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«_.Eu também gostaria de ser sabio.
Nos vethos livros dizem, o que € ser sabio;

Manter-se alheio aos conflitos do mundo ¢
passar 0 breve tempo sem medo, agir sem
violéncia, pagar 0 mal com o bem, nio
satisfazer os desejos, mas esquecé-los;

Isto ¢ sabio.

”

E é isto que eu nio consigo!...
Bertolt Brecht
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“Descobri um dia que o frabalho sem Deus,
pode preencher o tempo de uma vida, mas néo
consegue salario para a eternidade”
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Pesquisamos a prevaléncia do anti-HHCV em 130 criangas transfundidas atendidas no
Servigo de Onco-Hematologia do Hospital Infantil Albert Sabin. As amostra sorologicas foram
submetidas A pesquisa do anti-HCV por teste imunoenzimatico (ELLISA) competitivo de tercira
geracio (UBI®HCV EIA 4.0 - Organon Teknika) e as amostras duplamente reativas nesse teste
foram submetidas a um segundo teste confirmatério, imunoensaio linear (Lia Tek® HCV III -
Organon Teknika). Foram identificadas sete criangas positivas para o anti-HCV (5,4%) ¢ a

prevaléncia deste foi maior no grupo que recebeu um maior numero de transfusdes.

ix




ABS T

The prevalence of of the anti-HCV were sought in 133 children that had previously received
blood transfusion at the Hospital Infantil Albert Sabin. The serological samples were submitted
to third generation competitive tests (ELISA) in order to find out the anti-HCV (UBI®*HCV EIA
4.0 - Organon Teknika) and the doble reactive in this test were submitted to a second
comprobatory test, Linear Imunoessay (Lia Tek HCV - Organon Teknika). Seven children were

identified as HCV-positive and the prevalence of that antibody were higher in the group with

larger number of transfusions.




1 - INTRODUCAQ

A persisténcia da hepatite pds-transfusional, mesmo depois de afastados do grupo de
doadores os positivos para o virus da hepatite B, e a ocorréncia de muitos casos esporadicos de
infecgfio parenteral, negativos para aquele agente, fizeram convergir a atenciio de muitos
pesquisadores para a identificagfio de um novo virus.

Em 1989, foi identificado ¢ clonado o virus da hepatite C (KUO et 4/.(1989); CHOO
et al. (1989); KUQ et al. (1990); HOUGTHON et al. (1991) ). Ele € hoje reconhecido como o
principal responsavel pela hepatite pos-transfusional, pela hepatite cronica, por alguns casos de
cirrose e € conclusivamente incriminado como causador do carcinoma hepatocelular (ALTER
et al. (1989a); HOOFNAGLE e DI BISCEGLIE (1989); SHERON ¢ ALEXANDER (1990);
FELDMAN (1991); OKUDA et al. (1992); ALEGRIA SYLVIA et al. (1994) ). Néo h4, pois,
como negar sua importincia médica, social e econémica.

Pesquisadores de todo o mundo, mostram-se muito interessados pela hepatite C e
procuram aprimorar os recursos diagnosticos e terapéuticos, que possam sustar a evolugdo da
doenga cronica, incipiente para as formas mais graves.

Apos a descoberta do marcador de infeccdio para o virus da hepatite C (anti-HCV -
anticorpo contra o virus da hepatite C ), foi possivel constatar que 90 a 95% dos casos de hepatite
pos-transfusional séio por ele causados (ESTEBAN et al. (1990); FEITOSA ¢ CARVALHO
(1991); CAMPS ef al.(1992), LUZZI et al. (1992); HAMERSCHIAK (1994); ALEGRIA SYLVIA

et al. (1994); SCHUIMAN et al. (1994) ).
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Além disso, pode-se determinar o grau de acometimento de determinadas populagdes
ditas de risco: usuarios de drogas injetveis, profissionais da aréa de saude, pacientes em dialise,
hemofilicos e outros doentes sujeitos a repetidas transfusdes (ESTEBAN e ESTEBAN (1989);
CAMPS et al. (1992); SCHUIMAN et al. (1994) ).

