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1. INTRODUCAO

Os primeiros casos de Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (aids)
foram relatados em 1981 nos Estados Unidos quando detectou-se pneumonia por
Preumocystis carinii e Sarcoma de Kaposi em homens homossexuais (CDC, 1981;
HYMES et al., 1981).

A pneumonia por Pneumocystis carinii até entio acometia
predominantemente criangas com imunidade baixa e individuos sob tratamento com drogas
imunossupressoras para evitar-se a rejeigdo de orgdo transplantado. O Sarcoma de Kaposi
era uma doenca rara, com baixos indices de prevaléncia na comunidade e que acometia
sobretudo pessoas idosas (CDC, 1981; HYMES et al., 1981).

O virus que causa a aids foi descoberto em 1983, sendo entio denominado
LAV (Lymphadenopathy Associated Virus) (BARRE-SINOUSSI et al., 1983). GALLO et
al. (1984) defenderam a denomina¢do de HTLV-III (Human T Lymphotropic Virus) para o
virus da aids, mas foi somente em 1986 que definitivamente a designagio de HIV (Human
Immunodeficiency Virus) passou a ser adotada pelos investigadores da area
(MONTAGNIER & ALIZON, 1987).

Desde os casos relatados inicialmente, o numero de individuos infectados
pelo HIV e apresentando aids tem aumentado consideravelmente. A Organizagio Mundial
de Saide estima que até 1998, 30.6 milhdes de pessoas foram contaminadas pelo HIV

sendo que, o total de mortes pela doenga desde o inicio da epidemia atinge 11.7 milhdes

(WHO, 1998).



O “Centers for Disease Control (CDC)” de Atlanta, USA, relata em 1996
nos Estados Unidos 45.240 casos de aids entre os homens e 11.490 entre as mulheres
(CDC, 1997). O Ministério da Satde do Brasil em seu Boletim Epidemiologico sobre aids
relata que, no periodo de 1989 a Agosto de 1997 ja haviam sido constatados no pais
116.389 casos da doen¢a, sendo 92.195 no sexo masculino e 24.194 entre mulheres.
Somente no periodo de 1996 a Agosto de 1997 haviam sido relatados 20.123 casos
(17,29%) (BRASIL,1997a).

A infecgdo pelo HIV e o aumento progressivo da aids ao longo dos anos,
tornou-se um grave problema de saide publica no mundo, o que gerou a implementagio de
uma abordagem global dos problemas fisicos, psicolégicos e sociais dos individuos
infectados. A aids tem levado toda a sociedade a reflexdo para mudangas de
comportamentos, valores, senso de tolerancia e responsabilidade.

Os cuidados com a saide dos individuos infectados e ndo infectados e os
procedimentos para preven¢do da doenga dependem sobretudo do conhecimento do nimero
de casos de HIV e de aids. Estes dados podem também contribuir promovendo o acesso dos
individuos infectados ao tratamento vigente e a novos tratamentos contra o virus, uma vez
que podem progredir de infec¢do assintomatica para aids mais frequentemente quando ndo
recebem cuidados médicos (POZNANSKY et al., 1995; MOCROFT et al., 1996).

A sobrevivéncia dos individuos com aids tem sido alvo de varios estudos,
levando-se em consideragdo a influéncia de fatores demograficos, clinicos e resposta

imunologica para o prognodstico da doenga nestes pacientes. A média de sobrevivéncia



desses individuos, comprovada por varios pesquisadores, varia substancialmente entre os
paises desenvolvidos e em desenvolvimento.

Assim, um estudo incluindo paises do sul, norte € Europa central no periodo
de 1979 a 1989 revelou que pacientes adultos com aids, apoés o diagnéstico da doenga,
apresentaram uma meédia de sobrevivéncia de 17 meses. Na Espanha esta média foi de 26
meses, de acordo com estudo realizado entre 1981 a 1987 com individuos homossexuais e
usuarios de drogas injetaveis. Nos Estados Unidos, em pesquisa realizada no periodo de
1984 a 1992 entre homens homossexuais com aids, encontrou-se uma sobrevida média de
16,4 meses. Na Holanda, pacientes com aids apresentaram em média 16 meses de
sobrevivéncia, em estudo realizado entre 1982 a 1988 (BINDELS et al., 1991; BUIRA et
al., 1992; JACOBSON et al., 1993; LUNDGREN et al., 1994).

Ao contrario, pesquisadores observaram uma média de sobrevivéncia de
apenas 7,0 meses apos o diagnostico da AIDS em individuos da Taildndia, no periodo de
1987 a 1993 e 5,1 meses no Brasil, no periodo de 1981 a 1989 (CHEQUER et al., 1992;
KITAYAPORN et al., 1996).

A média de sobrevivéncia mais baixé em paises em desenvolvimento é
atribuida principalmente ao precario atendimento médico e dificil acesso aos servigos de
saude, provocando demora no diagnéstico da doenga em sua fase inicial, bem como para o
inicio do tratamento disponivel (CHEQUER et al, 1992; WILKINSON, 1992;
KITAYAPORN et al., 1996; MOCROFT et al., 1996).

Aliado a isto, principalmente como relatado no Brasil, a presenga de

infec¢Ges oportunistas, como tuberculose e toxoplasmose, contribue para diminuir o tempo



de sobrevida destes individuos, ¢ na Africa mais de 50% das mortes foram atribuidas a
tuberculose, toxoplasmose cerebral e bacteremia causada por bacilos Gram negativos
(CHEQUER et al., 1992; LUCAS et al., 1993).

Fatores como idade, sexo, origem étnica, categoria de exposi¢do e condi¢io
socioecondmica podem influenciar sobremaneira a sobrevivéncia dos individuos com aids.

Assim, a faixa etdria tem sido relatada por varios pesquisadores como um
importante cofator no tempo de sobrevivéncia, indicando que individuos idosos teriam uma
sobrevivéncia menor do que individuos jovens apds o diagnostico da aids, em virtude da
sua evolug@o mais rapida nos idosos.

LUO et al. (1995), em pesquisa realizada na Australia entre 1982 e 1991
observaram que individuos na faixa etaria entre 30 e 39 anos apresentaram uma média de
sobrevivéncia de 15,2 meses, enquanto em individuos com mais de 60 anos a sobrevida foi
de apenas 6,4 meses.

BACCHETTI et al. (1988), em pesquisa realizada entre 1980 e 1984 com
individuos homossexuais e heterrossexuais apresentando aids nos Estados Unidos,
observaram que o tempo de sobrevivéncia entre 21 a 39 anos foi de 10 meses; ja entre 40 e
65 anos foi de 8 meses, tendo esta diferenca sido atribuida principalmente a presenga de
alta prevaléncia de infec¢Ges oportunistas em individuos idosos.

Em estudo realizado por LEMP et al. (1990) no periodo de 1981 a 1987,
também nos Estados Unidos, em pacientes com aids, o tempo médio de sobrevivéncia de
individuos com menos de 20 anos de idade foi 9,0 meses, entre 40 e 49 anos 12,4 meses e

com mais de 60 anos 5,7 meses.



O mesmo foi observado por REEVES & OVERTON (1988) em 1987 na
Inglaterra com individuos apresentando aids, quando relataram uma média de
sobrevivéncia de 14,3 meses para individuos com menos de 30 anos de idade € 9,9 meses
para individuos com mais de 40 anos.

Em estudo realizado com pessoas acima de 55 anos no Canada, entre 1984 ¢
1990, observou-se que 62% dos individuos infectados pelo HIV progrediram para aids, e
21% com idade abaixo de 40 anos desenvolveram a doenga. Neste estudo observou-se
também que a transfusdo de sangue foi um mecanismo de transmissio significante do HIV
para individuos acima de 55 anos e que os idosos com hemofilia apresentaram um maior
risco de progressdo para aids do que os jovens (FERRO & SALIT, 1992).

A progressdo da infecgdo pelo HIV e o tempo de sobrevivéncia apds o
diagnostico da aids entre homens e mulheres também tem sido objeto de estudo. A maioria
dos estudos mostra que, apos o diagnostico da aids, o tempo de sobrevivéncia das mulheres
¢ menor do que dos homens.

KITAYAPORN et al. (1996), em estudo com pacientes adultos com aids em
Bangkok, demonstraram que o tempo de sobrevivéncia dos homens foi de 7,0 meses e 2,5
meses para mulheres apds o diagnoéstico da doenca.

LUO et al. (1995) revelaram em pacientes da Australia 14,4 meses de
sobrevivéncia para homens e 12,2 meses para mulheres, sendo que a maioria das mulheres
foi contaminada por receber sangue ou seus produtos, sugerindo com isso que a relagdo
heterossexual ndo seria uma via de transmissdo importante pelo menos com relagio a este

estudo.



LEMP et al. (1990) observaram que os homens apresentaram uma média de
sobrevivéncia de 12,5 meses e as mulheres de 5,9 meses nos Estados Unidos.

Apesar destes varios estudos concordantes relativos a0 menor tempo de
sobrevivéncia entre mulheres do que homens, apds o diagnéstico de aids, LUNDGREN et
al. (1994) ndo encontraram evidéncias de diferencas significantes de tempo de
sobrevivéncia entre homens (18 meses) e mulheres (17 meses) apds o diagnéstico da aids,
em estudo realizado em 17 paises da Europa.

O estudo entre grupos raciais tem mostrado diferenga significante de
sobrevivéncia em pacientes com aids, sendo que entre minorias étnicas h4 um menor tempo
de sobrevivéncia atribuido ao dificil acesso aos cuidados médicos e ao tratamento de
infecgbes oportunistas (EASTERBROOK et al., 1991; COUTINHO et al., 1996).

De acordo com estudo de JACOBSON et al. (1993), nos Estados Unidos, o
risco de infecgdo por Pneumocystis carinii e a presenga de Sarcoma de Kaposi ¢ maior em
individuos homossexuais ndo brancos do que em individuos homossexuais brancos.

Outro fator que pode influenciar na sobrevivéncia de individuos com aids é a
condi¢do socioecondmica.

HOGG et al. (1994) em estudo com homens homossexuais do Canada,
observaram que individuos com baixa renda apresentam risco de mortalidade 60% maior
que individuos de alta renda. Este fato foi constatado apesar destes terem sido tratados
igualmente, recebendo os mesmos cuidados de terapia e profilaxia contra infecgGes

oportunistas. De acordo com WILKINSON (1992), estes dados sdo concordantes também



para outras doengas (cardiovasculares e cincer), as quais provocam maiores indices de
morte em individuos de baixa renda.

Ainda no esta totalmente esclarecida para os pesquisadores a rela¢do entre
mortalidade e baixas condi¢Ges socioeconOmicas entre individuos com aids, embora em
relagdo a populagdo em geral o acesso aos cuidados médicos seja menor entre os individuos
de baixa renda.

Em relagdo a resposta imunolégica, considera-se que a regenera¢do das
células de defesa ocorra com mais frequéncia em criangas do que em adultos,
0s quais ja apresentam uma involugdo espontdnea do timo (MACKALL et al., 1995;
PARSLOW, 1997). Assim, a contribui¢do do timo para a regeneragdo principalmente de
linfécitos TCD4+ pode variar de acordo com a idade do paciente, e a sua deple¢do, causada
por terapia ou doenga pode ser mais acentuada em individuos idosos do que em criangas
(MACKALL et al., 1995).

LUNDGREN et al. (1994) demonstraram em individuos apresentando aids
um tempo médio de sobrevivéncia de 14 meses quando a contagem de células TCD4+ era
menor do que 50 x10%1, subia para 21 meses entre 201 e 400 x 10°/1 e era de 30 meses para
valores maiores do que 400 x 10%/1.

LUO et al. (1995), também em pesquisa com individuos apresentando aids,
observaram um tempo médio de sobrevivéncia de 26,8 meses para individuos com mais de
200x10%1 células TCD4+ e 14,4 meses para aqueles com menos de 100x10%/1 células.

Apesar de controversias, alguns pesquisadores relatam que ndo existe

evidéncia de diminuig@o no tempo de sobrevivéncia em pacientes co-infectados pelos virus



que causam hepatite B (HBV) e C (HCV) em relagdo a progressio da aids
(SCHARSCHMIDT et al., 1992; WRIGHT et al., 1994; SINICCO et al., 1997). No entanto,
outros autores mencionam uma diminui¢do do tempo de sobrevivéncia em criangas co-
infectadas pelo virus da hepatite B (TOVO et al., 1992).

Em estudo realizado, com pacientes hemofilicos, nos Estados Unidos, alta
mortalidade foi atribuida a idade dos individuos e os baixos indices de células TCD4+,
podendo também estar associada a co-infecgdo pelo virus da hepatite C, e provavelmente
ndo com o virus B, pois os danos hepaticos causados por este ultimo virus se tornam
atenuados pela interferéncia do HIV com a imunidade mediada por células
(DIAMONDSTONE et al., 1995).

ESKILD et al. (1992) relataram em individuos homossexuais infectados pelo
HIV uma rapida progressdo para aids, quando infectados também pelo HBV.
Em outro estudo, com pacientes hemofilicos na Alemanha foi relatada uma associacdo
entre individuos infectados pelo HIV e alta mortalidade quando co-infectados com HCV,
(ROCKSTROH et al., 1996).

O HBV pertence a familia Hepadnaviridae, com genoma constituido de
DNA circular com aproximadamente 3,2 Kb. Este genoma possui quatro grandes regides :
regido S, a qual codifica trés proteinas de superficie incluindo o antigeno HBs, regido C
que codifica proteina do nucleocapsideo viral HBcAg e o antigeno HBe, regido P ou POL
que codifica a DNA polimerase € uma proteina terminal e uma regido denominada X que

possui a proteina X que ndo se liga diretamente & sequéncia de DNA, podendo porém



ativar a expressdo de genes por interagdo com fatores de transcri¢gdo celular (McNAIR et
al., 1992).
Estudos mostram que a proteina X pode ativar a expressdo de genes do

HBYV por interagio com fatores de transcrigdo celular como o NF-kB e é possivel que um
mecanismo semelhante proporcione um aumento da replicagio do HIV em células
infectadas pelos dois virus. A proteina X se complexa com o fator NF-kB no citoplasma da
célula infectada, passa para o nucleo e se liga a por¢gdo LTR do genoma do HIV,
aumentando assim os niveis de transcri¢do das proteinas deste virus (McNAIR et al., 1992).

De modo reciproco, a infec¢io pelo HIV pode contribuir para o aumento da
replicagdo do HBV, uma vez que, infectando células TCD4+ e macréfagos pode levar a um
declinio da imunidade celular. A destrui¢do destas células ocorre através de lise por
diminui¢do da permeabilidade da membrana plasmatica, devido a expressdo e brotamento
de particulas virais, através da fusdo da membrana de células infectadas e nio infectadas,
levando a formacdo de células multinucleadas gigantes ou sincicio; por acimulo de DNA
viral ou RNA nio integrado no citoplasma da célula infectada promovendo toxicidade para
estas células e interferéncia da produgdo viral com a sintese e expressdo de proteinas
celulares (ABBAS et al., 1997).

Além destes efeitos diretos do HIV nas células, outros fatores de defesa
como a diminui¢io da apresentacido de antigenos e liberagdo de citocinas contribuem para o
declinio da resposta imune (McNAIR et al., 1992).

Assim, a infeccdo pelo HIV pode interferir na replicagdio do HBV

promovendo uma menor infiltragdo de linfocitos T € macréofagos, diminuigdo na produgdo



10

de interferon e diminuigdo da expressio de MHC classe I com apresentagdo de antigenos, o
que leva a um aumento da replicagdo do HBV nos hepatdcitos (McNAIR et al., 1992).

Apesar de ocorrer uma alta replicagio do HBV na presenga de infecgio pelo
HIV, existe uma redugdo de danos hepatocelulares, uma vez que os linfocitos T sdo
responsaveis pela destruicdo de hepatdcitos infectados pelo virus e se encontram em baixo
nimero na aids (KAKUMU et al., 1980).

A presenca de marcadores da hepatite B no soro de individuos infectados
pode determinar o estigio clinico da infec¢do. Assim, na fase aguda estio presentes o
antigeno HBs (HBsAg), o antigeno HBe (HBeAg) ¢ o DNA do HBV, bem como os
anticorpos anti-HBc de classes IgG e IgM. O HBsAg desaparece apds 1 a 6 meses e ocorre
entdo o aparecimento de anticorpos anti-HBs. A presenga de anticorpos anti-HBe esta
relacionada com baixa replicagdo e sdo detectados no soro normalmente no final da fase
aguda (ALEXANDER, 1990; STRAUS, 1993; JAMES et al., 1997; MILLS, 1997), como

mostra 0 Quadro 1.
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Quadro 1. Caracteristicas dos antigenos e anticorpos na hepatites B (HBV)

Antigenos Localizagao/ Anticorpos Caracteristicas

do HBV Caracteristicas do HBV

HBsAg Envelope Anti-HBs Presente na fase de recuperagio
Antigeno de superficie presente na Anticorpos de protegdo
fase aguda e crbnica
Detectavel no sangue

HBcAg Ceme Anti-HBc IgG Presente na fase aguda, fase de
Presente na fase aguda recuperagdo ¢ em altos niveis na
Nio pode ser detectado no sangne fase cronica

€ sim no micleo dos hepatécitos
Anti-HBc IgM Presente na fase aguda e inicio da

fase de recuperagio
HBeAg Cerne Anti-HBe Presente no final da fase aguda ¢
Presente na fase aguda ou cronica fase de recuperagiio ou em pacientes
Detectavel no sangue com formas crénicas com replica¢io
Relacionado a fase de replicagdo viral
viral
DNA Presente no sangue durante a fase

polimerase de replicacdo viral

Em portadores cronicos do HBV pode ocorrer reativagdo da replicagdo viral,
como demonstrou KROGSGAARD et al. (1990) em pesquisa com individuos anti-HBe e
HBsAg positivos (portadores cronicos). Estes pesquisadores encontraram uma frequéncia
de 5% de reativagdo da infec¢do que foi associada com sintomas clinicos e em baixos
niveis com progressio para doenca cronica do figado.

