sexualmente transmissiveis (BRASIL, 2004b).

Determinantes relacionadas a preferéncia sexual demonstraram que 54,5% dos
pacientes com HIV e marcadores sorologicos para HBV sdo homens que fazem sexo com
homens (HSH) ou homens bissexuais. Além disso, 91% dos pacientes (n=30) relataram nao
usarem preservativo durante as relacdes sexuais € 73% destes ndo cohabitam com parceiros
fixos (solteiros, separados ou viuvos). Historia de parceria de natureza sexual com HSH

mostrou-se também um fator preditor independente de infeccao pelo HBV associada ao HIV
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em pesquisas nacionais, podendo chegar a 80% dos casos. Isso ocorre em fungdo da presenga
do virus no sémen e das caracteristicas que envolvem uma relagdo sexual anal, onde
microtraumatismos da mucosa peniana e retal favorecem a transmissao do agente através do
contato com sangue. Outro fator associado a maior transmissdo entre HSH reside na grande
promiscuidade sexual geralmente presente entre eles, o que os coloca em risco acentuado de

contato com o virus (SOUZA et al, 2004, p. 391-395).

O uso de drogas endovenosas foi relatado por apenas 9% da populagao de estudo. Em
pesquisa atual do Ministério da Satide pdde ser observado reducdo importante dos casos de
HIV devido ao uso de drogas injetaveis no Brasil. Em 1994 27% dos pacientes HIV positivos
eram usuarios de drogas endovenosas. Em 2006, esse nimero teve uma diminui¢dao

expressiva, ficando em torno de 9,8% (BRASIL, 2006).

No grupo analisado, 9% dos pacientes relataram transfusdes sanguineas antes do
diagnostico de HIV ou HBV. Entretanto, estes pacientes nao usavam preservativos durante as
relagdes sexuais, sendo mais provavel que a contaminagdo tenha se dado por via sexual.
Dados do Ministério da Saude afirmam que hd uma reducgdo substancial no nimero de casos
de contaminagdo pelo HIV por esta via. Em 1994 o risco de contaminagdo era de 1,2% e em

2006, apenas 0,5% de pacientes infectados (BRASIL, 2006).

A contagem dos linfécitos T CD4+, no primeiro exame feito pelos pacientes, ao
cadastrarem-se na Casa Dia, demonstrou que 36% apresentavam o CD4+ menor do que 350
células/mm?® e destes, 15% apresentavam CD4+ menor do que 200 células/mm?3. Deve-se
salientar que muitos pacientes ja haviam comegado o tratamento com antiretrovirais mesmo
antes de saber a contagem de CD4+. A literatura prevé inicio do tratamento antiretroviral
apenas em pacientes com CD4+ menor que 350 cél/mm?, e ndo em todos os pacientes HIV

positivos (BRASIL, 2004a).

Quanto aos marcadores sorologicos para o HBV, o mais prevalente foi o anti-HBc
IgG, que foi positivo em 76% dos pacientes (n=25), sendo seguido pelo anti-HBs, positivo em
48% dos pacientes. O anti-HBc refere-se a anticorpos produzidos contra antigenos do
nucleocapsideo (core) do HBV e ¢ marcador de escolha para estudos epidemioldgicos, visto
que pode detectar infecg¢do recente, com HBsAg ja negativo e anti-HBs ainda ndo positivo;
infeccdo cronica, com HBsAg em niveis baixos, indetectdveis por métodos convencionais; ou

infec¢ao prévia pelo HBV com anti-HBs indetectavel. O anti-HBs € o anticorpo que confere
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imunidade e pode estar presente apOs vacinacdo para hepatite B ou nos casos de cura de

infec¢dao por HBV (COELHO, 2006).

O HBsAg apresentou positividade em oito pacientes e ¢ um determinante
antigénico encontrado na superficie do HBV. Estd presente tanto na fase aguda como na
cronica. Pacientes que o mantém positivo por mais de seis meses provavelmente

permanecerdo como portadores ou desenvolverdo hepatite cronica (COELHO, 2006).

O HBeAg apresentou positividade em apenas dois pacientes e indica hepatite
aguda com replicagdo viral. J4 o Anti-HBe, que foi positivo em apenas um paciente, €
detectavel em 90 a 95% dos pacientes que foram HBeAg positivos, apds duas a trés semanas
do desaparecimento deste antigeno, ¢ o primeiro sinal de recuperagdo do paciente, indicando
reducdo do risco de contagio. Pacientes anti-HBe podem ser portadores cronicos, mas tém

melhor evolugdo e menor risco de transmissao (COELHO, 2006).

Dentre os pacientes infectados pelo HIV por exposicdo sexual, por uso de drogas
injetaveis, por acidente de trabalho ou por transfusdo de sangue ou hemoderivados, 85%
apresentavam evidéncia de infec¢do passada causada pelo HBV (anti-HBs ou anti-HBc IgG
no soro), ¢ 24 % eram portadores cronicos (HBsAg positivo). No presente estudo, a
prevaléncia de HBsAg (24%) foi maior do que a observada em outros estudos brasileiros, bem
como ocorreu com a alta prevaléncia de marcadores de infeccdo passada (76% anti-HBc 1gG

positivos e 48% anti-HBs positivos) (FERRAZ, G.G.S., et al, 2002, p.6-11).