No Brasil, os dados disponiveis sobre hepatite pos-transfusionais por virus C, séo ainda
escassos e insuficientes, sendo de grande importancia conhecer a prevaléncia do anti-HCV nos
pacientes transfundidos.

Portanto, o presente trabalho tem como objetivo pesquisar a prevaléncia do anticorpo
contra hepatite C (anti-HCV) em criangas transfundidas ¢ a relagfio deste com o nimero de

transfusdes a que foram submetidas




2 - REVISAQ DA LITERATURA

2.1 - Aspectos Historicos

A primeira noticia da realizagio de uma transfuséo de sangue humano efetuada com
sucesso, foi divulgada na revista "Harpers Weekly" aproximadamente ha 121 anos. Esta ocorreu
em Paris € o receptor era um homem de 22 anos, o qual apresentara hemorragia ¢ extrema
exaustdo fisica. O doador, provavelmente voluntério, era um homem chamado Dr.Strauss. O
procedimento revestiu-se de pleno &xito, com recuperagio integral do paciente, o qual retomou
suas fungdes em menos de 7 semanas, presumivelmente sem evidéncia de ictericia. Nessa época,
as observagdes clinicas restringiam-se apenas aos efeitos imediatos e aos beneficios conseguidos
com esta terapéutica, € ndio com o seguimento a longo prazo das reagdes adversas ¢ das seqielas
observadas nos receptores (BEESON, 1943).

Esta preocupagio surgiu quando BEESON (1943) coletou e descreveu varios casos de
ictericia ocorrendo 1-4 meses ap6s transfusdo de sangue ou plasma. Foi este o primeiro relato na
literatura médica de hepatite pds-transfusional (HPT).

A constatagiio ou a identificacio desta entidade assumiu proporgdes alarmantes,
exigindo-se a necessidade urgente de identificagiio do agente infectante ¢ de animais de
experimentaco em que ela pudesse ser reproduzida, Ginica maneira de poder estabelecer medidas

preventivas que impegam sua instalago.




2.2 - Aspectos Etiologicos e Epidemiolégicos

Hepatite viral é uma entidade clinica reconhecida desde Hipdcrates (FOCCACIA e
ANDRADE, 1991) que assumiu extrema complexidade a partir de 1965, quando BLUMBERG
et al. (1965) detectaram um isoantigeno no soro de um aborigene australiano. Estava entéo
identificado o antigeno Australia, causa de intensa evolugfo nos conhecimentos das modernas
imunologia, hemoterapia e hepatologia. Comprovou-se que este ocorre freqiientemente no soro
de pacientes com sindrome de Down mantidos em intitui¢des, em leucémicos e também nos
portadores de hepatite (BLUMBERG et al. (1967); BLUMBERG et al. (1969) ).

Assim é que, a partir de estudos clinicos e epidemiolégicos desenvolvidos por
KRUGMAN e¢ al. (1967), que a0 inocularem soros de pacientes portadores de hepatite viral em
criangas excepcionais, indentificaram duas formas clinicas dessa entidade. uma que apresentava
curto periodo de incubagiio, ocorréncia sazonal e se manifestava de maneira
explosiva e de transmissdo exclusivamente oral-fecal, chamada infecciosa, tipo AouMS-1. A
outra que apresentava longo periodo de incubagdio, transmitida geralmente pelo sangue e
hemoderivados, instrumentos contaminados ou impropriamente esterilizados, portanto de
inoculagdo parenteral, chamada de soro-homéloga, tipo B ou MS-2 (GILES e McCOLLUM,
1969).

Como se pode observar, esta nomenclatura foi inicialmente usada baseada em dados
epidemiolégicos, sem que se tivesse qualquer confirmagdo laboratorial a respeito dos pretensos
agentes etiologicos.

Entretanto, PRINCE (1968), OKOCHI ¢ MURAKAMI (1968) demonstraram a

transmissdo do virus da hepatite B através do sangue e seu aparecimento no soro de pacienies
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portadores da forma de longo periodo de incubagdo. Determinava-se entéo, a necessidade do
afastamento imediato de doadores que tivesse no sangue este marcador da doenga, pois 74% dos
pacientes que utilizassem este sangue desenvolviam hepatite (COCKE et al. (1970) ).