GILSON et al. (1997) observaram em homens homossexuais um significante
efeito causado pelo HIV na histéria natural da infecgfio crénica pelo HBV, o qual pode
prolongar o periodo de infectividade do HBV causando um importante impacto no estudo

epidemiologico deste virus.
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Da mesma forma outros pesquisadores associam a presenga de infecgiio pelo
HIV e o alto risco de infec¢do pelo HBV, assim como alta prevaléncia de HBsAg entre
individuos com aids (LEBOVICS et al., 1988; OUATTARA et al., 1990, BODSWORTH et
al., 1991; HOMANN et al., 1991).

VENTO et al. (1989) observaram que o HBV pode persistir em pacientes
que ja tiveram hepatite B aguda, principalmente se estes desenvolveram aids, com declinio
na producdo de anticorpos anti-HBs devido a disfun¢do de células B e reduggo de células T.

O HBV ¢ transmitido por via predominantemente parenteral como
transfusdo de sangue e seus produtos, seringas e agulthas contaminadas, bem como por via
sexual e perinatal.

SCHREIBER et al. (1996), em estudo com doadores de sangue nos Estados
Unidos, revelaram uma incidéncia de HBsAg de 4,01 para 100.000 pessoas € com um
indice de positividade para HBsAg de 33 em 822.426 doadores. O risco de transmissdo do
virus por transfusdo de sangue tem sido considerado baixo por estes autores, principalmente
devido aos testes sorologicos aplicados em bancos de sangue.

No entanto, a utilizagdo de seringas contaminadas por individuos usuarios de
drogas injetaveis ainda representa um alto risco de transmiss3o.

LEVINE et al. (1996) estudando individuos usuarios de drogas,
demonstraram um significante indice de positividade para HBV, levando-se em
consideragdo sexo, idade e tempo de dura¢do de uso de drogas. Assim, de 189 homens e 51
mulheres estudados, 59 e 16, respectivamente, mostraram-se positivos para o HBV. Em

individuos com menos de 30 anos de idade, usuarios de drogas injetaveis, o nimero de
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positivos foi maior do que naqueles com idade superior, parecendo em ambos os casos ndo
ter havido influéncia do sexo. Em relagédo ao tempo de uso de drogas, ndo houve influéncia
desta variavel no numero de reagentes quando considerados periodos de 2 e 3 anos.

Em outro estudo realizado nos Estados Unidos, os autores demonstraram
que 55% dos individuos examinados e que eram usudrios de drogas injetaveis,
apresentaram anticorpos anti-HBc (SANTANA RODRIGUES et al., 1998).

McCRUDEN et al. (1996) em estudo com usudrios de drogas também nos
Estados Unidos, relataram que 12% das amostras de soro HBsAg positivas tinham
marcadores indicativos de portadores cronicos de HBV e 69% apresentavam evidéncias de
infecgdo passada por este virus, e que graves danos hepaticos estariam associados a estes
portadores de HBsAg. -

No entanto, HAGAN et al. (1995) observaram uma redugdo de 61% na
transmissdo do HBV entre usuarios de drogas nos Estados Unidos apds a implantagdo de
um programa de preven¢do e educagdo desta populacdo em relagdo ao uso individual de
seringas e agulhas descartaveis.

Existe também a possibilidade de contaminagéo de individuos que trabalham
na area de saude, principalmente profissionais que mantém contato com amostras de fluidos
corporeos contaminados pelo HBV e aqueles que manipulam o paciente infectado
(CIESIELSKI & BELL, 1994).

Para isto, existem normas universais para médicos, paramédicos e
laboratoristas, as quais sdo recomendadas pelo CDC para prevenir a transmissio parenteral,

como também através de membranas mucosas € exposi¢do da pele apresentando algum
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ferimento (CDC, 1988b). De acordo com estatisticas do CDC, o risco de infecgio apds
exposi¢@o cutdnea € cerca de 30% se houver a presenga do antigeno de superficie do virus
no sangue (CIESIELSKI & BELL, 1994).

O virus da hepatite C (HCV) possui o genoma constituido por uma molécula
de RNA em cadeia simples com aproximadamente 10.000 nucleotideos (CHOO et al,,
1989). O genoma codifica uma poliproteina precursora com 3010 a 3033 aminoécidos, a
qual € clivada em proteinas do HCV por proteinases celular e viral (GRAKOUI et al., 1993;
HIJIKATA et al., 1993).

Através de analise da sequéncia nucleotidica do HCV foi possivel identificar
homologia entre a familia Flaviviridae e a familia Pestiviridae, sendo que até o momento
sdo conhecidos pelo menos seis genotipos virais descritos como subtipos 1a/1b, 2a/2b, 3a,
4,5e 6 (CHOO et al, 1991; SIMMONDS et al,, 1994a; SIMMONDS et al., 1994b;
SUZUKI et al., 1996).

A distribuicio geografica para os diferentes tipos do HCV é bem
diversificada, sendo o tipo 1a e 1b predominante nos Estados Unidos, Europa, Japdo e
América Latina, enquanto os subtipos 2a e 2b apresentam distribui¢do universal. Os
subtipos 3a € 5 possuem maior prevaléncia na América do Sul, o subtipo 4 no Egito e
Oriente Médio e o 6 em nativos de Hong Kong (FARCI et al., 1991; KANAI et al., 1992;
SUZUKI et al., 1996).

A partir de 1990 foi implantado o teste para pesquisa de anticorpos anti-
HCV em bancos de sangue com a técnica de Enzyme Linked Immunosorbent Assay

(ELISA), ap6s serem licenciados pelo Food and Drug Administration (FDA). A detecgio
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destes anticorpos veio contribuir para uma diminuigio na prevaléncia de casos de hepatite
C ap6s transfusdo de sangue. A presenca de anticorpos anti-HCV no sangue determina
infecgdo pelo HCV, mas ndo indica necessariamente infecgdo ativa, porém a presenca de
RNA viral no sangue implica em replicagdo do virus (ALTER, 1995; DI BISCEGLIE,
1995; MEDINA & SCHIFF, 1995).

Por outro lado, pacientes imunodeprimidos podem apresentar infecgdo pelo
HCV com auséncia de anticorpos detectiveis no sangue, sendo que nestes casos o
diagnostico depende de testes para o RNA viral usando a Reag@io em Cadeia da Polimerase
(PCR). Da mesma forma a transmissdo perinatal do HCV pode ser estabelecida pela
presenca de RNA viral no sangue do recém nascido (MEDINA & SCHIFF, 1995).

Apoés a implantagdo dos testes soroldgicos para o HCV, tem-se evidenciado
uma estreita relagdo entre este virus e o desenvolvimento de carcinoma hepatocelular,
devido a localiza¢do subcelular de alguns fatores de transcrigio ou produtos oncogénicos,
os quais poderiam determinar um mal funcionamento do ciclo celular (DI BISCEGLIE,
1995; SUZUKI et al., 1996).

Através de bidpsias de amostras de figado de pacientes com hepatite C
cronica, as proteinas do virus foram encontradas no citoplasma e no nucleo das células, o
que poderia estar relacionado com disfungdo do ciclo celular e desenvolvimento de
carcinoma hepatocelular (SUZUKI et al., 1996).

McCRUDEN et al. (1996) relataram, em estudo realizado em individuos
usuérios de drogas, uma alta atividade inflamatdria do figado associada com a hepatite C,

sendo que, dos individuos que foram a 6bito, 90% apresentavam infecgdo pelo virus.
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O HCV pode ser transmitido pelo sangue através de transfusio do mesmo ou
seus produtos. AACH et al. (1981) encontraram 10% de incidéncia de hepatite nio-A e
ndo-B (hepatite C) em individuos apos transfusdo de sangue no periodo de 1974 a 1979 nos
Estados Unidos.

De acordo com estudo d¢ DONAHUE et al. (1992), a porcentagem de
individuos contaminados por transfusio de sangue no periodo de 1985 a 1991 também nos
Estados Unidos, foi 0,19%. Esta reducdo em relagio ao estudo anterior foi atribuida ao
monitoramento do sangue por testes sorologicos antes da transfusio.

Outro fator de risco para a transmissio do HCV € o uso de seringas e
agulhas contaminadas entre individuos usuarios de drogas injetaveis. Como demonstra
STARK et al. (1996) em estudo realizado em Berlim, o tempo de uso de drogas injetaveis é
um fator agravante na transmissio do HCV, sendo que 68% dos individuos com tempo
inferior a 5 anos de uso de drogas estavam contaminados e 98% com tempo superior a 15
anos de uso.

Estudos realizados nos Estados Unidos com individuos usuarios de drogas
demonstraram uma prevaléncia de 85% a 88% de anticorpos anti-HCV nesta populagio
(DONAHUE et al., 1991;SANTANA RODRIGUEZ et al., 1998).

Da mesma forma, resultados semelhantes foram encontrados por
HERSHOW et al. (1998) em mulheres americanas usuarias de drogas, revelando que 90%
apresentavam anticorpos anti-HCV.

HAGAN et al. (1995) demonstraram, também em individuos usuarios de

drogas nos Estados Unidos, uma redugéo de 65% dos casos de transmissio do HCV apos a



17

implantagdo de um programa de prevengdo através da inutilizagio de seringas apds a
inje¢do de drogas endovenosas.

A importancia epidemiologica da transmissdo do HCV por via sexual ainda
ndo esta esclarecida. Alguns pesquisadores consideram baixo o risco de contaminag3o por
esta via, uma vez que a quantidade de RNA viral presente em secregdes genitais € muito
pequena, diminuindo portanto o risco de transmissio (EVERHART et al., 1990,
DONAHUE et al., 1991; BRESTERS et al., 1993).

No entanto, ALTER et al. (1990) descreveram que entre 10 a 15% dos casos
de hepatite C nos Estados Unidos se devia a relagdes sexuais.

MANSELL et al. (1995) observaram que a transmissio do HCV por via
sexual pode ser confundida com possiveis exposi¢cdes dos parceiros a outras vias,
principalmente os que utilizam drogas injetaveis.

O HCV pode ser transmitido também da mde para o feto pela placenta ou
através do aleitamento, ocorrendo uma prevaléncia de 5% e 4% respectivamente (CDC,
1997).

O risco de contaminagdo € significante entre profissionais da area de saude,
especificamente os que manipulam diretamente os pacientes infectados e os que trabalham
em laboratorios. A transmissdo do HCV nestes casos pode se dar acidentalmente através de
instrumentos cortantes e agulhas contaminadas (ALTER, 1995).

Até o momento ndo existe nenhuma medida especifica eficaz para a
prevengdo de contaminagio apos exposi¢do ocupacional ao HCV, sendo somente indicada a

prevencgio da ocorréncia do acidente (BRASIL, 1999).
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A coinfecgdo entre HIV e HCV ¢ frequente sendo relatada em varios
estudos, bem como mudangas nos niveis de replicagio do HCV quando o sistema
imunologico se encontra comprometido por infecgdo pelo HIV (BELD et al., 1998; POL &
ZYLBERBERG, 1998; RAGUIN et al., 1998; ROGER et al., 1998).

Todos os fatores apresentados anteriormente, os quais podem influenciar no
tempo de sobrevivéncia de individuos ap6s o diagndstico da aids, também podem ser
aplicados a populagdo carceraria.

Esta populagdo apresenta ainda outros fatores agravantes que contribuem
para a transmissio do HIV, para a progressio da aids e diminuigdo do tempo de
sobrevivéncia destes individuos, revelando ser o ambiente carcerario como de alto risco
para os prisioneiros (ACEDO et al., 1989).

Entre estes fatores pode-se citar a superpopulagdo carceraria, que € uma
realidade atual nas prisbes, particularmente no Brasil, o que restringe o espaco fisico,
tornando mais direto o contato entre os detentos e aumentando assim o risco de transmisso
do HIV e outros agentes.

A tipos de relagdes sexuais sdo fatores que desencadeiam a disseminagdo do
HIV, quer seja entre os proprios presidiarios, quer através de visitas intimas recebidas por
eles nos presidios.

O uso de drogas injetaveis ilicitas tem sido considerado por varios
pesquisadores um fator de risco importante para a transmissdo do HIV e outros agentes

entre presidiarios, uma vez que as mesmas agulhas e seringas sdo compartilhadas por
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varios individuos (BIRD et al., 1995; MULLER et al., 1995, TAYLOR et al., 1995;
DUFOUR et al., 1996).

O precario atendimento a saude, aliado a falta de tratamento das infecgdes
oportunistas, bem como a ndo utilizagdo de agentes antivirais contribuem para a alta
mortalidade entre os presidiarios.

Como citado anteriormente, os virus que causam hepatite B ¢ C apresentam
as mesmas vias de transmissdo do HIV, sendo assim varios autores tém estudado a
prevaléncia concomitante destes virus em um mesmo individuo encarcerado, bem como sua
relagdo com a progressio da aids.

Estes autores consideram o uso de drogas injetaveis, a heterossexualidade e
homossexualidade como as principais vias de transmissdo destes virus em presidios
(STRUVE et al., 1993; MUTTER et al., 1994, MANSELL et al., 1995; DUFOUR et al.,
1996).

Embora uma grande parte dos prisioneiros permanegam encarcerados por
pequenos periodos de tempo, e levando-se em consideragdo o ambiente propicio para a
disseminagio de agentes como o HIV, HBV, HCV e outros microrganismos, existe uma
grande possibilidade de contrairem estes agentes enquanto encarcerados e promoverem
uma amplifica¢do da disseminag@o quando voltarem em liberdade para a sociedade.

Situagdo semelhante ocorre com os detentos que se encontram em estagios
avancados de doenga, principalmente no caso da aids e que ainda nio terminaram de

cumprir suas penas criminais. No Brasil, estes individuos recebem um indulto de liberdade
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concedido pelo governo através do decreto n° 2.365, o qual permite que voltem a sociedade
(BRASIL, 1997b).

Atualmente, programas de preveng@o e educag@io entre presididrios para
evitar-se a propagagdo de agentes infecciosos tornam-se de importincia relevante. A
utilizagdo de preservativos nas relagGes sexuais, controle das parceiras que visitam os
detentos através de exames periodicos, tanto para o HIV como outros agentes, orientacio
na utilizagio de seringas e agulhas descartaveis para os individuos usudrios de drogas
injetaveis ilicitas e vacinagdo no caso da hepatite B, podem contribuir para melhorar a
qualidade de vida dentro dos presidios.

Sendo assim, este estudo procura estabelecer, numa determinada populagio
carceraria, uma relagio entre a presenca de infecgdo pelo HIV e de virus que apresentam
vias de transmissdo semelhantes, visando com isso contribuir para a melhoria da qualidade
de vida e de saide entre os presidiarios, bem como da populagio que, direta ou

indiretamente, convive com estes detentos.
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2. OBJETIVOS

2.1. Pesquisar em amostras de soro de presidiarios do sexo masculino, pertencentes a dois
presidios (A e B) e uma cadeia (C) da regido de Campinas-SP, a presenca de anticorpos

anti-HIV-1.

2.2. Pesquisar em amostras de soro anti-HIV-1 positivas e negativas a presenca de
marcadores sorologicos para a hepatite B, incluindo os antigenos HBsAg, HBeAg e

anticorpos anti-HBs, anti-HBc total e IgM e anti-HBe.

2.3. Pesquisar nas amostras anti-HIV-1 positivas e negativas a presenca de marcador

sorologico da hepatite C, através de anticorpos anti-HCV.

2.4. Estudar, na populagdo carceraria anti-HIV-1 positiva com e sem aids, e na populagdo
anti-HIV negativa, a correlagio entre a presenga de antigenos e anticorpos para o HBV e

anticorpos anti-HCV.
2.5. Estabelecer, entre as populagdes citadas no item 2.4, uma relagio entre idade, periodo

de reclusdo e atividade de trabalho intra ou extra-presidio com antigenos e anticorpos para

o HBV e anticorpos anti-HCV.

- C e e
¥
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3. MATERIAL E METODOS

3.1. POPULACAO E AMOSTRAS EXAMINADAS

Estudou-se uma populagdo carceraria pertencente a dois presidios do
complexo carcerario da regido de Campinas-SP, os quais denominou-se de presidio A e B,
e uma cadeia publica também da regido de Campinas, presidio C. Os presidios A ¢ B se
enquadram no regime carcerario de seguranga méxima e o C no de espera para julgamento,
embora este ultimo esteja sendo destinado inclusive para cumprimento de longas penas
criminais.