Anti-HBc IgG isolado foi identificado em 24%. Em outro estudo brasileiro, que
avaliou 232 pacientes HIV positivos, o HBsAg foi positivo em 5,3% dos casos. No entanto,
marcadores de infeccdo passada (anti-HBc e anti-HBs) estavam presentes em 44% e 35,3%,

respectivamente (PAVAN, M.H.P., et al., 2003, p. 253-61).

No grupo que apresentava algum marcador para infec¢do pelo VHB, 54,5% eram HSH
ou bissexuais do sexo masculino. Foi menor, no entanto, que em estudos publicados na
literatura internacional. Assim, estudo espanhol evidenciou HBsAg positivo, entre HIV-

positivos, em 58% dos HSH (RODRIGUEZ-MENDEZ ML, et al., 2003, p. 2093-7).

Conclui-se do presente estudo que, em nosso meio, a prevaléncia da coinfec¢ao HBV
e HIV ndo ¢ elevada. No entanto, apenas 146 dos 1000 pacientes estudados realizaram a

sorologia para Hepatite B, podendo mascarar significativamente estes resultados. Torna-se,
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portanto, de fundamental importincia a obrigatoriedade de se solicitarem marcadores de virus
das hepatites nos pacientes com HIV. Sé assim procedendo teremos condigdes de avaliar
adequadamente esta populagdo de pacientes, oferecendo tratamento para aqueles que

preencherem os critérios atuais e favorecendo, assim, melhor sobrevida aos mesmos.

E dificil estabelecer limites entre os sintomas relacionados a infecgdo pelo HBV e as
infeccdes relacionadas a Aids ou ao uso dos antiretrovirais. Foram observadas manifestacdes
clinicas em 94% dos pacientes. Sintomas inespecificos como astenia, mialgia, cefaléia, febre
foram observados em 64% dos pacientes, sendo os mais prevalentes, seguidos dos sintomas
gastrointestinais, presentes em 60,6% destes. Vale ressaltar que, apesar da infec¢do aguda
pelo HBV ser silenciosa em mais da metade dos casos (24), a ictericia foi observada em

12,12% dos pacientes (MONTEIRO, 2001, p. 53-59).

6. CONCLUSAO

Neste estudo, pode-se observar que 3,3% dos pacientes HIV positivos da Casa Dia em
Belém apresentavam marcadores sorologicos para hepatite B. Dos pacientes usados como
referéncia, 85,4% (n=854) ndo fizeram sorologia para Hepatite B e 73,20% haviam recebido

vacina anti-HBV.

Houve predominio de individuos do sexo masculino (91%) e de idades entre 30 e 49

anos.

Quanto a escolaridade, observou-se que 37% dos pacientes tinham o primeiro grau
completo, situando-se entre a oitava série do primeiro grau e o terceiro ano do segundo grau, ¢

21% tinham nivel superior.

Determinantes relacionadas ao fator cultural demonstraram que 54,5% dos pacientes
estudados sdo homens que fazem sexo com homens ou bissexuais do sexo masculino e 91%
relataram ndo usarem camisinha durante as relacdes sexuais. Observou-se ainda que 73% da
populagdo de estudo foi composta por grupos que ndo cohabitam com parceiros fixos

(solteiros, separados, divorciados ou vitivos).
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O uso de drogas endovenosas foi relatado por apenas 9% da populagdo de estudo,
assim como 9% dos pacientes relataram transfusdes sanguineas antes do diagndstico de HIV

ou HBV. Acidente de trabalho com soroconversao foi relatado por apenas 3% dos pacientes.

Quase a totalidade dos pacientes apresentaram manifestagdes clinicas (94%) e 15%

destes apresentavam a contagem de linfocitos T CD4+ menor do que 200 células/mm?.

O marcador soroldgico para o HBV mais prevalente foi o anti-HBc IgG, que foi
positivo em 76% dos pacientes (n=25), sendo seguido pelo anti-HBs, positivo em 48% dos
pacientes. O HBsAg apresentou positividade em 24% dos pacientes e 0 HBeAg, em 6% deles.

O anti-HBe e o anti-HBc IgM foram positivos em apenas 3% dos pacientes.

Foram observadas manifestagdes clinicas em 94% dos pacientes. Sintomas
iespecificos como astenia, mialgia, cefaléia, febre foram observados em 64% dos pacientes,
sendo os mais prevalentes, seguidos dos sintomas gastrointestinais, presentes em 60,6%
destes. Entretanto, ¢ dificil estabelecer os limites entre os sintomas relacionados a infec¢ao

pelo HBV e as infecgdes relacionadas a Aids ou ao uso dos antiretrovirais
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ANEXO A

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
CURSO DE MEDICINA
TRABALHO DE CONCLUSAO DE CURSO

Belém, 09 de janeiro de 2007.