PRINCE et al. (1970) estabeleceram a distingdo imunoldgica entre hepatite infecciosa
ou tipo A ¢ hepatite sérica ou tipo B. Isso se realizou através da demonstragdo de que o antigeno
marcador da B ocorre apenas em pacientes adultos, adquirido sempre em inoculages parenterais,
estando sempre ausentes em criangas ou durante surtos epidémicos.

Com a evolugfio das pesquisas, o antigeno da hepatite B recebeu diferentes
denominacdes: antigeno Australia (Au), antigeno da hepatite sérica (SH), antigeno associado a
hepatite (AAH) ¢, finalmente, antigeno de superficie da hepatite B (HBsAg), sua denominagio
atual (BLUMBERG et al. (1965), GILES e McCOLLUM (1969); FOCCACIA ¢ ANDRADE
(1991)).

Dessa forma, associou-se a presenga do virus B como marcador da hepatite sérica,
acreditando-se que, com sua detecgdo, estaria definitivamente resolvido o problema das hepatites
pos-transfusionais.

Assim, ap6s a introdugdo do teste sorologico para a pesquisa do HBsAg, entre 1972 e
1974, os bancos de sangue americanos hdo foram capazes de impedir o desenvolvimento de HPT
nos receptores. Assim a busca da caracterizagio de outro agente para as HPTs foi intensa na
década de 70.

PRINCE et al. (1974), nos Estados Unidos, detectaram o aparecimento de 70% de
casos de HPT em receptores de sangue sorologicamente negativos para o HBV. Eles postularam
que talvez um virus C fosse o causador destas hepatites ndo-A, n3o-B (HNANB) nos

receptores. VILLAREJOS ef al. (1975) na Costa Rica, descreveraml1 casos de HNANB nio




relacionados a transfusdes de sangue, que provavelmente ocorriam por contatos pessoais .

SZMUNESS e DIENSTAG (1976), em Nova Jorque, perceberam que pacientes
positivos para 0 HBsAg ¢ o anti-HBs eram mais susceptiveis de serem também para o anti-HVA,
pois alguns fatores de risco ainda desconhecidos, aumentavam a possibilidade de exposigdo de
certas populagdes aos dois virus.

RIZZETO e CANESE (1977) descreveram um novo sistema antigeno-anticorpo
associado ao HBV. Um antigeno, denominado antigeno delta, era observado nos hepatocitos de
pacientes acometidos por hepatite B cronica, estando os mesmos ausentes em pacientes HBsAg
negativos. Tanto um possivel virus enteral como o antigeno delta nio se mostraram capazes de
responder pela etiologia das HNANB e pela sua alta frequéncia de transmisséo nas transfusGes
de sangue (VILLAREJOS e al. (1975); RIZZETO e CANESE, (1977), FOCCACIA e
ANDRADE (1991) ).

KHUROO (1980) relatou 275 casos de HNANB na India, observando vérios casos
intrafamiliares e o surgimento de quadros fulminantes com ébitos. Posteriormente, em 1982, a
Organizagio Mundial de Satde noticiou uma prolongada epidemia de HNANB, transmidida por
via oro-fecal, com baixo contagio intrafamiliar. Esta epidemia foi reproduzida pela inoculago
de fezes dos doentes em sagiiis, € permitiu isolar, nas fezes humanas ¢ dos animais infectados,
particulas virais que pareciam ser as dos virus implicados (KANE ¢ BRADLEY, 1984).

CHOO et al. (1989), nos Estados Unidos, a partir de plasmas de chimpanzés contendo o
agente da HNANB, construiram uma biblioteca de DNA. E ao reagirem soro de um paciente com
HNANB crdnica, com esses DNAs conseguiram isolar um clone de DNA complementar. Com
isso eles obsevaram que este clone nfio era do DNA do hospedeiro, porém das moléculas de RNA

presentes nas HNANB, sendo portanto originario do genoma do virus da hepatite nio-A, ndo-B.
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A partir dai, a HNANB pés-transfusional foi denominada hepatite por virus C. Neste mesmo ano,

KUO et al. (1989) descobrem o anticorpo antivirus da hepatite C (anti-HCV).