A populag@o estudada era composta por detentos do sexo masculino, com
idade minima de 18 anos e maxima de 70 anos.

O periodo de estudo estendeu-se de Agosto de 1996 a Outubro de 1997,
incluindo os testes para anticorpos anti-HIV, antigenos e anticorpos para o HBV e
anticorpos anti-HCV. O nimero de detentos e amostras de sangue examinadas estio
indicados na Tabela 1. De um total de 1370 detentos atendidos neste periodo para pesquisa
de anticorpos anti-HIV, foi possivel eleger-se 200 (100 positivos para anticorpos anti-HIV-
1 e 100 negativos) para a pesquisa de antigenos e anticorpos do HBV e anticorpos anti-

HCV.
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Tabela 1. Namero de detentos examinados para pesquisa de anticor-
pos anti-HIV, antigenos e anticorpos para o HBV e anticorpos anti-
HCYV pertencentes a presidios da regido de Campinas-SP.

Marcadores Numero de detentos examinados
Serolégicos Presidios
A B C Total
Anti-HIV 110 54 36 200
HBsAg 110 54 36 200
HBeAg 105 54 36 195
Anti-HBs 110 54 36 200
Anti-HBe 102 53 36 191
Anti-HBc total 110 54 36 200
Anti-HBc¢ IgM 104 54 36 194
Anti-HCV 105 38 24 167

Somente foram incluidos neste estudo os detentos que consentiram que suas
amostras de sangue fossem utilizadas para a pesquisa de marcadores de hepatites B e C. A
identificagdo, os dados pessoais de cada um e os respectivos resultados dos exames,
permaneceram restritos ao Laboratorio de Sorologia e ao servigo médico de cada presidio.

Antes do inicio deste trabalho, solicitou-se uma autoriza¢o para acesso aos
presidios e obtengdo de dados sobre os detentos, a qual foi enviada a cada diretor dos
presidios estudados. A realizagio do trabalho foi autorizada pelo juiz do Juri e Execugdes
Criminais da Comarca de Campinas/SP

Neste estudo utilizou-se soro como amostra teste para pesquisa de anticorpos
e antigenos. Os presidiarios foram orientados a permanecerem em jejum alimentar 8 horas
antes da coleta de sangue, a qual foi realizada sempre no periodo entre 7:00 e 9:00 horas da

manhi.
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A coleta de sangue dos detentos foi realizada por sistema a vacuo, em tubos
de vidro sem anticoagulante e identificados com o nome completo dos individuos, sendo
que de cada detento coletou-se aproximadamente 10 ml de sangue.

As amostras de sangue foram centrifugadas em tubos com tampa, por 10
minutos a 3.000 rpm, para separac¢do do coagulo e das células. O soro foi transferido para
tubos de ensaio, tampados e identificados com o nome completo dos individuos e o nimero
de registro. Quando as amostras de soro nio eram examinadas no mesmo dia da coleta,
foram congeladas a —20°C. Os soros com hemolise ou turvos apOs a centrifugagdo do

sangue, ndo foram testados, sendo nestes casos solicitada nova coleta da amostra.

3.2. “KITS” REAGENTES

Para a implantagdo e padronizagdo dos testes, todas todos os profissionais
envolvidos diretamente no processamento das amostras receberam treinamento por parte
dos representantes no Brasil dos dois laboratérios fabricantes (“Abbott Laboratories” e
“Sanofi Diagnostics Pasteur™), através de assessores técnicos e cientificos.

As instrugbes e determinagSes dos fabricantes foram rigorosamente
atendidas no que diz respeito a:

o Utilizagdo somente dos reagentes constantes nos “kits”, sem adi¢io ou troca dos
mesmos, ainda que fizessem parte do mesmo lote de fabricaggo
* Acondicionamento dos “kits” entre +2 e +8°C, sendo que a temperatura das geladeiras

foi monitorada diariamente
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e Exatiddo e cuidados no preparo e manipulagdo dos reagentes

e Processamento de calibragdes das reagdes na abertura de cada “kit”, mesmo que estes
fizessem parte do mesmo lote de fabricagio

e Manuten¢io didria dos equipamentos no inicio e término do trabalho, incluindo a
limpeza do sistema de aspiragdo das amostras e reagentes com aferi¢do das agulhas de
aspira¢do, limpeza do sistema de condugdo de reagentes, esvaziamento e desinfecgdo do
modulo de descarte do material liquido contaminado e descarte do recipiente para
material pléstico contaminado

e Controle da data de expiragdo dos “kits” reagenteé para recebimento e estoque no

Laboratorio de Sorologia

3.3. MEDIDAS DE SEGURANCA

As medidas de segurangca para o desenvolvimento deste trabalho no
Laboratoério de Sorologia do Departamento de Analises Clinicas e Toxicologicas do Curso
de Ciéncias Farmacéuticas da Pontificia Universidade Catoélica de Campinas, foram
aplicadas em relagdo a recursos humanos, recebimento e processamento de amostras,
descarte de material contaminado e infra-estrutura deste laboratério (CDC,1988a,b;

RICHMOND, 1994).
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3.4. TESTES PARA A PESQUISA DE ANTICORPOS ANTI-HIV

Neste estudo utilizou-se dois testes para pesquisa de anticorpos anti-HIV:
Imunoensaio Quimioluminescente (IEQ) para triagem das amostras de soro e Western Blot
(WB) como teste confirmatério (ESTEBAN et al., 1985; EPSTEIN, 1994, GEORGE &
SCHOCHETMAN, 1994; STITES et al., 1997). Os dois testes foram realizados com “kits”

reagentes produzidos pela “Sanofi Diagnostics Pasteur” (Paris, F.R.).

3.4.1. Teste de IEQ

Através do teste de IEQ pesquisou-se anticorpos anti-HIV-1 e HIV-2, a

partir de antigenos recombinantes p25, gp41 do HIV-1 e gp36 do HIV-2.

3.4.1.1. Reagentes

Os reagentes utilizados neste teste constam do “kit” para pesquisa de

anticorpos anti-HIV-1 e HIV-2 da “Sanofi Diagnostics Pasteur” e estdo relacionados no

Quadro 2.
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Quadro 2. Reagentes constantes dos “kits”(“Sanofi Diagnostics Pasteur) para teste de
triagem (IEQ) e teste confirmatorio (WB) para pesquisa de anticorpos anti-HIV.

Reagentes Anticorpos anti-HIV
Anti-HIV-1/HIV-2 Anti-HIV-1
teste de IEQ teste de WB
Fase Solida particulas  paramagnéticas recobertas fitas de nitrocelulose contendo proteinas
com proteina A antigénicas do HIV-1 purificadas: gp160,
gp110/120, p68, p55, p52, gptl, p40, p34,
p24/25 e pl8
Conjugado proteinas recombinantes p25, gpé1 Soro de cabra anti IgG humana conjugado a
(HIV-1) e gp36 (HIV-2) conjugadas a fosfatase alcalina
fosfatase alcalina
Substrato Lumi-Phos® 530 “5-Bromo-4-Chloro-3-Indolyl Phosphate e
Nitro Blue Tetrazolium “
Controles
Positivo soro humano inativado pelo calor e soro humano nio reagente para HBsAg, anti-
reativo para anticorpos anti-HIV-1/HIV- HCV e reativo para anticorpos anti-HIV-1
2 soro humano ndo reagente para anticorpos
Negativo soro humano nio reagente para HBsAg, anti-HIV, HBsAg e anti-HCV
anti-HCV e anti-HIV-1/HIV-2

3.4.1.2. Principio do teste

Fase 1 — As particulas paramagnéticas recobertas com proteina A em contato com a
amostra contendo anticorpos IgG e IgM anti-HIV-1 e HIV-2 capturam estes anticorpos os
quais se aderem as mesmas.
Fase 2 — A adic80 do conjugado da origem ao complexo particulas paramagnéticas-
anticorpo/antigeno-enzima.
Fase 3 — O complexo citado acima em contato com o substrato promove a emissdo de

fotons, os quais sdo medidos por um lumindmetro pelo Access® Immunoassay System.
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3.4.1.3. Procedimento do teste

Inicialmente, 200ul das amostras teste e dos controles foram colocados nas
cubetas de amostras, as quais ja se encontravam adaptadas & estante apropriada, que foram
levadas para o equipamento. Em seguida, apés homogeneizagio dos reagentes, o “kit”
também foi adaptado ao sistema que foi programado para realizar o ensaio Access® HIV-
1/2.

No interior do equipamento, as particulas paramagnéticas foram aspiradas
para as cubetas de reagdo, a0 mesmo tempo que uma aliquota da amostra foi também
aspirada (Fase 1). A estas cubetas contendo o composto anterior foi adicionada uma
aliquota do conjugado (Fase 2), e entdo, uma aliquota do substrato, as quais passaram pelo

luminémetro do Access® Immunoassay System (Fase 3).

3.4.1.4. Analise dos resultados

De acordo com instrugdes do fabricante do “kit” para o teste de anticorpos
anti-HIV por IEQ e os valores de “cutoff” determinados pelas calibragdes do equipamento,
os resultados foram considerados reativos quando superiores a 1,000. Os resultados foram
considerados duvidosos entre 0,900 e 1,100 (10% em relagdo ao valor do “cutoff’). Os

resultados abaixo de 0,900 foram considerados nio reativos.
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3.4.2. Teste de Western Blot

O ensaio de WB ¢ um teste qualitativo para a detecgio e identificagdo de
anticorpos especificos para antigenos do HIV em soro humano.

Este teste € indicado sobretudo para amostras repetidamente positivas pelo
teste de triagem para pesquisa de anticorpos anti-HIV, como por exemplo o teste citado no

item 3.4.1 (CDC, 1989).

3.4.2.1. Reagentes

Os reagentes utilizados neste teste constam do “kit” para pesquisa de

anticorpos anti-HIV-1, da “Sanofi Diagnostics Pasteur” e estdo relacionados no Quadro 2.

3.4.2.2. Principio do teste

Fase 1 — Os anticorpos presentes na amostra de soro a ser testada, apds incubagdo se ligam
aos antigenos virais na fita de nitrocelulose, formando o complexo antigeno-anticorpo

Fase 2 — A adi¢do do conjugado da origem ao complexo antigeno/ anticorpo-anti-
anticorpo-enzima.

Fase 3 — O complexo acima em contato com o substrato, revela o aparecimento das bandas
coloridas na fita de nitrocelulose correspondentes as seguintes proteinas (p) e glicoproteinas

(gp) do HIV-1: p18, p25, p34, p40, gp41, p52, p5S5, p68, gp110/120 e gp160.
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3.4.2.3. Procedimento do teste

Inicialmente, as fitas de nitrocelulose foram hidratadas em bandeja de
plastico, com 2 ml de solugdo de lavagem por 5 minutos em plataforma de agitagdo. Em
seguida acrescentou-se 20 pl da amostra de soro e dos controles positivo e negativo, sendo
a bandeja submetida a incubagdo por 2 horas em plataforma sob agitagio com
aproximadamente 100 rpm (Fase 1). Apds este periodo, processou-se trés etapas de
lavagens com 2 ml de solugdo de lavagem por 5 minutos em plataforma com agitagdo,
adicionando-se em seguida o conjugado, com incubagdo de 60 minutos sob agita¢do (Fase
2). As fitas foram lavadas novamente como mencionado acima e entdo foi adicionado o
substrato (Fase 3). As bandejas foram incubadas em plataforma sob agita¢do por 10 a 15
minutos até o aparecimento das bandas na fita de nitrocelulose, comparando-se com a

visualizagdo das bandas do controle positivo, e entdo foram lavadas com agua destilada.

3.4.2.4. Analise dos resultados

De acordo com as indicagbes do fabricante do “kit”, os resultados foram

analisados conforme o Quadro 3.
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Quadro 3. Interpretagdo do teste de Western Blot (“Sanofi Diagnos-
tics Pasteur”) para pesquisa de anticorpos anti-HIV-1 em amostras de
SOrO.

Interpretacio Perfil
Positivo 2bandas ENV'
+/-f uma banda GAG"
+/- uma banda POL*
Indeterminado Uma banda ENV, +/- uma banda GAG,
+/- uma banda POL
Uma banda ENV ¢ uma banda POL
Uma banda GAG
Uma banda POL
Negativo Auséncia de bandas
Presenca de bandas nio classificiveis
Gene ENV codifica as proteinas gp160, gp110/120 e gp41
$ Presenca ou auséncia da banda
* Gene GAG codifica as proteinas p55, p40, p24/25 e p18
* Gene POL codifica as proteinas p68, p52 € p34

3.5. TESTE PARA PESQUISA DE ANTIGENOS E ANTICORPOS PARA O HBYV.

Entre os marcadores sorologicos da hepatite B foram pesquisados os
antigenos HBs e HBe, anticorpos anti-HBc total ¢ IgM, anti-HBe e anti-HBs em amostras
de soro, utilizando-se o teste de “Microparticle Enzyme Immunoassay” (MEIA) com “kits”

do “Abbott Laboratories” (Ilinois, U.S.A).

3.5.1. Pesquisa de antigenos HBs e HBe
3.5.1.1. Reagentes
Os reagentes utilizados nestes testes constam dos “kits” para pesquisa de

antigeno HBs (IMx HBsAg) e antigeno HBe (IMx HBe2) do “Abbott Laboratories” e estdo

relacionados no Quadro 4.
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Quadro 4. Reagentes constantes dos “kits” para pesquisa de antigenos HBs e HBe do HBV
pela técnica de MEIA do “Abbott Laboratories”™.

Reagentes Antigenos do HBV
HBsAg HBeAg

Fase solida ML* recobertas com anticorpo ML recobertas com anticorpo
monoclonal anti-HBs anti-HBe

Conjugado soro de coelho anti-biotina conjugado  anticorpo monoclonal anti-HBe
a4 fosfatase alcalina e soro de cabra conjugado a fosfatase alcalina
anti-HBs marcado com biotina

Substrato MUP* MUP#

Calibrador Mode 1 PHR! PHR!

Controles

Positivo PHR’ reagente para HBsAg PHR’ reagente para HBeAg

Negativo PHR’ nfio reagente para HBsAg, anti- PHR® nio reagente para HBsAg, anti-
HBs e anti-HIV-1/HIV-2 HBc, anti-HBs, anti-HCV, anti-HIV-

1/HIV-2, anti-HBe e HBeAg

Microparticulas de latex
¥ “4 methylumbelliferyl phosphate”
Y Plasma humano recalcificado com corantes tartracina e eriogliocina
* Plasma humano recalcificado

3.5.1.2. Principio do teste

Fase 1 — As microparticulas de latex recobertas com anticorpos em contato com a amostra
contendo o antigeno formam o complexo anticorpo-antigeno.

Fase 2 — A adi¢do do conjugado resulta no complexo anticorpo-antigeno/anticorpo-enzima.

Fase 3 — O complexo acima em contato com o substrato d4 origem a um composto
fluorescente, o qual € medido por sistema 6ptico MEIA-IMx® System. Quanto maior a

quantidade formada deste composto maior a quantidade de antigeno presente na amostra.
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3.5.1.3. Procedimento do teste

Inicialmente, colocou-se 200 ul das amostras teste, do calibrador e dos
controles nas cubetas de reagdo ja adaptadas ao carrossel e este posteriormente ao sistema
IMx®. Em seguida, ap6s os reagentes serem homogeneizados, adaptou-se também o “kit”
ao sistema e programou-se 0 equipamento para realizar o ensaio.

No interior do aparelho, as microparticulas de latex e a amostra foram
aspiradas para o compartimento de pré-incubagdo da cubeta de reagio (Fase 1). Uma
aliquota entdo foi aspirada para a matriz de fibra de vidro, na qual se ligam
irreversivelmente, recebendo entdo uma aliquota do conjugado (Fase 2). Finalmente, a
matriz de fibra de vidro recebeu uma aliquota do substrato. A cubeta de reagio passou pelo
sistema Optico IMx®, onde foi feita a leitura (Fase 3). O mesmo procedimento foi realizado
para os controles positivo, negativo e calibrador Mode 1 .

O substrato fluorogénico 4-Metilumbeliferil Fosfato (MUP), quando
adicionado a matriz de fibra de vidro e sob a acdio da enzima fosfatase alcalina, se
transforma em produto fluorescente que é a Metilumbeliferona (UM). Este produto emite
luz a 448 nm e o MUP a 387nm. Estas luzes emitidas passam através de dois sistemas de
filtro que selecionam o comprimento de luz apropriado (UM), o qual é focado em tubo
fotomultiplicador. A intensidade de luz resultante € transformada em impulso elétrico,o

qual € utilizado para calculo da concentragido da amostra.
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3.5.1.4. Analise dos resultados

Os resultados foram expressos de acordo com os critérios do ensaio IMx

HBsAg e IMx HBe2, sendo os valores de referéncias apresentados no Quadro 5.