Ao Presidente da Comissdo de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Satde:
Prof. Wallace Santos.

Encaminho, para avaliagio dessa Comissdo de Etica em Pesquisa, copia do
projeto intitulado PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES
HIV POSITIVOS COM MARCADORES SOROLOGICOS DO VIRUS DA
HEPATITE B ATENDIDOS NA CASA DIA, BELEM, PARA, 2007, a ser
realizado pelas alunas do curso de medicina da Universidade Federal do Para: Bruna

Cristina Lobo Santos, Gabriella Aratijo Bisi e Patricia Antunes da Cunha, sob minha
orientagio.

Atenciosamente,

AL
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Lizomar de Jesus Maués Pereira Moia
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CEP-CCS/UFPA

Universidade Federal de Parad

COMITEAIA DE ETICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS DO CENTRO DE
CIENCIAS DA SAUDE DA UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA

Carta: 025/07 CEP-CCS/UFPA Belém, 9 de margo de 2007.

A: Prof*. Dr*. Lizomar de Jesus Maués Pereira Moia.

Senhora Pesquisadora,

Temos a satisfagio de informar que seu projeto de pesquisa intitulado
“Perfil clinico-epidemioldgico de pacientes HIV positivos com marcadores sorologicos
do virus da hepatite B atendidos no Casa Dia, Belém, Para, 2007” sob o protocolo n°
025/07 CEP-CCS/UFPA, foi apreciado e aprovado em ata na reunido do dia 8 de margo
de 2007.

Assim, V. Sa. tem o compromisso de entregar o relatorio do mesmo até o
dia 30 de dezembro de 2007, no CEP-CCS/UFPA, situado no Campus Universitario do
Guama, Campus profissional, no Complexo de sala de aula do CCS — sala 13 (Altos).

Atenciosamente,

Prof. M. Sc. Wallace Raimuﬂ o Argijo dos Santos
Coordenador do CEP-CES/UFPA
P Sc. Waloes Remundo 4, dos Sentos

| Coordenador do CEP-CCS-UFPA

Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do Centro de Ciéncias da Satde da Universidade
Federal do Par4 (CEP-CCS/UFPA) - Complexo de Sala de Aula/ CCS - Sala 13 - Campus Universitario,
n° 01, Guama — CEP: 66075-110 - Belém-Para. Tel /Fax. 3201-8028/3201-7735 E-mail: cepccs@ufpa.br



APENDICE A

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
CURSO DE MEDICINA
CASA DIA

PERFIL CLiNICO-E}’IDEMIOLOGICO DE PACIENTES HIV POSITIVOS COM MARCADORES
SOROLOGICOS DO VIRUS DA HEPATITE B ATENDIDOS NA CASA DIA, BELEM, PARA, 2007.

QUESTIONARIO
DATA DA PESQUISA: __ /  /
1. IDENTIFICACAO

1.1 N° do prontuario:

1.2 Nome:

1.3 Endereco:

Bairro: Cidade:
1.4 Data de nascimento: _ /  /

1.5 Idade: anos

1.6 Sexo: (1 l.masculino 2.feminino

1.7 Estado civil: I l.solteiro  2.viuvo 3.separado  4.casado 5.desquitado

6.divorciado  7.amigado 8. Ignorado

1.8 Escolaridade: [J 1.nenhuma 4. 8 a 1l anos
2.1a 3 anos 5. 12 e mais
3.4 a7 anos 6. ignorado

1.9 Ocupagao:
2. ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS

2.1 Relagdes sexuais: [ 1. s6 com homens 2. s6 com mulheres

3. com homens e mulheres 4. ignorado
2.2 Uso de drogas injetaveis: [ 1. sim 2. ndo 3. ignorado
2.3 Transfusdo sangue/ derivados: [ 1.sim 2. ndo 3. ignorado

2.4 Acidente de trabalho em profissionais de saide com sorologia negativa no momento do acidente e
soroconversao nos primeiros 6 meses: [J 1. sim 2. ndo 3. ignorado

2.5 Uso de preservativos: [J 1. sim 2.ndo 3.ignorado
3. DADOS CLiNICOS
Manifestacoes clinicas
Gerais: Especificas:
4. DADOS LABORATORIAIS
4.1 Diagnostico laboratorial de infeccdo pelo HIV: [J

1. positivo 2. negativo 3.inconclusivo 4. ndo realizado 5.ignorado Data:

4.1.1 Carga viral: Data:

4.1.2 Contagem de CD4+: Data:

4.2 Diagnostico laboratorial para hepatite B:

- HBsAg: [1 1. positivo 2. negativo 3. ignorado

- HBeAg: [l 1. positivo 2. negativo 3. ignorado

- anti- HBc IgG: [ 1. positivo 2. negativo 3. ignorado
- anti- HBc IgM: [ 1. positivo 2. negativo 3. ignorado
- anti- HBe: [1 1. positivo 2. negativo 3. ignorado

- anti — HBs: [ 1. positivo 2. negativo 3. ignorado

- HVBDNA: [J 1. positivo 2. negativo 3. ignorado

Data:
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