2.3 - Virus da Hepatite C (HCV)

QO HCV é um virus RNA de cadeia simples com genoma de tamanho aproximado de 9,4
Kb, de polaridade positiva ¢ com uma tnica unidade aberta de leitura, que codifica para uma
poliproteina de 3010 aminoacidos. A regidio codificante é precedida de uma regidio 5' ndo
traduzivel UTR) de 342 bases e seguida de outra regifio, igualmente ndo traduzivel, na
extremidade 3' de 27 bases, com seqiléncia poli-A terminal. E um virus da familia Flaviviridae
(CHOO et al. (1989); MILLER e PURCELL, (1990); HOUGHTON et al. (1991); BALLARATI
et al. (1995) ). Ele é responsavel por 90 a 95% das hepatites pds-transfusionais (ESTEBAN et
al. (1990); FEITOSA et al. (1991); CAMPS et al. (1992); LUZZ1 et al. (1992), HAMERSCHIAK,
(1994); SCHUIMAN et ai.(1994) ). Sua maior importéncia € a de que 50 a 75% dos pacientes
infectados desenvolvem a forma cronica da doenga, dos quais 20% evoluem para cirrose, com
risco elevado de carcinoma hepatocelular (ALTER er al. (1989a); HOOFNAGLE e DI
BISCEGLIE, (1989); SHERON, (1990); FEITOSA ¢ CARVALHO, (1991); FELDMAN, (1991);
LUZZI et al. (1992); OKUDA, (1992); HAMERSCHIAK, (1994) ).

A infecgiio aguda ¢ inaparente em cerca de 90% dos casos e o quadro clinico com ictericia,
visto em pouco mais de 10% (SHERON e ALEXANDER, 1990).

A transmissdo do HCV se faz principalmente pelo sangue e seus derivados ( ALTER et al.
(1989b); ESTEBAN et al. (1990); FEITOSA e CARVALHO, (1991) ). A transmissdo sexual

parece ser possivel, porém ¢ bem menos comum que a observada pelo virus da hepatite B
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(VRANCKZX, (1991); TEDDER et al. (1991) ). Qutras vias de transmissdo do HCV t€m sido
consideradas, sendo descrito na literatura casos de transmiss@io deste virus a chimpanzés (ABE
e KURATA, 1987) pela saliva ¢ através de mordida humana (SHERLOCK e DUSHEIKO, 1991).
A saliva poderia portanto se constituir em veiculo de transmisséo intrafamiliar, Alguns estudos
tdém mostrado que o risco de infecgfio perinatal também € possivel, e esta diretamente
relacionado ao nivel de viremia materna (LAM e MCOMISH, 1993).

A Infecgiio pelo HCV & diagnosticada através da idetificagdo no soro do anti-HCV. Este
ndio parece ser um agente inibidor ou bloqueador do processo infeccioso, por isso sua presenga
pode traduzir infecgdo e nfo imunidade (ALTER et al. (1989); KUO ez al. (1989), KUO ef al.
(1990); FARCI et al. (1991) ). Contudo o anti-HCV positivo, tomado como pardmentro inico,
ndo define se o doente estd recuperado da infecgdo, ou se ainda ¢ portador do virus e
potencialmente infectante (FARCI et al.(1991) ). Este anticorpo parece persistir, por tempo
prolongado, nio havedo relagdo entre este fato e o curso da infecgdo (ALTER et al.(1992) ).

O periodo médio de incubag@o da hepatite C ¢ de seis a doze semanas. Entretanto, pode
ser de quatro semanas ou menos em pacientes que adquiriram a infecgfo através de componentes

do sangue { KUO et al. (1990) ).




3 - MATERIAL E METODOS

Foram analizadas 130 criangas transfundidas de ambos os sexos com idade entre 1 a 14
anos, atendidas no ambulatério de Onco-Hematologia do Hospital Infantil Albert Sabin, no
periodo compreendido entre 1 de agosto a 13 de dezembro de 1995. Foram consideradas como
transfusio a administragfio de sangue ou qualquer outro hemoderivado exceto gama-globulinas.