Quadro 5. Valores de referéncia para caracterizag&o dos resultados dos testes para
pesquisa de antigenos HBs e HBe do HBV pela técnica de MEIA do “Abbott Labo-

ratories”.

Antigenos do HBV Resultados (técnica de meia)
Reagentes Nio Reagentes

HBsAg maior ou igual a 2,000 menor do que 2,000°

HBeAg maior ou igual a 2,100° menor do que 2,100}

¢ Relago entre a leitura da amostra teste e do calibrador Mode 1 (“index™)

3.5.2. Pesquisa de anticorpos anti-HBs

3.5.2.1. Reagentes

Os reagentes utilizados neste teste constam do “kit” para pesquisa de

anticorpos anti-HBs (IMx AUSAB) do “Abbott Laboratories” e estdo relacionados no

Quadro 6.
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Quadro 6. Reagentes constantes dos “kits” (“Abbott Laboratories™) para pesquisa de
anticorpos anti-HBs, Anti-HBc total e IgM e anti-HBe pela técnica de MEIA

Reagentes Anticorpos para o HBV
Anti-HBs Anti-HBc total  Anti-HBc¢ IgM anti-HBe
Fase solida ML' recobertas com ML recobertascom ML recobertas com ML7 recobertas
HBsAg antigeno recombinan- anticorpo de cabra  com anticorpo
te HBc anti-IgM humana monoclonal anti-
HBe
Reativo de Antigeno HBc Antigeno HBe em
Neutralizagdo recombinante plasma humano
recalcificado
Conjugado Soro de coelho anti- Anticorpos anti-HBc Anticorpos anti-HBc Anticorpos  anti-
biotina conjugado 4  conjugados a fosfatase conjugados a fosfa- HBc conjugados &
fosfatase alcalinae  alcalina tase alcalina fosfatase alcalina
antigeno HBs
recombinante
Substrato MUP* MUP* MUP* MUP*
Calibrador
Mode 1 PHR! PHR! PHRY PHR'
Controles
Positivo PHR’ reagente para PHR® reagente para PHR” reagente para PHR’ reagente
anti-HBs anti-HBc anti-HBc IgM ¢ para anti-HBe
: HBsAg
Negativo PHR’ nio reagente  PHR* nfo reagente PHR® nioreagente PHR' nio
para anti-HIV1/HIV- para anti-HBc, para anti-HBc, anti- reagente
2, anti-HCV, HBsAg HBsAg, HBs, anti-HCV, para HBeAg,
¢ anti-HBs anti-HBs e anti-HIV- HBsAge anti-HIV- HBsAg, anti-HBs,
1/HIV-2 1/HIV-2 anti-HBc, Anti-
HCV, anti-HIV-1/
HIV-2 e anti-HBe
Microparticulas de latex

$ «4 methylumbelliferyl Phosphate”
1 Plasma humano recalcificado com corantes tartracina e eriogliocina
* Plasma humano recalcificado

3.5.2.2. Principio do teste

Fase 1 — As microparticulas de latex recobertas com o antigeno em contato com a amostra
contendo o anticorpo formam o complexo antigeno-anticorpo.

Fase 2 — A adic¢do do conjugado resulta no complexo antigeno-anticorpo/antigeno-enzima.
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Fase 3 — O complexo acima em contato com o substrato (MUP) d4 origem a um composto
fluorescente, o qual ¢ medido por sistema MEIA-IMx® System. quanto maior a quantidade

de anticorpos presentes na amostra, maior quantidade do composto (um) sera detectado.

3.5.2.3. Procedimento do teste

O procedimento do teste para pesquisa de anticorpos anti-HBs, foi realizado

como descrito no item 3.5.1.3.

3.5.2.4. Analise dos resultados

Os resultados foram expressos de acordo com critérios do ensaio IMx

AUSAB sendo os valores de referéncia apresentados no Quadro 7.

Quadro 7. Valores de referéncia para caracterizagdo de resultados dos testes para pes-
quisa de anticorpos anti-HBYV pela técnica de MEIA (“Abbott Laboratories”).

Anticorpos Resultados (Técnica de MEIA)

Reagentes Nio Reagentes
Anti-HBs maior ou igual ao indice de “cutoff”*  menor que o indice de “cutoff”’
Anti-HBe menor ou igual a 1,0007 maior que 1,000
Anti-HBc total menor ou igual a 1,000 maior que 1,000
Anti-HBc IgM’ maior que 1,200 menor que 0,800*

Leitura do Calibrador Mode 1 x 2,000

TRelago entre a leitura da amostra teste e do “cutoff”

! Relagdo entre a leitura da amostra e a do calibrador Mode 1 (“index™)

" Os resultados com valores de “index” entre 0,800 e 1,200 sdo caracterizados como duvidosos
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3.5.3. Pesquisa de anticorpos anti-HBc total

3.5.3.1. Reagentes

Os reagentes utilizados neste teste constam do “kit” para pesquisa de
anticorpos anti-HBc (IMx CORE) do “Abbott Laboratories” e estio relacionados no

Quadro 6.

3.5.3.2. Principio do teste

Fase 1 — As microparticulas de latex recobertas com o antigeno HBc em contato com a
amostra contendo os anticorpos anti-HBc formam o complexo antigeno-anticorpo.

Fase 2 — O conjugado que contém anticorpos anti-HBc e fosfatase alcalina se liga aos sitios
antigénicos do HBc ndo unidos aos anticorpos anti-HBc da amostra, formando o complexo
enzima-anticorpo/antigeno-anticorpo.

Fase 3 — O complexo acima em contato com o substrato (MUP) d4 origem a um composto
fluorescente (UM), o qual é medido por sistema optico MEIA-IMx® System; assim quanto
maior a quantidade do composto formado, menor a quantidade de anticorpos presentes na

amostra.
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3.5.3.3. Procedimento do teste

As amostras teste, o calibrador e os controles foram colocados nas cubetas
de reagdo ja adaptadas ao carrossel e este posteriormente ao sistema IMx®, o qual recebeu
também os reagentes do “kit” devidamente homogeneizados, e entdo foi programado para
realizar o ensaio.

No interior do equipamento, as microparticulas de latex e as amostras foram
aspiradas para o compartimento de incubagio da cubeta de reagdo (Fase 1). Uma aliquota
deste compartimento foi aspirada para a matriz de fibra de vidro, recebendo entio o
conjugado (Fase 2). A matriz recebeu o substrato (MUP) e a cubeta de reagdo passou pelo
sistema Optico IMx®, onde foi feita a leitura da reagdo (Fase 3). O mesmo procedimento

foi realizado para os controles positivo e negativo e calibrador Mode 1 .

3.5.3.4. Analise dos resultados

Os resultados foram expressos de acordo com critérios do ensaio IMX

CORE sendo os valores de referéncia apresentados no Quadro 7.
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3.5.4. Pesquisa de anticorpos IgM anti-HBc

3.5.4.1. Reagentes

Os reagentes utilizados neste teste constam do “kit” para pesquisa de
anticorpos IgM anti-HBc (IMx CORE M) do “Abbott Laboratories” e esto relacionados no

Quadro 6.

3.5.4.2. Principio do teste

Fase 1- As microparticulas de latex recobertas com o anticorpo de cabra anti-IgM humana
em contato com a amostra contendo os anticorpos IgM anti-HBc formam o complexo anti-
anticorpo-anticorpo.

Fase 2 — O antigeno HBc recombinante ¢ adicionado gerando o complexo anti-anticorpo-
anticorpo-antigeno.

Fase 3 — A adicdo do conjugado d4 origem ao complexo anti-anticorpo-anticorpo-
antigeno/anticorpo-enzima.

Fase 4 — O complexo acima em contato com o substrato (MUP) d4 origem a um composto
fluorescente (UM), o qual é medido por sistema Optico MEIA-IMx® System. Assim,
quanto maior a quantidade de anticorpos presentes na amostra maior sera a quantidade do

composto (UM) formada.
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3.5.4.3. Procedimento do teste

As amostras teste, o calibrador e os controles foram colocados nas cubetas
de reagdo ja adaptadas ao carrossel e este posteriormente ao sistema IMx®, o qual recebeu
também os reagentes do “kit” devidamente homogeneizados, e entdo foi programado para
realizar o ensaio.

No interior do equipamento, as microparticulas de latex e as amostras foram
aspiradas para o compartimento de incubago da cubeta de reagdo (Fase 1). Em seguida, foi
adicionada uma aliquota do antigeno HBc e o contetdo foi aspirado para a matriz de fibra
de vidro (Fase 2). A matriz entdo recebeu uma aliquota do conjugado (fase 3). Por fim, foi
adicionado o substrato e a cubeta de reagdo passou pelo sistema optico IMx®, onde foi
feita a leitura da reagdo (Fase 4). O mesmo procedimento foi realizado para os controles

positivo e negativo e calibrador Mode 1.

3.5.4.4. Analise dos resultados

Os resultados foram expressos de acordo com critérios do ensaio IMx CORE

M sendo os valores de referéncia apresentados no Quadro 7.
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3.5.5. Pesquisa de anticorpos anti-HBe

3.5.5.1. Reagentes

Os reagentes utilizados neste teste constam do “kit” para pesquisa de
anticorpos anti-HBe (IMx Anti-HBe 2) do “Abbott Laboratories” e estdo relacionados no

Quadro 6.

3.5.5.2. Principio do teste

Fase 1 — A amostra contendo anticorpos anti-HBe em contato com o reativo neutralizante
com antigeno HBe forma o complexo anticorpo-antigeno.

Fase 2 — As microparticulas recobertas com anticorpos anti-HBe sio adicionadas e
resultam no complexo anticorpo-antigeno-anticorpo.

Fase 3 — O conjugado que contém anticorpos anti-HBe e fosfatase alcalina se liga aos
receptores antigénicos do HBeAg ndo unidos com os anticorpos anti-HBe da amostra,
formando o complexo enzima-anticorpo/antigeno-anticorpo.

Fase 4 — O complexo acima em contato com o substrato (MUP) d4 origem a um composto
fluorescente (UM), o qual é medido por sistema optico MEIA-IMx® System., sendo que
quanto maior a quantidade deste composto formado, menor a quantidade de anticorpos

presentes na amostra.
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3.5.5.3. Procedimento do teste

Inicialmente, colocou-se 200 ul das amostras teste, do calibrador e dos
controles nas cubetas de reagdo ja adaptadas ao carrossel e este posteriormente ao sistema
IMx®. Em seguida, apos serem homogeneizados os reagentes, adaptou-se também o “kit”
ao sistema e programou-se 0 equipamento para realizar o ensaio.

No interior do equipamento, a amostra e o reativo neutralizante foram
aspirados para o compartimento de incubagio da cubeta de reagdo (Fase 1). As
microparticulas foram entdo adicionadas aos componentes anteriores (Fase 2). Uma
aliquota do compartimento de incubagdo foi entdo transferida para a matriz de fibra de
vidro, onde as microparticulas se ligam irreversivelmente, recebendo uma aliquota do
conjugado (Fase 3). Por fim, a matriz de fibra de vidro recebeu o substrato. A cubeta de
reagdo passou pelo sistema optico IMx®, onde foi feita a leitura da reagdo (Fase 4).0
mesmo procedimento foi realizado para os controles positivo e negativo e calibrador Mode

1.

3.5.5.4. Anilise dos resultados

Os resultados foram expressos de acordo com critérios do ensaio IMx Anti-

HBe sendo os valores de referéncia apresentados no Quadro 7.



3.6. TESTE PARA PESQUISA DE ANTICORPOS ANTI-HCV

A pesquisa de anticorpos anti-HCV foi realizada com “kits” do “Abbott

Laboratories™, utilizando-se a técnica de MEIA.

3.6.1. Reagentes

Os reagentes utilizados neste teste constam do “kit” para pesquisa de

anticorpos anti-HCV (IMx HCV) do “Abbott Laboratories” e estio relacionados no Quadro

8.

Quadro 8. Reagentes constantes no “kit” (“Abbott Laboratories™)
para pesquisa de anticorpos anti-HCV pela técnica de MEIA

Reagentes Anticorpos anti-HCV
Técnica de MEIA

Fase solida Microparticulas de latex recobertas com antigeno
HCYV recombinante

Conjugado Soro de coelho antibiotina conjugado 4 fosfatase
alcalina e antigeno HCV recombinante marcado com
biotina

Substrato “4-Methylumbelliferyl Phosphate”

Calibrador Mode 1  Plasma humano recalcificado com corantes tartracina
¢ eriogliocina

Controles

Positivo Plasma humano recalcificado nio reagente para HBsAg,
anti-HIV-1/HIV-2 e reagente para anti-HCV

Negativo Plasma humano recalcificado nfo reativo para HBsAg,
anti-HCV e anti-HIV-1/HIV-2




44

3.6.2. Principio do teste

Fase 1 — As microparticulas recobertas com antigeno HCV em contato com a amostra
contendo anticorpos anti-HCV e o antigeno marcado com biotina formam o complexo
antigeno-anticorpo-antigeno

Fase 2 — O soro de coelho antibiotina e fosfatase alcalina é adicionado formando o
complexo antigeno-anticorpo-antigeno-enzima.

Fase 3 — O complexo acima em contato com o substrato (MUP) d4 origem a um composto
fluorescente (UM), o qual é medido por sistema 6ptico MEIA-IMx® System; sendo assim,
quanto maior a quantidade do composto formado, maior a quantidade de anticorpos

presentes na amostra.

3.6.3. Procedimento do teste

Inicialmente, colocou-se as amostras teste, o calibrador e os controles
positivo e negativo nas cubetas de reagdo ja adaptadas ao carrossel e este posteriormente ao
sistema IMx®. Os reagentes do “kit” devidamente homogeneizados foram adaptados a este
sistema , o qual foi programado para realizar o ensaio.

No interior do equipamento, as amostras, as microparticulas e o antigeno
marcado com biotina foram aspirados para o compartimento de incubagdo da cubeta de
reagdo (Fase 1). Uma aliquota deste contetdo foi aspirada para a matriz de fibra de vidro e

adicionado o soro de coelho antibiotina e fosfatase alcalina (Fase 2). Finalmente, a matriz
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de fibra de vidro recebeu uma aliquota do substrato. A cubeta passou entdo pelo sistema
optico IMx®, onde foi feita a leitura (Fase 3). O mesmo procedimento foi realizado para os

controles positivo e negativo e calibrador Mode 1.

3.6.4. Anailise dos resultados

De acordo com os critérios do ensaio IMx HCV, os resultados das amostras
foram considerados reagentes quando iguais ou maiores do que a relagdo entre a leitura da
amostra e do calibrador Mode 1, com valor de 2,000 e nio reativos quando menores que

2,000.
3.7. ANALISE ESTATISTICA
Neste estudo utilizou-se o programa de computador Epi Info para o

processamento das analises estatisticas (Epi Info, 1994). Utilizou-se os testes do X ou

Fisher, em um nivel de significancia de 5%.
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4. RESULTADOS

4.1. RESULTADOS DA PESQUISA DE ANTICORPOS ANTI-HIV

No total foram estudados 200 detentos sendo examinada uma amostra de
cada um deles. Assim, examinou-se 110 amostras de detentos do presidio A, 54 do presidio
B e 36 do presidio C. Os resultados obtidos para a pesquisa de anticorpos anti-HIV-1

encontram-se na Tabela 2.

Tabela 2. Resultados da pesquisa para anticorpos anti-HIV-1 em amostras de
soro de presidiarios da regido de Campinas-SP.

Presidios Ndamero de Amostras anti-HIV-1

amostras
Positivos (%) Negativos (%)
A 110 49 (44.5) 61 (55,5)
B 54 35 (64.,8) 19 (35,2)
C 36 16 44,4) 20 (55,6)
Total 200 100 (50,0) 100 (50,0)

Do numero total de detentos anti-HIV positivos, 49/100 (49%) apresentavam
aids e 24/100 (24%) ndo apresentavam nenhuma sintomatologia clinica compativel com a
doenga, como mostra a Tabela 3.

A identificacdo de casos de aids entre os detentos foi realizada pelos
médicos responsaveis por cada presidio, seguindo as recomendagdes do Ministério da

Saude do Brasil-Secretaria de Assisténcia a Satide e Programa Nacional de DST/AIDS.
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Tabela 3 . Numero de detentos com amostras positivas para anticorpos anti-HIV

com e sem sintomatologia compativel com aids, pertencentes a presidios de Cam-
pinas-SP.

Presidios  N°de detentos Detentos anti-HIV-1 positives
atendidos
com AIDS (%)  sem AIDS (%) SDC* (%)

A 49 19 (38,8) 13 (26,5) 17 (34,7

B 35 22 (62,8) 8(22,9) 5(14,3)

C 16 8 (50,0) 3(18,7) 5@13)
Total 100 49 (49,0) 24 (24,0) 27 (27,0)
"Detentos sem dados clinicos

4.2. RESULTADOS DA PESQUISA DE ANTIGENOS E ANTICORPOS PARA O
HBV

Foram examinadas 200 amostras para pesquisa de antigeno HBs, anticorpos
anti-HBs e anticorpos anti-HBc total; 195 amostras para o antigeno HBe; 191 para anti-
HBe e 194 para anticorpos anti-HBc IgM, sendo que os resultados constam na Tabela 4,

ressaltando-se que as reagdes anti-HBc IgM foram todas negativas.

