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Resumo
Acredita-se que cerca de 3% da população mundial é acometida pelo vírus da hepatite C (HCV), patologia
esta que pode evoluir para hepatite crônica, cirrose e hepatocarcinoma. O vírus HCV é classificado pelo seu
genótipo (1, 2,...11) que ainda pode ser divido em subtipos (a, b, c,...), por meio de alguns métodos, sendo
que neste trabalho foi utilizada a técnica da RT-PCR. A variação genética do vírus interfere na resposta ao
tratamento bem como na sua transmissão. Devido a estes fatos, é muito importante que se conheça cada
vez mais a variação genotípica, para aumentar esforços na pesquisa, buscar tratamentos mais efetivos, bem
como prevenir. Existe uma variação mundial na freqüência genotípica de acordo com a região analisada.
Este trabalho analisou 58 casos de hepatite C na região de Curitiba/Paraná, para verificar a freqüência
genotípica e de seus subtipos. Não houve variação significativa em relação a outros estudos relacionados
com diferentes regiões do Brasil. A freqüência genotípica encontrada foi a seguinte: 1a (34,0%), 1b (24,0%),
1? (subtipo indefinido, 7,0%), 2 (7,0%), 3a(28,0%). Outros estudos são necessários para caracterizar, de
forma mais específica, o perfil genético do vírus HCV no Estado do Paraná, buscando, entre outras coisas,
a diminuição do índice de transmissão por meio de dados epidemiológicos mais apurados, e melhorias nos
tratamentos, pois é reconhecida a influência do genótipo/subtipo na epidemiologia e no tratamento.
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Introdução

Acredita-se que a taxa de incidência da
Hepatite C (VHC) na população mundial seja apro-
ximadamente de três por cento, chegando em al-
gumas regiões do mundo a 10% (BROOKS, BUTEL,
MORSE, 2000; STRAUSS, 2001). Cerca de 85% dos
casos evoluem para a cronicidade, normalmente
com início assintomático por vários anos (FAUCI,
1998; STRAUSS, 2001). A Hepatite C é considerada
juntamente com a doença hepática alcoólica como
sendo as duas maiores causas de doença crônica
do fígado, possuindo um grande potencial evolutivo
para cirrose ou hepatocarcinoma, e sendo a princi-
pal responsável pelos transplantes de fígado. O tra-
tamento visa a deter a progressão da doença hepá-
tica, por meio da inibição viral pela administração
de dois medicamentos básicos. Sabe-se que a car-
ga viral e o genótipo influenciam no tratamento da
doença (GINABREDA; YOSHIDA; NIEL, 1997;
FAUCI, 1998; MARTINOT-PEIGNOUX et al., 1999;
MURRAY, 1999; BROOKS; BUTEL; MORSE, 2000;
STRAUSS, 2001; SCHROTER et al., 2002b). Estima-
se que existam pelo menos 11 genótipos, mas 5
são principais devido a sua maior incidência, os
denominados 1, 2, 3 ,4 e 5. Dentro de cada genótipo,
existem ainda subtipos (a, b, c...).

Além de subtipos, já foram detectados os
quasispecies4 , devido replicações imperfeitas dos
vírus (MARTINS; VANDEBORGHT; YOSHIDA, 1998;
STRAUSS, 2001).

Abstract
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(HCV), this pathology can evolve for chronic hepatitis, cirrhosis and hepatocarcinome. HCV virus is classified
by its genotype (1, 2, ...11) that can still be divide in subtypes (a, b, c,...) through some methods, in this
work the technique used was RT-PCR. The genetic variation of the virus intervenes with the reply to the
treatment as well as in its transmission. Due to these facts, it is very important that the genotypic variation
be more and more known to increase efforts in research to search for more effective treatments, as well as
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A análise dos casos revelará uma
amostragem da freqüência genotípica do VHC no
Estado do Paraná servindo como ferramenta
epidemiológica e como fundamentação na procu-
ra de possíveis vacinas e tratamentos mais especí-
ficos a determinadas regiões.