As criangas foram identificadas e registradas em fichas individuais, alguns dados referentes
a elas foram obtidos através de entrevistas com suas mies (nome completo, idade, sexo, se ja
haviam tomado transfuséio) e outros através de levantamentos retrospectivos em seus prontudrios
(n° transfusBes, tipo, data, patologia envolvida). Foram contabilizadas todas as transfusdes
recebidas pelas criangas até a data de coleta das amostras.

As amostras foram obtidas por pun¢o venosa periférica durante os exames de rotina destas
criancas na quimioterapia. Elas foram submetidas & pesquisa do anti-HCV por testes
imunoenzimaticos (ELISAS) competitivos de 3° geragiio (UBI HCV EIA 4.0 %Organon Teknica).
As amostras que foram duplamente reativas nesse teste, foram entdo submetidas a um teste
confirmatério, imunoensaio linear (LiaTek® HCV HI- Organon Teknika). Os testes foram
realizados no Laboratdrio de sorologia do Hemocentro do Crato-Ceara.

Todos os procedimentos técnicos dos testes imunoldgicos seguiram as recomendagdes
fornecidas pelo(s) respectivo(s) fabricantes. Em todos os testes soroimunologicos foram
utilizados controles positivos e negativos.

As Andlises estatisticas foram feitas utilizando-se o teste do Quiquadrado, obedecedo os
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niveis de significdncia de p< 0,05.

3.1 - Aparelhos Utilizados

1. Lavador de placas (Diagnostics Pasteur- modelo LP 35),

2. Agitador Orbital (Fanem, Séo Paulo, SP, Brasil- modelo 255},

3. Dynamic Incubador (Abbott Commander);

4. Leitorada da Organon Teknika (modelo Reader 2001-Acompanhada de impressora Samsung

modelo EE 809).




4 - RESULTADOS

Foram estudadas 130 criangas transfundidas, sendo 71 (54,6%) do sexo masculino e 59
(45,5%) do sexo feminino (Tabela 1). Das 130 criangas, 78 (60%) tinham idade de 1-7 anos ¢
52 (40%) de 8-14 anos (Tabela 2).

Em relacfio as patologias hematologicas envolvidas, 58 (44,6%) criangas eram portadoras
de Leucemia Linfoide Aguda (LLA), 9 (6,9%) de Leucemia Mieldide Aguda (LMA), 3 (2,3%)
de Leucemia Mieléide Crénica (LMC), 17 (13,1%) de Linfoma Nio Hodgkin (LNH), 02 (1,5%)
de Purpura Trombocitopénica Imunologica (PTI), 02 (1,5%) de Hemofilias sendo: 01 de
hemofilia A e 01 de Hemofilia B, 09 (6,9%) de Anemia Falciforme, 04 (3,0%) de Anemia
Aplastica, 01 (0,8%) de Anemia Grave/Calazar, 02 (1,5%) de Anemia Carencial, 01 (0,8%) de
Tromboastenia de Glanzmann e 22 (17,0%) com Tumores Sélidos (Tabela 3).

De acordo com o nimero de transfusdes recebidas, 78 (60%) criangas receberam de 1-6
transfusdes, 34 (26,2%) de 7-13; 07 (5,4%) de 14-20 ¢ 11 (8,4%) haviam recebido mais de 20
transfusdes (Tabela 4).

Os reultados da pesquisa mostram que de 130 criangas, 07 (5,4%) foram positivas e 123
(94,6%) negativas para o anticorpo anti-HCV (Tabela 5). Das 07 criangas positivas, 06 (4,6%})
pertenciam ao sexo masculino e 01 (0,8%) ao sexo feminino (Tabela 6). Com relaggo a idade,
02 (1,5%) das criangas positivas tinham de 1-7 anos e 05 (3,8%) de 8-14 anos (Tabela 7).

A Tabela 8, mostra a prevaléncia do anti-HCV nas criangas estudadas quanto a patologia.