Tabela 4. Resultados da pesquisa de marcadores soroldgicos para a hepatite B em
amostras de soro de detentos pertencentes a 3 presidios da regido de Campinas-SP.

Marcadores Reagentes (%) Nio Reagentes (%) Total
Sorologicos

HBsAg 27 (13,5) 173 (86,5) 200
HBeAg 9 (4,6) 186 (95,4) 195
Anti-HBs 62 (31,0) 138 (69,0) 200
Anti-HBe 32 (16,8) 159 (83,2) 191
Anti-HBc total 74 (37,0) 126 (63,0) 200

Anti-HBc IgM 0(0,0) 194 (100) 194
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A Tabela 5 mostra os resultados obtidos para a pesquisa dos marcadores de
hepatite B em amostras positivas e negativas para anticorpos anti-HIV-1.

Em 9/100 (9,5%) detentos anti-HIV-1 positivos estudados encontrou-se
marcador de HBV de replicacdo viral (HBeAg). No entanto, em amostras de soro anti-HIV-
1 negativas este marcador ndo foi detectado. A andlise estatistica pelo teste de Fisher
revelou um valor de p significante. Da mesma forma, o antigeno de superficie do HBV
(HBsAg) foi encontrado em 26/100 (26%) dos detentos com amostras anti-HIV-1 positivas
e 1/100 (1%) com amostras negativas para estes anticorpos. Também neste caso, pelo teste
do X? o valor de p foi significante (Tabela 5).

O marcador sorologico anti-HBs, o qual caracteriza a fase clinica de
recuperagio da infecgio pelo HBV, foi encontrado em 41/100 (41%) dos detentos positivos
para anticorpos anti-HIV-1 e em 21/100 (21%) dos detentos negativos para estes anticorpos
(Tabela 5). Pelo Teste do X* o valor de p mostrou-se significante.

Entre os detentos positivos para anticorpos anti-HIV-1 com e sem aids,
estudou-se a prevaléncia de antigenos e anticorpos para o HBV como mostra a Tabela 6.
Utilizando-se somente os resultados obtidos para marcadores de hepatite B em detentos
com e sem aids, obteve-se na analise estatistica pelo teste do X* valores de p ndo
significantes com excegdo de anticorpos anti-HBc total que, de acordo com o teste do X,
revelou valor de p significante. A mesma anilise estatistica revelou valores de p ndo
significantes, com excegdo de anticorpos anti-HBc total, quando também utilizou-se os

resultados das amostras de detentos sem dados clinicos.



Tabela 5. Resultados da pesquisa de antigenos e anticorpos para 0o HBV em amos-
tras positivas e negativas para anticorpos anti-HI'V-1 de detentos da regido de Cam-
pinas-SP.

Marcadores Amostras anti-HIV-1
Sorolégicos do
HBV Positivas (%) Negativas (%) Valor de p
HBsAg
N° de amostras 100 100 0,0000007"
Reagentes 26 (26,0) 1(1,0)
Nio reagentes 74 (74,0) 99 (99,0)
HBeAg
N° de amostras 95 100 0,0012614%
Reagentes 9 (9,5) 0 (0,0)
N3o reagentes 86 (90,5) 100 (100)
Anti-HBs
N° de amostras 100 100 0,0036735"
Reagentes 41 (41,0 21(21,0)
Néo reagentes 59 (59,0) 79 (79,0)
Anti-HBe
N° de amostras 91 100 0,0152621"
Reagentes 22 (24,2) 10 (10,0)
Nio reagentes : 69 (75.8) 90 (90,0)
Anti-HBc total
N° de amostras 100 100 0,0000056"
Reagentes 53 (53,0) 21 (21,0)
Nio reagentes 47 (47,0) 79 (79,0)
Anti-HBc IeM
N° de amostras 94 100 _
Reagentes 0(0,0) 0(0,0)
N3o reagentes 94 (100) 100 (100)
FTeste do X*

$ Teste de Fisher
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Tabela 6. Resultados da pesquisa de antigenos e anticorpos para o HBV em amostras
de detentos anti-HIV-1 positivos com e sem aids, pertencentes a presidios da regido
de Campinas-SP.

Marcadores Detentos anti-HIV-1 positivos

Sorolégicos do

HBV com AIDS(%) sem AIDS(%)  SDC*(%)  Total  Valordep
HBsAg

N° amostras 49 24 27 100 NS’
Reagentes 16 (32,6) 3(12,5) 7 (25,9) 26

Nio reagentes 33(67.4) 21 (87,5 20 (74,1) 74

HBeAg

N° amostras 49 24 22 95 NSt
Reagentes 6(12,2) 14,2) 2 (9,0) 9

Nio reagentes 43 (87,8) 23 (95.8) 20 (91,0) 86

Anti-HBs

N° amostras 49 24 27 100 NS’
Reagentes 24 (49,0) 8 (33,3) 9 (33,3) 41

Nio reagentes 25(51,0) 16 (66,7) 18 (66,7) 59

Anti-HBe

N° amostras 48 24 19 91 NS'
Reagentes 14 (29,2) 3(12,5) 5(26,4) 22

Nio reagentes 34 (70,8) 21 (87,5) 14 (73,6) 69

Anti-HBc total :

N° amostras 49 24 27 100 0,047665"
Reagentes 32(65,3) 9(37.,5) 12 (44.4) 53

Nio reagentes 17 (34,7) 15 (62,5) 15 (55,6) 47

Anti-HBc IgM

N° amostras 49 24 21 94 -
Reagentes 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0

N&o reagentes 49 (100) 24 (100) 21 (100) 94

T Teste do X°
*Detentos sem dados clinicos

Tendo em vista as caracteristicas de cada presidio em relagdo ao regime
carcerario, estabeleceu-se a prevaléncia de marcadores de hepatite B em amostras anti-

HIV-1 positivas e negativas e os resultados constam nas Tabelas 7 e 8.



Tabela 7. Resultados discriminados por presidio da pesquisa de marcadores soro-
lo6gicos para hepatite B € C em amostras de soro anti-HIV positivas de detentos da
regido de Campinas-SP.

Marcadores Amostras anti-HIV-1 positivas
Sorelégicos do
HBV e HCV Presidios

A@ B (b) C() Total Valor de p
HBsAg
N° amostras 49 35 16 100 axb= NS'
Reagentes (%) 10 (20,4) 11 (31,4) 5(31,3) 26 axc= NS¢
Nio Reagentes (%)  39(79,6) 24 (68,6) 11 (68,8) 74 bxc= NS'
HBeAg
N° amostras 44 35 16 95 axb=0,0401773*
Reagentes (%) 123) 6 (17,1) 2(12,5) 9 axc= NS*

Néo Reagentes (%) 43 (97,7)  29(82,9) 14 (87.5) 86 bxc= NS¢
Anti-HBs

N° amostras 49 35 16 100 axb= NS’
Reagentes (%) 17 (34,7) 18 (51,4) 6 (37,5) 41 axc= NS’
Nio Reagentes (%) 32 (65,3) 17 (48,6) 10 (62,5) 59 bxc= NS’
Anti-HBe

N° amostras 41 34 16 91 axb= NS’
Reagentes (%) 7(17,0) 11 (32,3) 4 (25,0) 22 axc= NS
Néo Reagentes (%) 34 (83,0) 23 (67,7) 12 (75,0) 69 bxc= NS¥
Anti-HBc total

N° amostras 49 35 16 100 axb= NS'
Reagentes (%) 23 (46,9) 22 (62,9) 8 (50,0) 53 axc= NS’
Nio Reagentes (%) 26 (53,1) 13 (37,1) 8 (50,0) 47 bxc= NS'
Anti-HBc IgM

N° amostras 43 35 16 94

Reagentes (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0 -

Nio Reagentes (%) 43 (100) 35 (100) 16 (100) 94

Anti-AHCV

N° amostras 45 22 12 79 axb= NS%*
Reagentes (%) 38 (84,4) 20 (91,0) 6 (50,0) 64 axc= NS
Nizo Reagentes (%) 7 (15,6) 14,5 4(33,3) 12 bxc=0,0274379%
Duvidosas (%) 0 (0,0) 14,5 2(16,7) 3

TTeste do X7

§ Teste de Fisher

£No teste estatistico foram considerados os resultados Teagentes e nio reagentes
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Tabela 8. Resultados discriminados por presidio da pesquisa de marcadores
sorologicos para hepatite B e C em amostras de soro anti-HIV negativas de
detentos da regido de Campinas-SP.

Marcadores Amostras anti-HIV-1 negativas

Sorolégicos do

HBV e HCV Presidios

A (a) B (b) C(c) Total Valor de p

HBsAg

N° amostras 61 19 20 100 axb= N§*
Reagentes (%) 1(1,6%) 0(0,0) 0 (0,0) 1 axc= NS}
Nio reagentes (%) 60 (98,4%) 19 (100) 20 (100) 99 bxc= -
HBeAg

N° de amostras 61 19 20 100

Reagentes (%) 0(0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 -

Nio reagentes (%) 61 (100) 19(100) 20 (100) 100

Anti-HBs

N° de amostras 61 19 20 100 axb= NS¢
Reagentes (%) 11 (18,0) 421,1) 6 (30,0) 21 axc= NS¢
Nio reagentes (%) 50 (82,0) 15(78,9) 14 (70,0) 79 bxc= NS*
Anti-HBe

N° de amostras 61 19 20 100 axb= NS§
Reagentes (%) 5(82) 2 (10,5) 3 (15,0) 10 axc= NS$
Nio reagentes (%) 56 (91,8) 17(89,5)  17(85,0) 90 bxc= NS¢
Anti-HBc total

N° de amostras 61 19 20 100 axb= NS¢
Reagentes (%) 11 (18,0) 4 (21,1 6 (30,0) 21 axc= NS*
Néo reagentes (%) 50 (82,0) 15(78.9) 14 (70,0) 79 bxc= NS*
Anti-HBc IgM

N° de amostras 61 19 20 100

Reagentes (%) 00,0 0(0,0) 0 (0,0) 0 -

Nio reagentes (%) 61 (100) 19 (100) 20 (100) 100

Anti-HCV

N° de amostras 60 16 12 88 axb= NS’
Reagentes (%) 32 (53,4) 10(62,5)  4(33.3) 46 axc= NS'
Nio reagentes (%) 24 (40,0) 6(37,5)  8(66,7) 38 bxc= NS'
Duvidosas (%) 4(6.6) 0 (0,0) 0 (0,0) 4
T Teste do X*

¥ Teste de Fisher

£ No teste estatistico foram considerados os resultados reagentes e nio reagentes

Neste estudo observou-se a evidéncia sorologica de infecgdo pregressa ou
cronica pelo HBV em 64/100 (64%) dos detentos anti-HIV-1 positivos estudados e em

21/100 (21%) dos detentos anti-HIV-1 negativos como mostra a Tabela 9.



53

Tabela 9. Resultados da associag@o de antigenos e anticorpos para o HBV pre-
sente em amostras de soro de detentos positivos e negativos para anticorpos
anti-HIV-1, pertencentes a presidios da regido de Campinas-SP.

Detentos anti-HIV-1

Marcadores Sorolégicos do HBV Positivos Negativos
=100 =100
HBsAg 6 0
HBsAg/HBe/Anti-HBc total 4 0
HBsAg/Anti-HBc total 9 1
HBsAg/Anti-HBc total/HBe/Anti-HBe 4 0
HBsAg/Anti-HBs/Anti-HBc total 1 0
HBsAg/Anti-HBs/Anti-HBc total/anti-HBe 2 0
Anti-HBs/Anti-HBc total 17 10
Anti-HBs/Anti-HBc total/Anti-HBe 15 9
Anti-HBs/Anti-HBc total/ HBe/Anti-HBe 1 0
Anti-HBs 5 1
Total 64 21

Para a avaliagdo da prevaléncia de anticorpos anti-HIV-1, antigenos HBs e
HBe e anticorpos anti-HBV em relagdo a idade dos detentos estudados, analisou-se a faixa
etaria em intervalos de 10 anos (20-29, 30-39, 40-49 e maior ou igual a 50 anos), como
mostra a Tabela 10. Pelo teste do X* a analise estatistica revelou valor de p nio significante
para anticorpos anti-HIV-1 e marcadores de hepatite B.

De 100 detentos anti-HIV-1 positivos, 14% n3o apresentavam dados sobre a
data de nascimento nos registros dos presidios € na mesma situagdo 5/100 (5%) dos
detentos anti-HIV-1 negativos (dados ndo mostrados em tabela).

Do total de detentos estudados sem dados sobre idade, 4/19 (21,0%) foram
positivos para antigeno HBs e 1/16 (6,3%) para antigeno HBe; 5/19 (26,3%) apresentaram-

se positivos para anticorpos anti-HBs; 3/17 (17,6%) para anticorpos anti-HBe; 7/19
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(36,8%) para anticorpos anti-HBc total e, de um total de 17 detentos, nenhum para

anticorpos anti-HBc IgM (dados ndo apresentados em tabela).

Tabela 10. Resultados da pesquisa de anticorpos anti-HIV-1 ¢ marcadores de he-
patite B e C em relagdo a faixa etaria em amostras de soro de detentos da regido
de Campinas-SP.

Marcadores Faixa Etaria (anos)

Sorolégicos do

HBV e HCV 20-29 30-39 40-49 >= 50 Total Valordep
Anti-HIV-1

NP de amostras 97 66 15 3 181 NST
Reagentes (%) 40 (41,2) 38 (57.6) 6 (40,0) 2(66,7) 86

Nio reagentes(%)  57(58,8) 28 (42,4) 9(60,0) 1(33,3) 95

HBsAg

N° de amostras 97 66 15 3 181 NST
Reagentes (%) 12 (12,4) 9 (13,6) 16,7 1(333) 23

Nio reagentes(%)  85(87,6) 57(86,4) 14(93,3) 2(66,7) 158

HBeAg

N° de amostras 95 65 15 3 T 178 NSt
Reagentes (%) 3(3,2) 5(7,7) 00,00 0(0,0) 8

Nio reagentes(%)  92(96,8)  60(92,3) 15¢100) 3 (100) 170

Anti-HBs

N° de amostras 97 66 15 3 181 NS’
Reagentes (%) 26(26,8) 23 (34.8) 746,77 1(333) 57

Nio reagentes(%)  71(73,2) 43 (65,2) 8(53,3) 2(66,7) 124

Anti-HBe

N° de amostras 94 63 15 2 174 NST
Reagentes (%) 13(13,8)  12(19,0) 426, 0(0,0) 29

Nio reagentes(%)  81(86,2) 51(81,0) 11(73,3) 2(100) 145

Anti-HBc total

N° de amostras 97 66 15 3 181 NS’
Reagentes (%) 32(33,0) 28(42,4) 6 (40,0) 1(33,3) 67

Nio reagentes(%)  65(67,0)  38(57,6) 9(60,0) 2(66,7) 114

Anti-HBc¢ IgM

N° de amostras 95 65 15 2 177 -
Reagentes (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 00,00 0(0,0 0

Nio reagentes(%)  95(100)  65(100)  15(100) 2 (100) 177

Anti-HCV

N° de amostras 80 58 13 3 154

Reagentes (%) 43 (53,7) 47 (81,0) 8(61,5 2(66,7) 100 0,02853324™
Nio reagentes(%)  31(38,7) 10 (17.3) 5(38,5) 1(33,3) 47

Duvidosas (%) 6 (7,5 1,7 0(0,0) 0(0,0) 7
TTeste do X°

£ No teste estatistico foram considerados os resultados Teagentes e ndo reagentes
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Procurou-se neste estudo estabelecer uma relacdo entre os marcadores de
hepatite B e o tempo de reclusio dos detentos, bem como atividade de trabalho
desenvolvida por estes dentro do presidio. Os resultados constam na Tabela 11, sendo que
ndo se apresentou nesta os resultados das amostras de detentos sem dados sobre o tempo de
reclus@o e atividade de trabalho.

Respectivamente para a pesquisa de anticorpos anti-HIV-1 e considerando-
se o tempo de reclusdo dos detentos menor que 2 anos, entre 3 a 5 anos e maior que 5 anos,
encontrou-se  50%, 45,6% e 46,7% de amostras positivas para estes anticorpos, como
mostra a Tabela 11. A analise estatistica revelou valor de p>0,1 (Teste do X?), portanto nio
significante.

Para a relagdo entre o tempo de reclusdo e os marcadores de hepatite B
(Tabela 11), a analise estatistica (Teste do X*) revelou o valor p=0,004775 para anticorpos
anti-HBs, e p=0,006594 para anticorpos anti-HBc total, portanto significantes. Para os
demais marcadores (HBsAg, HBeAg, Anti-HBe e IgM Anti-HBc) foram obtidos valores de
p>0,10, portanto n3o significante.