Aspectos Clínicos

 Característica do Vírus e Seu Genoma
O vírus da hepatite C (VHC) possui o

genoma do tipo RNA fita simples positivo, é enve-
lopado e seu comprimento varia de acordo com
sua biologia. O tipo 1 possui aproximadamente
9.400 ribonucleotídeos (Murray, 1999; Zein, 2000),
já para o tipo 2, 9.099 nucleotídeos e para o tipo 3,
9.063 (ZEIN, 2000). O VHC pertence à família
Flaviviridae e constitui seu próprio gênero. Possui
um tamanho aproximado entre 30 a 60 nm (FAUCI,
1998). O genoma deste vírus consiste em uma gran-
de e única matriz de leitura aberta, codificando
uma proteína com cerca de 3011 aminoácidos
(MURRAY, 1999). Existe uma região extremamente
conservada (região não traduzida 5’ e a região C)
e uma segunda região hipervariável E2/NS1 (do-
mínio do envoltório). Os genes estruturais são for-
mados na extremidade 5’ (extremidade
aminoterminal) pela região C (formadora da pro-
teína p21) e as regiões do envoltório E1 e E2 (for-

4 Quasispecies: variações dos genótipos e subtipos, devido à replicação imperfeita dos vírus, propiciando o surgimento de
pequenas  e constantes mutações (STRAUSS, 2001).
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madoras das glicoproteínas gp33 e gp72 respecti-
vamente) (FERREIRA; ÁVILA, 2001). Já na extre-
midade 3’ (extremidade carboxiterminal), encon-
tram-se 5 regiões não-estruturais NS (1Æ5), res-
ponsáveis pela replicação viral (Figura 1) (FAUCI,
1998; BROOKS; BUTEL; MORSE, 2000; FERREIRA;
ÁVILA, 2001; STRAUSS, 2001;). O HCV é classifica-
do de acordo com o 2nd International Conference
of HCV and Related Viruses, unificando, assim, a
nomenclatura do genótipo e subtipos. De acordo

com este sistema, o HCV é classificado baseando-
se na similaridade da seqüência de nucleotídeos
nos maiores grupos genéticos, sendo denominado
de genótipos. Os genótipos são numerados com
números arábicos por ordem de descoberta. Para
classificação dos subtipos, é realizada a análise de
222 pb da região NS5 e a nomenclatura consiste
em colocar letra minúsculas em ordem de desco-
berta ao lado do número do respectivo genótipo
(ZEIN, 2000).

Epidemiologia

A freqüência da hepatite C tem se reduzi-
do desde da década de 1970, devido à
monitorização e melhoria das técnicas de
comercialização de sangue, a auto-exclusão vo-
luntária de doadores de sangue com fatores de
risco para HIV, introdução dos primeiros testes de
rastreamento para hepatite não-A e não-B, desen-
volvimento de imunoensaios para HCV, e ultima-
mente, desenvolvimento de técnicas moleculares
(FAUCI, 1998). A obrigatoriedade da testagem do
sangue proveniente de doação de
hemocomponentes reduziu muito o número de
infectados. Porém, uma grande parte da popula-
ção infectada antes dos anos 90 (no Brasil em 1993),
começa ou começará a apresentar sinais de
cronicidade, cirrose e hepatocarcinoma, ocasionan-
do um sério problema à saúde pública mundial
(FAUCI, 1998; MARTINS; VANDEBORGHT;
YOSHIDA, 1998; MURRAY, 1998; STRAUSS, 2001).
Acredita-se que existam mais de 170 milhões de
portadores crônicos no mundo inteiro (BROOKS;
BUTEL; MORSE, 2000).