Observa-se que 03 (2,3%) eram portadoras de LLA, 02 de Anemia Falciforme, 01 (0,8%) de

11
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Anemia Aplastica, 01 (0,8%) de Tromboastenia de Glanzmann e 01 (0,8%) de tumor solido.
A Tabela 9, mostra a prevaléncia do anti-HCV nas criangas estudadas e o niimero de

transfusdes. Percebe-se que 01 (0,8%) havia recebido de 1-6 transfusdes (6 transfusdes), 01

(0,8%) de 7-13 (9 transfusdes), 02 (1,5%) de 14-20 (16 transfusdes ¢ 18 transfusdes), 03 (2,3%)

haviam recebido mais de 20 transfusoes.




Tabela 1: Distribuicfio das criangas estudadas quanto ao sexo.

13

SEXO N° DE CRIANCAS PERCENTUAL
Masculino 71 54,6
Feminino 59 45.4
TOTAL 130 100,0
Tabela 2: Distribui¢dio das criancas estudadas quanto 4 idade.
IDADE (ANOS) N° DE CRIANCAS PERCENTUAL
1-7 78 60
8-14 52 40
TOTAL 130 100,0
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Tabela 3: Distribuicfio das criancas estudadas quanto & patologia,

PATOLOGIA N° DE CRIANCAS PERCENTUAL
LLA 58 44.6
LMA 09 6,9
LMC 03 23
LNH 17 13,1
PTI 02 1,5

Hemofilia 02 1,5

A. Falciforme 09 6,9

A, Aplastica 04 3,0
A. Grave/Calazar 01 0,8
A. Carencial 02 1,5
T. Glanzann 01 0,8
Tu. Sélido 22 17,0
TOTAL 130 100,0

Tabela 4: Distribuicéio das criangas estudadas quanto ao nimero de transfusdes.

N° DE TRANSFUSOES N° DE CRIANCAS PERCENTUAL
1-6 78 60,0
7-13 34 26,2
14 - 20 07 5.4
> 20 11 8.4

TOTAL 130 100
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Tabela 5. Prevaléncia do Anti-HCV nas criangas estudadas.

TESTE N° DE CRIANCAS PERCENTUAL
Positivo 07 54
Negativo 123 04,6
TOTAL 130 100,0

Tabela 6: Prevaléncia do Anti-HCV nas criangas estudadas quanto ao sexo.

TESTE SEXO TOTAL
MASCULINO  FEMININO

Positivo 0,6 (4,6) 01 (0,8) 07 (5.4)

Negativo 65 (50) 58 (44,6) 123 (94,6)

TOTAL 71 (54,6) 59 (45,6) 130 (100,0)

* Resultados estatisticamente n#o significantes. Os nimeros entre parénteses representam o0s
valores percentuais.




Tabela 7: Prevaléncia do Anti-HCV nas criangas estudadas quanto & idade

16

TESTE IDADE TOTAL
1-7 8-14

Positivo 02 (1,5) 05 (3,8) 07 (5.4)

Negativo 76 (58,5) 47 (362) 123 (94,6)

TOTAL 78 (60) 52 (40) 130 (100,0)

Os numeros entre parénteses representam os valores percentuais
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Tabela 8: Prevaléncia do Anti-HCV nas criangas estudadas quanto 4 patologia.

PATOLOGIA RESULTADO DO TESTE TOTAL
POSITIVO  NEGATIVO
LLA 03 (2,3) 55(42,3) 58 (44,6)
- LMA - 09 (6,9) 09 (6,9)
LMC - 03 (2,3) 03 (2,3)
LNH - 17 (13,1) 17 (13,1)
PTI - 02 (1,5) 02 (1,5)
Hemofilia - 02 (1,5) 02 (1,5)
Anemia Falciforme 02 (0,8) 08 (6,1) 09 (6,9)
& Anemia Apldstica 01 (0,8) 03 (2,3) 04 (3,0)
i Anemia Grave/Calazar - 01 (0,8) 01 (0,8)
Anemia Carencial - 02(1,5) 02 (1,5)
Tromboastenia de 01(0,8) - 01(0,8)
Glanzmann
Tumores Solidos 01(0,8) 21(16,2) 22(17.0)
TOTAL 07 (5.4) 123 (94,6) 100,0

LLA = Leucemia Linféide Aguda; LMA = Leucemia Mieldide Aguda; LMC = Leucemia
Mieléide Cronica; LNH = Linfoma Nao Hodgkin; PTI = Plrpura Trombocitopénica Imunolégica.
(Os niimeros entre parénteses, representam os valores percentuais).