Em rela¢3o a atividade de trabalho dos detentos encontrou-se 27/49 (55,1%)
com anticorpos anti-HIV-1 positivos que desenvolvem alguma atividade de trabalho e
57/133 (42,9%) que ndo desenvolvem nenhuma atividade (Tabela 11). A analise estatistica
pelo teste do X* revelou o valor de p=0,192847, portanto ndo significante.

Para todos os marcadores de hepatite B, incluindo antigenos e anticorpos
(Tabela 11) considerando-se a atividade ou ndo de trabalho, pelo teste do X* encontrou-se

valores de p>0,10 , portanto ndo significante.



Tabela 11. Resultados da pesquisa de marcadores de hepatite B ¢ C em amostras de
de soro de presidiarios com relagdo ao tempo de reclusdo e atividade de trabalho em
presidios da regido de Campinas-SP.

Marcadores Tempo de reclusio Atividade de

Sorolégicos (anos) trabalho

HBV e HCV <2 35 >5 Valor Sim Niao Valor
de p dep

Anti-HIV-1

N° de amostras 86 79 15 NS' 49 133 NS'

Reagentes(%) 43(50,0) 36(45,6) 7(46,7) 27(55,1) 57(42,9)

Nio reagentes(%)  43(50,0) 43(54,4) 8(53,3) 22(48,9) 76(57,1)

HBsAg

N° de amostras 86 77 15 NSt 49 133 Ns'

Reagentes (%) 11(12,8) 9(11,7) 2(13,4) 5(10,2) 16(12,0)

Nio reagentes(%)  75(87,2) 68(88,3) 13(86,6) 44(89,8) 117(88,0)

HBeAg

N° de amostras 83 79 15 NS 49 130 N§*

Reagentes(%) 3(3,6)  4(5,0) 0(0,0) 1(2,0) 7(5,4)

Nio reagentes(%)  80(96,4) 75(95,0) 15(100) 48(98,0) 123(94,6)

Anti-HBs

N° de amostras 86 79 15 0,004775" 49 133 NS’

Reagentes(%) 27(31,4) 19(24,0) 10(66,7) 13(26,5) 42(31,6)

Nio reagentes(%)  59(68,6) 60(76,0) 5(33,3) 36(73,5) 91(68,4)

Anti-HBe

N° de amostras 81 77 15 Ns' 48 127 NS*

Reagentes(%) 13(16,0) 11(14,3) 4(26,7) 3(6,3)  24(18,9)

Nio reagentes(%)  68(84,0) 66(85,7) 11(73,3) 45(93,7) 103(81,1)

Anti-HBc total

N° de amostras 86 79 15 0,006594T 49 133 NS+

Reagentes(%) 31(36,0) 24(30,4) 11(73,3) 13(26,5) 51(38,3)

Nio reagentes(%)  55(64,0) 55(69,6) 4(26,7) 36(73,5) 82(61,7)

Anti-HBC IgM

N° de amostras 83 78 15 - 48 130 -

Reagentes(%) 0(0,0)  0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)

Nio reagentes(%)  83(100) 78(100)  15(100) 48(100) 130(100)

Anti-HCV

N° de amostras 75 68 11 Nst 71 84 0,000003"

Reagentes(%) 52(69,3) 42(61,8) 7(63.,6) 33(46,5) 67(79,7)

Nio reagentes(%)  18(24,0) 24(35,3) 4(36,4) 36(50,7) 12(14,3)

Duvidosas(%) 56,7 22,9  0(0,0) 2(2,8) 5(6.0)

TTeste do X?

* Teste de Fisher

56
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4.3. RESULTADOS DA PESQUISA DE ANTICORPOS ANTI-HCV

Como mostra a Tabela 12, de um total de 167 amostras de detentos
examinadas para pesquisa de anticorpos anti-HCV, 110/167 (65,8%) foram reagentes e

50/167 (30%) ndo reagentes.

Tabela 12. Resultados da pesquisa de anticorpos anti-HCV em amostras de soro de deten-
tos pertencentes aos presidios A, B e C da regido de Campinas-SP.

Presidios Amostras anti-HCV
N° de ameostras Reagentes (%) Nio reagentes (%)  Duvidosas (%)
A 105 70 (66,7) 31 (29,5) 4 (3,8
B (b) 38 30 (79,0) 7 (18,4) 1(2,6)
C@© 24 10 (41,7) 12 (50,0) 2(8,3)
Total 167 110 (65,8) 50 (30,0) 7 (4,2)

Valor de p (Teste do X*) considerando-se os resultados reagentes e ndo reagentes, axb=NS; axc= 0,0334976;
bxc= 0,0109595

A Tabela 13 mostra os resultados obtidos para pesquisa de anticorpos anti-
HCYV em amostras anti-HIV-1 positivas e negativas e a Tabela 14 em detentos anti-HIV-1
positivos com e sem aids.

Pelo teste do X* a analise estatistica revelou o valor de p=0,000308 para a
relagdo entre anticorpos anti-HIV-1 e o valor de p=0,790913 para a relacio entre os
detentos anti-HIV-1 positivos com e sem aids.

Os resultados obtidos e discriminados por presidio para anticorpos anti-HCV

para detentos anti-HIV-1 positivos e negativos constam das Tabelas 7 e 8.
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Tabela 13. Resultados da pesquisa de anticorpos anti-HCV em amostras de
soro positivas e negativas para anticorpos anti-HIV-1 em detentos da regido

de Campinas-SP.

Amostras anti-HIV-1

Amostras
anti-HCV Positivas Negativas Total
n=79 n=88
Reagentes (%) 64 (81,0) 46 (52,3) 110
Nio Reagentes (%) 12 (15,2) 38 (43,2) 50
Duvidosas (%) 338 4 (4,5) 7
Valor de p=0,000308 (teste do X*)

Tabela 14. Resultados da pesquisa de anticorpos anti-HCV em amostras de
soro de detentos positivos para anticorpos anti-HIV-1 com e sem aids da

regido de Campinas-SP.

Amostras Detentos anti-HIV-1 positivos
Anti-HCV
com aids sem aids Total
n=34 n=23
Reagentes (%) 29 (85,3) 18 (78.3) 47
Nao Reagentes (%) 4(11,8) 4(174) 8
Duvidosas (%) 12,9 1(4,3) 2

Valor de p=0,790913 (teste do X*)

Em relagdo a faixa etaria, tempo de reclusdo e atividade de trabalho, os

resultados para pesquisa de anticorpos anti-HCV estdo discriminados nas Tabelas 10 e 11.

Entre os detentos positivos para anticorpos anti-HCV, 17/110 (15,5%) foram

reagentes para antigeno HBs e 5/106 (4,7%) reagentes para antigeno HBe (Tabela 15). Pelo

teste do X a andlise estatistica revelou um valor de p ndo significante para os dois

antigenos. Para a pesquisa de anticorpos anti-HCV e anticorpos anti-HBV, pelo teste do X%,

a analise estatistica mostrou um valor de p significante somente para anticorpos anti-HBs
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(p=0,049763) e anti-HBc total (p=0,002827), sendo que para os demais anticorpos anti-

HBV (anti-HBe e anti-HBc IgM) o valor de p foi ndo significante.

Tabela 15. Resultados das amostras examinadas para a pesquisa de marcadores de hepati-
te B e anticorpos anti-HCV de detentos pertencentes a presidios da regido de Campinas

SP.
Marcadores Amostras anti-HCV
Sorologicos do
HBV & Reagentes Nio Reagentes  Duvidosas Total Valor de p
HBsAg
N® de amostras 110 50 7 167 NST
Reagentes(%) 17 (15,5) 3 (6,0) 0 (0,0 20 (12,0)
Nio reagentes(%) 93 (84,5) 47 (94,0) 7 (100) 147 (88,0)
HBeAg
N° de amostras 106 49 7 162 NS’
Reagentes (%) 54,7 1(6,0) 0 (0,0) 6 3,7
Nio reagentes (%) 101 (95,3) 48 (98,0) 7 (100) 156 (96,3)
Anti-HBs )
N° de amostras 110 49 7 167 0,049763"
Reagentes (%) 37 (33.,6) 8 (16,0) 1(14,3) 46 (27,5)
Nio reagentes (%) 73 (66,4) 42 (84,0) 6 (85,7) 121 (72,5)
Anti-HBe
N° de amostras 103 49 7 159 NS'
Reagentes (%) 19 (18,4) 5(10,2) 0 (0,0) 24 (15,0)
Nio reagentes (%) 84 (81,6) 44 (89,8) 7 (100) 135 (85,0)
Anti-HBc total
N° de amostras 110 50 7 167 0,002827"
Reagentes (%) 45 (40,9) 9 (18,0) 0 (0,0 54 (32,3)
Nio reagentes (%) 65 (59,1) 41 (82,0) 7 (100) 113 (67,7
Anti-HBc IgM
N° de amostras 105 49 7 161 -
Reagentes (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Niio reagentes (%) 105 (100) 49 (100) 7 (100) 161 (100)

TTeste do X*

Neste estudo estabeleceu-se uma relagdo entre a presenga de anticorpos anti-

HIV-1, os marcadores de hepatite B e os anticorpos anti-HCV, como mostra a Tabela 16.

Observa-se que 36/79 (49,4%) dos detentos anti-HIV-1 positivos apresentaram-se positivos

para anticorpos anti-HCV e com um mais marcadores de hepatite B também reagente. Dos
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detentos anti-HIV-1 negativos 14/88 (15,9%) apresentaram anticorpos anti-HCV e

marcadores de hepatite B (Tabela 16)

Tabela 16. Resultados da pesquisa de antigenos e anticorpos para o HBV e anti-
corpos anti-HCV em amostras de detentos positivos e negativos para anticorpos

anti-HIV-1 da regido de Campinas-SP.

Marcadores Sorolégicos do HBV e HCV

Amostras anti-HIV-1

(positivos/%) Positivas Negativas
=179 n=88

HBsAg/Anti-HCV 6 (7.6) 0
HBsAg/HBe/Anti-HBc total/Anti-HCV 4 (5,0) 0
HBsAg/Anti-HBc total/Anti-HCV 5 (6,3) 1 (L1
HBsAg/Anti-HBs/Anti-HBe/Anti-HBctotal/Anti-HCV 1(1,3) 0
HBeAg/Anti-HBs/Anti-HBe/Anti-HBctotal/Anti-HCV 1(1,3) 0
Anti-HBs/Anti-HBc¢ total/Anti-HBe/Anti-HCV 11 (14,0) 6 (6,8
Anti-HBs/Anti-HBc total/Anti-HCV 9(11.4) 7 (8,0)
Anti-HBs/Anti-HCV 2 (2,5 0
Total 36 (49,4) 14 (15,9)

Procurou-se estabelecer também uma relagdo entre os detentos positivos

para anticorpos anti-HIV-1 apresentando ou ndo aids com co-infecgdo pelo HBV e HCV

como mostra a Tabela 17.

Observa-se que 7/9 (77,8%) dos detentos com aids apresentaram antigeno

HBs e anticorpos anti-HCV, e 2/5 (40,0%) dos detentos sem aids apresentaram estes

marcadores. Nota-se também que 3/7 (42,8%) dos detentos com aids apresentaram o

marcador de replicagdo viral do HBV (HBeAg) e nenhum detento sem aids apresentou este

marcador. Pelo teste do X* a analise estatistica revelou um valor de p ndo significante para

todos os marcadores relacionando anticorpos anti-HIV-1, antigenos do HBV e anticorpos

anti-HCV (Tabela 17).



61

Tabela 17. Resultados obtidos de amostras de detentos anti-HIV-1 positivos
apresentando e nio aids, co-infectados por HBV e HCV, pertencentes a pre-
sidios da regido de Campinas-SP.

Marcadores Detentos anti-HIV-1 positivos
Sorolégicos do HBV
e HCV Com aids Sem aids Valor de p
HBsAg/Anti-HCV
N° de amostras 9 5 NS'
Reagentes (%) 7(77,8) 2 (40,0)
Nio reagentes(%) 2(22,2) 3 (60,0)
HBeAg/Anti-HCV
N° de amostras 7 3 NSt
Reagentes (%) 3(42,8) 0 (0,0)
Nio reagentes (%) 4(57,2) 3 (100)
Anti-HBs/Anti-HCV
N° de amostras 17 8 NS'
Reagentes (%) 14 (82.4) 6 (75,0)
Nio reagentes (%) 3(17.6) 2(25,0)
Anti-HBc total/Anti-HCV
N° de amostras 17 9 NS’
Reagentes (%) 16 (94,1) 7(77.8)
Nio reagentes (%) 1(5,9 2022
Anti-HBe/Anti-HCV
N° de amostras 12 5 NS'
Reagentes (%) 9(75,0) 2 (40,0)
Ndo reagentes (%) 3 (25,0) 3 (60,0)
TTeste do X*
$ Teste de Fisher

Durante o periodo de estudo, dentre os detentos positivos para anticorpos
anti-HIV-1 estudados observou-se que 10/100 (10%) receberam indulto humanitario (IH)
por estarem em fase final de aids, 9/100 (9%) morreram (M), 37/100 (37%) receberam
liberdade (L) por terem cumprido pena e 44/100 (44%) ainda encontram-se detidos (D)
(dados ndo mostrados em tabela).

A Tabela 18 mostra a situagio dos detentos anti-HIV-1 positivos

apresentando ou nio aids. Pelo Teste do X* a anilise estatistica revelou o valor de
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p=0,000160. Para este calculo utilizou-se a soma dos detentos que receberam indulto
humanitario e dos que morreram (IH + M x L x D), devido ao fato de que os detentos que

receberam liberdade por indulto humanitario ja se encontravam em fase final de aids.

Tabela 18. Situagdo dos detentos com sorologia positiva para anticorpos anti- HIV-1
apresentando e ndo aids, pertencentes a presidios da regido de Campinas-SP.

Situaciio dos Detentos anti-HIV-1 positivos
detentos
Com aids (%) Sem aids (%)

Indulto humanitirio (IH) 10 (20,4) 0 (0,0)
Morte (M) 9 (18,4) 0 (0,0)
Liberdade (L) 21 (42,8) 10 (41,7)
Ainda detidos (D) 9(18,4) 14 (58,3)
Total 49 24

Teste do X* (IH + M x L x D), valor de p=0,000160

A Tabela 19 mostra a situagdo dos detentos anti-HIV-1 positivos com ou

sem aids em relagdo a presenga de marcadores de hepatite B e anticorpos anti-HCV.

Tabela 19. Situagio dos detentos anti-HIV-1 positivos apresentando aids
com antigenos e anticorpos para 0 HBV e anticorpos anti-HCV, perten-
centes a presidios da regido de Campinas-SP.

Marcadores Detentos anti-HIV-1 positives com aids
Sorolégicos

Positivos (%) "' m* LY D* Total
HBsAg 4(25,0) 4250 7 (43,7) 1(6,3) 16
HBsAg ¢ Anti-HBc 4(286) 4(286) 5(36,7 1(7,1 14
HBeAg 2(33,3) 2333 1(16,7) 1(16,7) 6
Anti-HBs 3(12,5) 3(25) 114598 7(29,2) 24
Anti-HCV 7(24,1) 3(10,3) 13(44,8) 6 (20,7) 29
HBsAg ¢ Anti-HCV 2(28,6) 0,0 5(71,4) 0 (0,0) 7

Anti-HBse Anti-HCV ~ 2(143) 1(71) 6429 5357 14
TLiberdade por indulto humanitério, * Morte, ' Liberdade por cumprimento de pena, ~ Ainda detidos
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5. DISCUSSAO

No presente estudo pretendeu-se avaliar a prevaléncia de antigenos e
anticorpos para o HBV e anticorpos anti-HCV em amostras de detentos com sorologia
positiva e negativa para anticorpos anti-HIV-1. Pode-se também avaliar a presenca destes
antigenos e anticorpos nos detentos anti-HIV-1 positivos, os quais apresentavam ou nio
aids. E importante observar que por dificuldades internas dos servigos médicos, bem como
da estrutura administrativa de cada presidio estudado, varios dados pessoais e outros
relacionados ao diagnéstico clinico de alguns presidiarios ndo puderam ser conseguidos.

No total estudou-se uma populagio de 200 detentos pertencentes a 2
presidios da regido de Campinas-SP (A e B) e uma cadeia publica da mesma cidade ©),
sendo que os 2 presidios possuem regime carcerario de seguranga maxima.

Os objetivos deste estudo foram apoiados nas condi¢des de risco para
contaminag8o por agentes infecciosos os quais os detentos estdo expostos dentro do sistema
carcerario. Para isso, considerou-se alguns fatores como: a) periodo de reclusio longo, o
que aumentaria o risco de exposi¢do; b) contato frequente e assiduo entre os detentos,
aliado a populacdo carceraria excessiva que contribui para restringir o espago fisico,
promovendo desavengas individuais e ¢) maior risco de rebelides e o regime de reclusdo,
principalmente no caso de seguranga méaxima, atribuida a individuos que cometeram delitos
graves onde a falta de atividade de produgdo os torna ociosos e sem perspectivas de uma

vida futura.
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Antigeno HBs do HBV:

Do total de 200 detentos estudados foram observadas 27 (13,5%) amostras
apresentando antigeno de superficie do HBV (HBsAg) (Tabela 4). Comparando-se com
outros estudos realizados também com detentos observa-se menores prevaléncias deste
antigeno. Assim, um estudo em prisdo no Brasil revelou uma prevaléncia de 2,1% de
HBsAg em detentos do Estado de Goids. Da mesma forma resultados concordantes foram
encontrados em estudos com prisioneiros dos Estados Unidos revelando prevaléncias de 0,9
a 4,1% de positividade para HBsAg, de 3,4% em detentos da Australia, 5,7% da Espanha e
3,8% de Portugal (KIBBY et al., 1982; KAUFMAN et al., 1983; DECKER et al., 1984;
ACEDO et al, 1989; MARTELLI et al., 1990, MELICO-SILVESTRE et al., 1991;
CROFTS et al., 1995).

Por outro lado, resultados concordantes com este estudo foram encontrados
por BUTTLER et al. (1997) em amostras de detentos australianos revelando uma
positividade de 10% para antigeno HBs entre estes individuos.

Observa-se em estudos realizados com doadores de sangue que a prevaléncia
de positividade para HBsAg entre estes individuos é consideravelmente mais baixa do que
na populagdo carceraria, variando entre 0,2% e 1,9% (MARTELLI et al., 1990, WENDEL
et al., 1991).

Porém, a prevaléncia de positividade para este antigeno em individuos

usuarios de drogas assemelha-se a populagdo carceraria, como comprovado por
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McCRUDEN et al. (1996) quando os autores encontraram um total de 12,5% amostras
positivas para HBsAg.

Da mesma forma, um estudo realizado por OLIVEIRA et al. (1999) com
usuarios de drogas no Brasil, foi evidenciada uma porcentagem de 7,8% de positividade

para HBsAg entre estes individuos.

Antigeno HBe do HBV:

O outro antigeno do HBV analisado neste estudo foi o HBe, o qual quando
presente no sangue indica replicagdo ativa do virus. De um total de 195 detentos estudados
9 (4,6%) apresentaram amostras positivas para HBeAg e 186 (95,4%) negativas para este
antigeno (Tabela 4).

Comparando-se estes resultados com estudo realizado nos Estados Unidos
com individuos usuarios de drogas, notou-se que a prevaléncia deste antigeno encontrada
nesta populagdo € menor (2,0%) do que na populag¢o carceraria estudada (McCRUDEN et

al., 1996).

Anticorpos anti-HBV:

Pesquisou-se também em amostras de soro a presenga de anticorpos anti-

HBYV, incluindo o anticorpo anti-HBs, anti-HBe e anticorpos total e IgM anti-HBc. Pode ser
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observada na Tabela 4 uma alta prevaléncia destes anticorpos na popula¢io estudada,
principalmente Anti-HBs (31,0%) e anti-HBc total (37,0%).

Os resultados obtidos para pesquisa de anticorpos anti-HBs foram
semelhantes a varios outros estudos realizados também com prisioneiros do Brasil (24,3%),
da Espanha (39,6%), Estados Unidos (22,8%) e Portugal (23,9%), revelando alta
prevaléncia deste anticorpo, o que sugere uma infecgdo pregressa pelo virus ou imunizagdo
contra 0 HBV (DECKER et al., 1984; ACEDO et al.,, 1989; MARTELLI et al., 1990;
MELICO-SILVESTRE et al., 1991).

Para pesquisa de anticorpos anti-HBc total foram encontradas porcentagens
maiores em prisGes da Australia (52,0%) e da Espanha (54,5%) do que na presente
investigagdo, cujos resultados se aproximaram aos de uma prisdo dos Estados Unidos
(31,0%) (CROFTS et al., 1995, BUTLER et al., 1997).

Da mesma forma, OLIVEIRA et al. (1999) revelaram em estudo no Brasil
porcentagens de 55,8% de positividade para Anti-HBc e 24,7% para anticorpos anti-HBs
entre individuos usuarios de drogas na cidade do Rio de Janeiro.

Levando-se em consideragdo a presenca de anticorpos anti-HBV sem a
presenca de nenhum dos antigenos, notou-se neste estudo que 58/200 (29,0%) detentos
apresentaram amostras positivas, percentual quase idéntico ao verificado por DECKER et

al. (1984) em pesquisa realizada nos Estados Unidos com prisioneiros (29,3%).
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Antigeno HBs e Anticorpos anti-HIV-1:

Considerando-se as interagdes entre 0 HBV e HIV, e tendo em vista as vias
de transmissdo e os fatores que auxiliam a replicagdo de ambos os virus, a porcentagem de
resultados encontrados neste estudo para antigeno de superficie HBs, o qual sugere um
possivel periodo de incubag@o, infecgdo ativa pelo HBV ou estado de portador, foi maior
em relagdo aos estudos realizados na populagdo em geral como sera discutido a seguir.

Quando foram comparadas as prevaléncias de anticorpos anti-HIV-1 e
antigeno HBs observou-se 26/100 (26%) amostras positivas para HBsAg em detentos
positivos para anticorpos anti-HIV-1, enquanto que em detentos anti-HIV-1 negativos
apenas 1/100 (1,0%) amostra foi positiva para este antigeno (Tabela 5), sendo a anailise
estatistica significante pelo teste do X* (p=0,000007).

Reportando-se a um estudo realizado em 1995 no Brasil nos mesmos
presidios foi verificado um indice de positividade de 12,8% para HBsAg em detentos anti-
HIV-1 positivos. Comparando-se este dado com os encontrados nesta pesquisa, nota-se que
no periodo de dois anos ocorreu um aumento na incidéncia deste antigeno, o que nos leva a
evidenciar mais uma vez a presenga constante de fatores de risco intra-presidios, que
podem determinar a contaminagdo pelo HBV (OSTI et al., 1998).

Este fato pode sugerir que uma prevaléncia maior de individuos HBsAg seja
mais uma consequéncia do alto uso de drogas injetaveis em prisGes transmitindo HBV e

HIV. Um trabalho recente realizado na Grécia demonstrou que de um total de 533 adultos
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com baixa prevaléncia de anticorpos anti-HIV-1 (0,19%), 6,5% apresentaram positividade
para HBsAg (MALLIORI et al., 1998).

A despeito de controversias, em outro estudo foi demonstrada uma alta
prevaléncia (29%) de anti-HIV tendo havido correlagdo significante com a presenca do

HBsAg embora ndo se mencione qual a porcentagem (GHEBREKIDAN et al., 1998).

Antigeno HBe e Anticorpos anti-HIV-1:

Entre os individuos positivos para anticorpos anti-HIV-1, 9/95 (9,5%)
apresentaram amostras positivas para HBeAg e entre os individuos anti-HIV-1 negativos
nenhum apresentou amostra positiva para este antigeno (Tabela 5), revelando portanto uma
maijor prevaléncia de replicagdo viral ativa entre os individuos positivos para HIV-1.
Comparando-se os resultados obtidos para este antigeno entre os detentos HIV positivos e
negativos o teste exato de Fisher mostrou valor significante (p=0,0012614).

Por outro lado, OUATTARA et al. (1990) encontraram em doadores de
sangue e na populagio em geral individuos que eram HIV positivos, que apresentaram
40/136 (29,6%) reagdes positivas para HBeAg. Entre os individuos HIV negativos 8/27
(29,4%) também foram reagentes para HBeAg.

Resultados concordantes mostrando ndo significdncia na prevaléncia deste
antigeno em individuos infectados e ndo pelo HIV foi demonstrado por GILSON et al.
(1997) em homens homossexuais, onde 23/43 (53,5%) entre os HIV positivos apresentaram

HBeAg e 48/61 (78,7%) entre os HIV negativos apresentaram este antigeno.
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Anticorpos anti-HBV e Anticorpos anti-HIV-1:

Considerando-se a presenca de anticorpos anti-HIV-1 e anticorpos anti-HBV
em um mesmo detento, encontrou-se neste estudo uma porcentagem de 41,0% dos detentos
anti-HIV-1 positivos apresentando anticorpos anti-HBs, 53,0% anti-HBc total e 24,2% anti-
HBe, enquanto em detentos anti-HIV-1 negativos, 21,0%, 21,0% e 10,0% respectivamente,
sendo que o teste estatistico apresentou-se significante para os trés marcadores (Tabela 5).

Em trabalho semelhante realizado por ROTILY et al. (1997) em prisdo da
Franga, os autores encontraram uma porcentagem de 32% dos detentos apresentando algum
marcador para o HBV, sendo a prevaléncia de HIV no geral de 6% entre os individuos nio
usuarios de drogas e entre os usuarios aumentava para 21%. Os autores ressaltam a alta
prevaléncia entre HIV e HBV recomendando a vacinagio para evitar a coinfecgio pelo
HBYV nos pacientes que venham se infectar pelo HIV dentro dos presidios.

Comparando-se os resultados deste presente estudo com os de uma
populagdo de individuos homossexuais e positivos para HIV, nota-se uma maior
prevaléncia de anticorpos anti-HBc com uma porcentagem de 62% de positividade para

estes anticorpos (ESKILD et al., 1992).

Antigeno HBs e aids:

Foi possivel também comparar-se a presenca de antigeno HBs em individuos

positivos para anticorpos anti-HIV-1 apresentando ou ndo aids. Sendo assim, de um total de
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49 detentos com aids, 16 (32,6%) apresentaram amostras reagentes para HBsAg, enquanto
que, de um total de 24 detentos sem aids, 3 (12,5%) apresentaram amostras reagentes para
este antigeno. Todavia € importante salientar que de 27 detentos ndo foi possivel obter-se
os dados clinicos sobre a presenga ou auséncia de AIDS, sendo entre estes individuos
encontradas 7 (25,9%) amostras positivas para HBsAg (Tabela 6). Neste caso, o teste
estatistico revelou valor de p ndo significante pelo teste do X>.

Os resultados encontrados aqui sio concordantes com varios estudos
realizados na populagdo em geral, sugerindo que a imunodeficiéncia induzida pelo HIV
pode ser responsiavel pela alta prevaléncia de HBsAg em individuos com aids

(OUATTARA et al., 1990; HOMANN et al., 1991; SCHARSCHMIDT et al., 1992).

Antigeno HBe e aids:

Levando-se em consideragdo a presencga ou auséncia de aids, de um total de
49 detentos com a doenga, 6 (12,2%) apresentaram amostras reagentes para antigeno HBe e
de um total de 24 sem aids, apenas 1 (4,2%) apresentou amostra positiva para este antigeno
(Tabela 6), porém esta diferenga ndo foi estatisticamente significante.

Contudo, resultados concordantes com este estudo no que diz respeito a
grande prevaléncia de HBeAg em individuos com aids foram encontrados em nio
presididrios onde, 27% dos individuos com aids apresentaram este antigeno (OUATTARA

et al., 1990).
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Anticorpos anti-HBYV e AIDS:

Os detentos anti-HIV-1 positivos com aids apresentaram resultados sem
diferenca significativa para os marcadores de anticorpos anti-HBV em relagdo aos detentos
sem aids. Em termos percentuais, para a pesquisa de anti-HBs foram encontrados 49,0% e
33,3% para detentos com e sem aids respectivamente. Na pesquisa de anti-HBe os
percentuais de positividade foram respectivamente 29,2% e 12,8% (Tabela 6). Por outro
lado os detentos com aids apresentaram 65,3% de amostras com anti-HBc total, ja aqueles

sem aids 37,5%, com teste estatistico significante (p=0,047665, teste do Xz).

HBYV, HIV entre os presidios:

Comparando-se os presidios quanto ao regime de carceragem e a presenca
de anticorpos anti-HIV-1 e antigenos e anticorpos do HVB observou-se que houve
diferenca significativa somente entre os presidios A e B em relagio & presenga de antigeno
HBe em detentos anti-HIV-1 positivos (Tabela 7). Quanto aos demais marcadores nio se
encontrou diferenca significativa entre os dois presidios com regime de seguranga maxima
(A e B) e a cadeia (C). Entre os detentos anti-HIV-1 negativos também n3o se encontrou
diferencas significativas entre os presidios para antigenos e anticorpos anti-HBV (Tabela
8).

Pode-se também determinar através dos marcadores de hepatite B analisados

neste estudo, o possivel perfil clinico de detentos para hepatite B. Assim, de acordo com a
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Tabela 9, a porcentagem de detentos positivos para anticorpos anti-HIV-1 com pelo menos
um marcador sorolégico do HBV (64%) foi maior do que de detentos anti-HIV-1 negativos
(21%), mostrando uma maior exposi¢do dos primeiros ao HBV. Notou-se que 6% dos
detentos anti-HIV-1 positivos apresentaram somente HBsAg; ja 37% encontraram-se em
fase de recuperagdo apresentando somente anticorpos anti-HBs, anti-HBc total e anti-HBe.

Neste estudo notou-se que, 58/200 (29,0%) detentos apresentaram somente
anticorpos anti-HBV sem a presencga de antigenos do virus, sugerindo que estes individuos
ja entraram em contato com o HBV.

Comparando-se os resultados obtidos para anticorpos anti-HBV na
populacdo carceraria e os encontrados em estudos com doadores de sangue, nota-se que a
prevaléncia de positividade para os dltimos é menor. Assim, MARTELLI et al. (1990)
revelaram uma porcentagem de 10,9% de positividade para anticorpos anti-HBs e

WENDEL et al. (1991) 10,2% para anticorpos anti-HBc¢ nesta populagéo.

HBYV, HIV e faixa etaria:

Outro pardmetro que pode ser avaliado neste estudo foi a presenca de
anticorpos anti-HIV-1, antigenos e anticorpos do HBV em relagio a faixa etaria dos
detentos. Como ji observado em estudo anterior por OSTI et al. (1999), nio houve
diferenga significante quanto a presenca de anticorpos anti-HIV-1 quando considerou-se a
faixa etdria com intervalos de 10 anos iniciando-se com 20 anos (Tabela 10). Estes

resultados obtidos levam-nos novamente a acreditar que os assiduos e freqiientes fatores de
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Tisco a que estdo expostos estes detentos, independente da idade, sdo responsaveis pela
contaminag@o indiscriminada pelo HIV, o que difere da populagio em geral, onde 71% do
toal de casos de aids notificados ao Ministério da Saude do Brasil até 02/98 atinge o grupo
etario de 20 a 39 anos (BRASIL, 1998).

Da mesma forma observou-se que a presenga de marcadores sorologicos do

HBYV também ndo diferiu significativamente em relago 4 faixa etaria (Tabela 10).

HBV, HIV e tempo de reclusio:

Em relag@o ao tempo de recluséo dos detentos com menos de 2 anos , de 3 a
5 anos e maior que 5 anos, nédo se observou diferenga significativa (valor de p>0,10) para a
presenca de anticorpos anti-HIV-1 (Tabela 11).

Ja em relagdo aos marcadores de hepatite B notou-se que detentos com mais
de 5 anos de reclusdo apresentaram maior frequéncia de anticorpos anti-HBs sugerindo

assim maior prevaléncia de infecgio pregressa pelo HBV.

HBYV, HIV e atividade de trabalho:

A presenga de atividade de trabalho realizada pelos detentos ndo determinou

uma diminuig¢do da presenga de anticorpos anti-HIV e marcadores de HBV (Tabela 11),

uma vez que, embora desenvolvendo alguma atividade fora das celas, sempre retornam para
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o convivio com os demais detentos, expondo-se assim aos mesmos fatores de riscos para

contaminagio.

Anticorpos anti-HCV:

Para a pesquisa de anticorpos anti-HCV, encontrou-se neste estudo 110/167
(65,8%) amostras positivas para estes anticorpos, embora a positividade para estes ndo
determine o estagio de evolugdo da infec¢do, revelando somente que atualmente ou no
passado os detentos foram expostos ao HCV (Tabela 12).

Da mesma forma que para o HBV, a prevaléncia do HCV na populagio em
geral € menor do que em populagSes carcerarias, como demonstraram LEITE et al. (1992)
em estudo realizado em banco de sangue no Rio de Janeiro, sendo que a prevaléncia de
anticorpos anti-HCV foi de 3,1%. MARTINS et al. (1994) revelaram também em doadores
de sangue em Goids uma porcentagem de 2,2% de positividade para estes anticorpos.

No entanto, McCRUDEN et al. (1996) estudando individuos usuarios de
drogas injetaveis encontraram uma porcentagem de 83% de positividade para anticorpos
anti-HCV e OLIVEIRA et al. (1999), 69,6% de positividade para anticorpos anti-HCV.

Resultados concordantes com este presente estudo foram encontrados em
detentos da Australia com uma prevaléncia de 63,6% de amostras positivas para anticorpos
anti-HCV em detentos usuéarios de drogas. No mesmo estudo foi revelado que apenas
16,0% dos detentos nio usuarios de drogas apresentavam estes anticorpos. (CROFTS et al.,

1995)
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Por outro lado, prevaléncia menor foi encontrada em detentos de prisdo da
Noruega com 46% de anticorpos anti-HCV, 37% em prisdo da Australia e 46,2% em

prisdo do Brasil (HOLSEN et al., 1993; BUTLER et al., 1997, FONSECA, 1997).