Tabela 9: Prevaléncia do Anti-HCV nas criangas estudadas quanto 2o nimero de transfusdes.

NUMERO DE RESULTADQ DO TESTE TOTAL
A TRANSFUSOES POSITIVO  NEGATIVO
1-6 01(0,8) 77 (59,2) 78 (60,0)
7-13 01 (0,8) 33 (25,40 34 (26,2)
14 -20 02 (1,5) 05 (3,9) 07 (5.4)
>20 03 (2,3) 08 (6,2) 11 (8,4)
TOTAL 07 (5.4) 123 (94,6) 130 (100,0)

* Resultados estatisticamente significantes. Houve diferenca entre os 4 grupos.
X*=2032p<0,05




5 - DISCUSSAO

A hepatite pés-transfusional por virus C tem sido um grave problema de satide piblica em
nosso pais com prevaléncia de 20% considerando-se receptores de uma a wrés unidades de sangue
(FOCCACIA,1989). Nos Estados Unidos na década de 70, a prevaléncia variava de 7 a 10%
(STEVENS er al.(1990) ), enquanto hoje ela oscila em torno 2 a 4% em decorréncias das
medidas preventivas para a sindrome de imunodeficiéncia adquirida e da realizagdo de
marcadores para a hepatite C na triagem dos doadores (BARRERA ef al. (1990) ).

No Brasil os dados disponiveis sobre a prevaléncia do anti-HCV em pacientes
politransfudidos sdo ainda escassos ¢ insuficientes para uma andlise mais fidedigna do quadro.
Sabendo-se apenas que a incidéncia do anti-HCV em doadores varia de 1,5 a 3,2% (MARTINS
¢ REGO, 1993).

Neste trabalho a prevaléncia do anti-HCV na populagdo estudada foi de 5,4%, o que
confirma a alta prevaléncia esperada diante da maior incidéncia de hepatite pos-tranfusional em
nosso meio. Em comparagéo aos dados da literatura a prevaléncia achada por nés € superior as
dos paises Europeus (0,34 e 1,7%), (BARRERA et al.(1990) ).

Analisando a prevaléncia do anti-HCV com relagfio ao sexo; 4,6% para o masculino € 0,8%
para o feminino (Tabela 6), ndo foi verificado associagio estatistica entre essas duas variaveis

(X?=1,0345 - p < 0,05). O mesmo também aconteceu em relagdo a tdade (X =3,0449-p<

0,05). (Tabela 7). Assim, a presenga do anti-HCV independe desses fatores uma vez que néo foi

verificado nos nossos resultados e nem literatura ha referéncias entre estas variaveis em relagio
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a presenga deste anticorpo.

Quanto a prevaléncia do anti-HCV e o nimero de transfusdes ( Tabela 9 ) houve uma
associagio positiva, estatiscamente significante entre os grupos (X *=20,32- p < 0,05). Indicando
que as transfusbes podem ser um dos principais fatores de risco para o aparecimento do anti-
HCV. Entretanto, em relagio a presenga do anticorpo € a patologia envolvida néo foi verificado

associagio estatistica entre essas duas varidveis (Tabela 8), em virtude da amostragem

populacional em relacdio a patologia ter sido diversificada.




6 - CONCLUSA

1. A prevaléncia do anticorpo contra hepatite C ( anti-HCV ) nas criangas estudadas foi de
5,4%.

2. Houve uma correlagio positiva, estatisticamente significante ( p<0,05) nas criangas que
receberam um maior numero de transfusdes e apresentaram o anticorpo anti-HCV.

3. E necessario uma avaliagio nacional da importincia epidemioldgica da hepatite C que

vise a diminui¢do do risco de transmissio deste virus através das transfusdes.
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