Anticorpos anti-HCV e antigenos do HBV:

Observou-se neste estudo que 15,5% dos detentos apresentaram HBsAg e
anticorpos anti-HCV, 4,7% HBeAg e anticorpos anti-HCV, sugerindo, assim, uma co-
infecgdo pelo HBV e HCV (Tabela 15). Porém nio se pode afirmar se o detento estaria com
infec¢do aguda pelo HCV, pois o teste diagnostico utilizado n3o detecta anticorpos que

caracterizam esta fase da infecgdo.

Anticorpos anti-HCV e anticorpos anti-HBV:

No entanto, 33,6% dos detentos anti-HCV positivos apresentaram anticorpos
anti-HBs e 40,9% anticorpos anti-HBc total (Tabela 15), sugerindo que detentos com
infecgdo passada pelo HBV foram infectados também pelo HCV. Neste caso a analise
estatistica utilizando-se o teste do X%, revelou valor de p=0,049763 para anticorpos anti-
HBs e p=0,002827 para anticorpos anti-HBc total.

Uma incidéncia menor de anticorpos anti-HCV e anti-HBc foi encontrada

em dois estudos realizados em prisio da Australia, com 0,5% e 21% de detentos
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apresentando os dois anticorpos concomitantemente (CROFTS et al., 1995; BUTLER et al.,
1997).

De qualquer modo encontram-se na literatura varias citagdes de associa¢des
de coinfec¢do entre HCV e HBV, principalmente em individuos usuérios de drogas (

HAGAN et al., 1995, McCRUDEN et al., 1996, OPRAVIL et al., 1998).

Antigenos e anticorpos do HBV, Anticorpos anti-HCV e Anticorpos anti-HIV:

Como ja mencionado, a coinfecgdo entre HIV, HBV e HCV pode agravar os
sintomas da aids, como também propiciar uma alta replicago destes virus.

Um dos objetivos deste trabalho foi estabelecer uma relagdo entre a presenca
de anticorpos anti-HIV e marcadores sorologicos para hepatite B ¢ C na populagio de
detentos estudada.

Para a pesquisa de anticorpos anti-HCV em detentos anti-HIV-1 positivos
encontrou-se neste estudo 64/79 (81,0%) amostras reativas e 46/88 (52,3%) ndo reativas
entre os detentos negativos para anticorpos anti-HIV-1. A analise estatistica pelo teste do X2
revelou valor de p=0,000308, portanto altamente significante, mostrando uma correlago de
freqiéncias maiores de anti-HCV entre os anti-HIV positivos (Tabela 13).

Num estudo realizado nos Estados Unidos com individuos usuirios de
drogas e homens homossexuais n@o foi evidenciada diferenga significativa em relagdo a

presenca de HIV e HCV em um mesmo detento (DONAHUE et al., 1991).
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Todavia, considerando-se ainda os prisioneiros, CROFTS et al. (1995)
encontraram entre individuos positivos para anticorpos anti-HIV uma porcentagem de 15%
com positividade para anticorpos anti-HCV.

De um total de 79 detentos anti-HIV-1 positivos testados para marcadores de
hepatite B e C encontrou-se 36 (49,4%) amostras apresentando anticorpos anti-HCV e pelo
menos um marcador para hepatite B (Tabela 16). Observou-se também que 18,9% dos
detentos anti-HIV-1 positivos que eram HBsAg positivos foram expostos ao HCV, da
mesma forma que 27,9% dos detentos com infecg@o pregressa pelo HBV foram expostos ao
HCV.

Para os detentos anti-HIV-1 negativos (n=88), 15% apresentaram anticorpos
anti-HCV e marcadores de hepatite B (Tabela 16), sendo que 1,1% apresentaram HBSAg

positivo e 14,8% infecgdo pregressa.

Anticorpos anti-HCV, anticorpos anti-HIV e diversos presidios:

A prevaléncia de anticorpos anti-HCV em detentos anti-HIV-1 positivos dos
presidios A, B e C foi de 84,4%, 91,0% e 50,0% respectivamente (Tabela 7). Nota-se que
apenas o presidio C (Cadeia Publica) apresentou uma prevaléncia menor de detentos com
anticorpos anti-HCV. Neste caso comparando-se os presidios A, B e C, somente encontrou-
se valor de p significante pelo Teste de Fisher (0,0274379) entre os presidios B ¢ C. A

pesquisa de anticorpos anti-HCV em detentos anti-HIV-1 negativos dos presidios A, B e C
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revelou porcentagens de 53,4%, 62,5% e 33,3% respectivamente, sendo o teste estatistico

ndo significante (Tabela 8).

Anticorpos anti-HCV e faixa etaria:

Considerando-se a faixa etaria de 20 a 29, 30 a 39, 40 a 49 e igual ou
superior a 50 anos de idade encontrou-se 53,7%, 81,0%, 61,5% e 66,7% respectivamente
de positividade para anticorpos anti-HCV. O teste estatisitico revelou valor de
p=0,02853324 (Teste do X?), portanto significante (Tabela 10)

Estes resultados diferem dos encontrados para marcadores de hepatite, onde

ndo encontrou-se diferenca significativa em nenhum grupo etario..

Anticorpos anti-HCYV e aids:

Para a relagdo entre os detentos com aids e a presenga de anticorpos anti-
HCV encontrou-se 29/34 (85,3%) amostras reagentes e 4/34 (11,8%) nio reagentes para
estes anticorpos e, entre detentos sem aids, 18/23 (78,3%) amostras reagentes e 4/23
(17,4%) ndo reagentes. A analise estatistica pelo teste do X revelou valor de p=0,79091 ,

portanto nio significante (Tabela 14).
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Neste estudo pretendeu-se determinar a sobrevivéncia dos detentos levando-
se em consideragdo a presenca de anticorpos anti-HIV-1, aids e marcadores de hepatite B e
C.

Contudo, sabe-se que a determinagdo da sobrevivéncia em casos de aids
depende de inimeros fatores como exemplo: diagnéstico da doenga e acompanhamento
clinico, diagnoéstico e acompanhamento sorologico, determinagdo da quantidade de
linfocitos TCD4 e TCDS, historia de tratamento com anti-virais, diagnéstico de infecgdes
por outros microrganismos, causa da morte e outros (LEMP et al., 1990; LUO et al., 1994;
LUNDGREN et al., 1994; KITAYAPORN et al., 1996; MOCROFT et al., 1996).

Dentro das dificuldades administrativas e organizacionais encontradas nos
presidios durante a realizagdo deste estudo, somente conseguiu-se acesso a alguns dados
pessoais dos detentos, o diagnostico da aids, a situagdo de encarceramento atual e
informagGes sobre o 6bito dos individuos, sem precisdo da causa de morte.

Assim, considerando-se as limitagGes impostas neste estudo, ndo se pode
determinar se a morte dos individuos estava relacionada com a co-infecgio entre estes
virus.

Com isso, entre os detentos anti-HIV-1 positivos apresentando aids
observou-se uma prevaléncia de morte de 18,4% e de liberdade por indulto humanitario de
20,4%. Entre os detentos sem aids ndo houve incidéncia de morte ou indulto (Tabela 18).

Determinou-se através de informagdes médicas e fichas dos detentos que
todos aqueles que receberam liberdade por indulto humanitario ja se encontravam em fase

final de aids, ndo podendo mais permanecer no convivio com outros detentos. Talvez se
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possa considerar assim apenas para uma estimativa de sobrevivéncia dos individuos
estudados as duas situagdes citadas acima como semelhantes (morte e indulto humanitario).

Entre os detentos com aids e apresentando antigeno HBs, 50% morreram ou
receberam indulto (Tabela 19); da mesma forma 66,6% apresentando replicagdo viral ativa
pelo HBV com a presenca de antigeno HBe.

Dos detentos com aids e infecgdo passada pelo HBV com anticorpos anti-
HBs, 25% morreram ou receberam indulto e 34,4% dos detentos anti-HCV positivos
apresentando aids.

Entre os detentos com aids apresentando HBsAg e anticorpos anti-HCV,
28,6% morreram ou receberam indulto e 21,4% com infecgdo passada pelo HBV (anti-
HBs) e anticorpos anti-HCV.

Considerando-se a epidemiologia dos virus estudados, que possuem as
mesmas vias de transmissdo amplamente beneficiadas em comunidades carcerarias, faz-se
necessaria a implantagdo de medidas preventivas imediatas no sentido de instruir os
detentos quanto as formas de disseminagio destes agentes no interior dos presidios.

Com o objetivo de preservar a sobrevivéncia dos presidiarios € melhorar a qualidade
de vida, programas de educagio e esclarecimentos devem ser otimizados dentro do sistema
carcerario, embora haja enormes dificuldades para tal procedimento. O procedimento para
o uso de drogas injetaveis deve ser alvo deste programa, uma vez que a transmissio dos
virus que causam hepatite B e C € extremamente alta entre homens jovens que usam drogas
injetaveis intra-presidio (CROFTS et al., 1995). A ndo utilizagdo de preservativos nos

intercursos homossexuais e heterossexuais também revela um importante fator de
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disseminagdo de agentes infecciosos; com isso, o conhecimento do perfil sorologico e o
controle periédico por exemplo para HIV, HBV e HCV, infectando as mulheres que
visitam os detentos para relagdes intimas, faz-se necessario, tendo em vista que estes
agentes podem ser trazidos para o ambiente intra-presidio como podem ser disseminados
para a populagdo em geral através das parceiras. Dados ndo oficiais obtidos durante este
estudo revelam que mais de 50% dos detentos dos presidios de seguranga maxima
recebem visitas intimas semanalmente, sendo que nem sempre ¢ a mesma parceira habitual.

A populagdo carceraria excedente e a restrigio do espago fisico aumentam
ainda mais o contato entre os detentos e também podem promover a disseminagio de
agentes infecciosos. Notou-se durante este estudo que os detentos positivos para anticorpos
anti-HIV e apresentando aids em estagio avangado permaneciam nas mesmas celas que os
demais detentos. A transferéncia dos detentos com infec¢do ou doenga para outros locais
mais apropriados no presidio pode contribuir para diminuir a disseminagdo, bem como para
melhorar as condi¢es de vida destes individuos.

A implantacgdo de terapia anti-viral no caso do HIV também traria beneficios
individuais e gerais para a populagdo carceraria, podendo assim aumentar o tempo de vida
dos presidiarios e, em relagio a outros agentes diminuir a propagacdo destes com o declinio
do periodo de infectividade. Programas de imunizagio contra 0 HBV tem sido propostos
em populagdes carcerarias através de estudos de incidéncia realizados no momento de
admiss@o ao sistema carcerario, diminuindo desta forma o risco de infec¢do pelo HBV entre

detentos que como ja mencionado anteriormente representam uma populagdo de alto risco
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para a disseminagdo deste virus (KIBBY et al., 1982; DECKER et al., 1984; HULL et al.,

1985; MARTELLI et al., 1990; CROFTS et al., 1995, ROTILY et al.,, 1997).
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6. CONCLUSOES

De acordo com os objetivos propostos e os resultados obtidos neste estudo

pode-se concluir:

1. Detentos pertencentes aos presidios do complexo carcerario e cadeia publica da regido de
Campinas-SP, apresentam alta prevaléncia de marcadores de hepatite B, incluindo
antigenos HBs (13,5%), HBe (4,6%), anticorpos anti-HBs (31,0%), anti-HBe (16,8%) e

anti-HBc total (37,0%).

2. A populagdo carceraria estudada apresenta também alta prevaléncia de anticorpos anti-

HCV, com 65,8%.

3. A prevaléncia de positividade para marcadores de hepatite B foi mais elevada entre os
detentos anti-HIV-1 positivos, revelando que 64% destes detentos apresentaram pelo menos
um marcador, sendo que 23% apresentaram presenca de HBsAg positivo e 37% fase de
recuperagio ou infecgdo pregressa pelo virus. Observou-se também que somente os

detentos anti-HIV-1 positivos apresentaram replica¢do viral ativa pelo HBV (9,5%).

4. Entre os detentos estudados, 15,5% apresentaram antigeno HBs e anticorpos anti-HCV e

33.6% anticorpos anti-HBs e anti-HCV, sugerindo uma co-infec¢io pelos dois virus.
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S. A prevaléncia de anticorpos anti-HCV em detentos anti-HIV-1 positivos foi elevada

(81,0%).

6. A prevaléncia conjunta de marcadores de hepatite B ¢ C em detentos anti-HIV-1
positivos foi maior do que em detentos negativos para estes anticorpos, sugerindo co-
infecgdo entre HIV, HBV e HCV, sendo que 49,4% dos detentos infectados pelo HIV

apresentaram pelo menos um marcador de hepatite B e anticorpos anti-HCV.

7. Entre os detentos com aids, a prevaléncia de positividade para marcadores de hepatite B

e C em relag@o aos detentos sem aids ndo foi maior.

8. Considerando-se a idade dos detentos estudados, ndo se observou diferenga significante
para marcadores de hepatite e para anticorpos anti-HIV-1, o que evidencia a exposigio de
todos os detentos aos fatores de risco existentes nos presidios para transmissdo destes virus,
porém para a pesquisa de anticorpos anti-HCV a diferenca foi significativa dentro do grupo

etario estudado.

9. Os detentos com maior tempo de reclusdo (mais de 5 anos) apresentaram uma maior
prevaléncia de anticorpos caracteristicos de infecgdo passada pelo HBV (anti-HBs e anti-
HBc total), ndo se podendo porém afirmar se foram infectados antes ou depois do periodo

de detencgio.
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10. A prevaléncia de morte entre os detentos anti-HIV-1 positivos com aids apresentando
marcadores de hepatite B foi alta, com 50,0% de positividade para antigeno HBs, 66,6%
para antigeno HBe e 25,0% para anticorpos anti-HBs. Porém nio se pode afirmar se a co-

infecgdo entre os virus determinou a morte dos detentos.

11. O mesmo ocorreu para anticorpos anti-HCV, indicando que 34,4% dos detentos anti-
HIV-1 positivos com aids e apresentando estes anticorpos também morreram, também neste

caso ndo foi possivel determinar se a co-infecgio determinou a morte dos detentos.

12. Entre os detentos com anticorpos anti-HCV e antigeno HBs, sugerindo uma co-infec¢do
pelos virus da hepatite'B e C, a prevaléncia de morte foi 28,6%, bem como aqueles com

marcadores de infecgdo pregressa pelo HBV (anti-HBs) a prevaléncia de morte foi 21,4%.



86

7. RESUMO

Neste trabalho propds-se estudar a populagdo carceraria de trés presidios da
regido de Campinas-SP, sendo dois presidios (A e B) com regime carcerario de seguranca
maxima e uma cadeia publica (C), com o objetivo de detectar entre os detentos positivos e
negativos para anticorpos anti-HIV-1 a coinfec¢do pelos virus da hepatite B (HBV) e C
(HCV). No total foram examinadas amostras de 200 detentos, sendo 100 anti-HIV-1
negativos e 100 positivos para estes anticorpos. Dentre os anti-HIV-1 positivos 49
apresentavam aids, 24 ndo apresentavam a doenga e 27 n3o tiveram diagnéstico clinico. A
pesquisa de anticorpos anti-HIV-1 foi realizada a partir de dois testes sorolégicos, sendo
um de triagem (EIQ) e um confirmatério (WB). A pesquisa dos marcadores de hepatite B
(HBsAg, HBeAg, anti-HBC total e IgM, anti-HBe e anti-HBs) e hepatite C (anti-HCV) foi
realizada através da técnica de MEIA. Observou-se que 13,5% dos detentos estudados
apresentaram-se positivos para antigeno HBs do HBV e 4,6% apresentaram antigeno HBe
no soro. A prevaléncia de antigenos para o HBV foi maior nos detentos anti-HIV-1
positivos, sendo que 26% apresentaram-se positivos para antigeno HBs e 9,5% para
antigeno HBe, enquanto que entre os anti-HIV-1 negativos encontrou-se 1,0% para HBsAg
e nenhuma positividade para HBeAg. Da mesma forma, a prevaléncia de anticorpos anti-
HBV mostrou-se mais alta em detentos anti-HIV-1 positivos (p<0,001). Por outro lado,
ndo se observou diferenga significativa em relagdo a presenga ou auséncia de antigenos e
anticorpos para o HBV entre os detentos anti-HIV-1 positivos apresentando e ndo aids.

Considerando-se a pesquisa de anticorpos anti-HCV, observou-se que 81,0% dos detentos
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anti-HIV-1 positivos apresentaram estes anticorpos (p<0,001), ndo havendo diferenca
significativa quando comparados os detentos apresentando e ndo aids. Observou-se que
38,8% dos detentos anti-HIV-1 positivos apresentando aids (p<0,001) ndo sobreviveram,
sendo que estes detentos apresentaram maior prevaléncia de antigenos e anticorpos para o
HBYV e anticorpos anti-HCV (p<0,01). Considerando-se os altos indices de positividade
encontrados para os marcadores de hepatite B e C, deve-se avaliar os beneficios individuais
e gerais do uso de terapias anti-virais para esta populagdo, bem como programas de
imuniza¢do incluindo toda a populagdo carceraria, tendo em vista que representam alto

risco para a disseminagdo destes virus, intra e extra presidios.
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