A hepatite C é transmitida pela transfu-
são de sangue, uso de drogas injetáveis comparti-

lhadas, hemofilia tratada com fatores VIII ou IX,
materiais perfurocortantes infectados (materiais
odontológicos, materiais de tatuagem, acupuntura,
procedimentos médicos). Mais raramente pode
ocorrer a transmissão por relações sexuais (múlti-
plo parceiros) e infecção perinatal. O risco de in-
fecção é maior nos receptores de transplantes de
órgãos, transfusões e nos pacientes imunos-
suprimidos (principalmente em pacientes com
AIDS). O HCV é responsável por 90% dos casos
de hepatite não-A e não-B, e é a principal causa
de hepatite pós-transfusional. A infecção se
cronifica em até 85% dos indivíduos, com evolu-
ção normalmente assintomática, podendo variar de
anos a décadas, e a apresentação clínica é variada.
A hepatite C compete hoje com a doença hepática
alcoólica, como a maior causa de doença crônica
do fígado (FAUCI, 1998; MURRAY, 1998; STRAUSS,
2001).

Em um estudo dirigido em Salvador/BA-
Brasil, foram analisados 232 pacientes portadores
de HCV, para descobrir a incidência genotípica do
vírus (citada posteriormente) e a epidemiologia.
As principais causas encontradas foram: transfu-
são sanguínea (40%), tatuagem (12%), inalação de
cocaína (8%), trabalhadores na área de saúde (7%),

NOTA: NC – região não-codificadora; (            ) região estrutural; (            ) região não estrutural (modificado de FERREIRA; ÁVILA, 2001).
FONTE: O Autor.

Figura 1. Representação do genoma do HCV.
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uso de drogas intravenosas (6%), seringas
reutilizadas (2%), múltiplos fatores de risco (2%) e
riscos não determinados (23%) (PARANÁ et al.,
2000.)

Um outro obstáculo para a prevenção da
transmissão do HCV é a falta de diagnóstico, pois
na fase aguda não existe alteração clínica em apro-
ximadamente 70% dos casos (FAUCI, 1998;
STRAUSS, 2001).

Diagnóstico

O diagnóstico do VHC pode ser realizado
por testes imunoenzimáticos (ELISA I, II ou III), para a
detecção de anticorpos contra o VHC (anti-VHC). O
ELISA de terceira geração possui uma maior sensibili-
dade e especificidade, e utiliza frações antigênicas das
regiões não-estruturais NS3, NS4 e NS5 e da região
estrutural C (core). É utilizado principalmente quando
ocorre alteração de transaminases no paciente ou
epidemiologia sugestiva de VHC. Nos primeiros me-
ses após a contaminação, este teste costuma apresen-
tar resultado negativo, dificultando o diagnóstico da
hepatite C aguda, e até mesmo “falseando” um resul-
tado negativo nas doações sanguíneas. Em casos ou
grupos que possuem um alto valor preditivo, o teste
ELISA tem valor diagnóstico definitivo, e ainda na
dúvida, é possível confirmar resultados por testes
Imunoblot, como por exemplo, o RIBA da Ortho e
INNOLIA da Innogenetics. A vantagem destes testes é
o descarte de falsos-positivos em grupos de baixo ris-
co (FERREIRA; ÁVILA, 2001; STRAUSS, 2001).

Nas fases iniciais da hepatite aguda, em
imunossuprimidos e pacientes com risco, e ainda,
sem alteração de transaminases com reatividade para
o anti-VHC, as técnicas de biologia molecular são
necessárias para a confirmação diagnóstica. A difi-
culdade de aplicação desta técnica é o custo, acessi-
bilidade e complexidade. A determinação qualitativa
(confirmativa), quantitativa e genotípica
(subgenotípica) são essenciais para potencializar os
esforços terapêuticos (PELCZAR; CHAN, 1996; FAUCI,
1998; MARTINS; VANDEBORGHT; YOSHIDA, 1998;
MURRAY, 1998; MURRAY, 1999; BROOKS; BUTEL;
MORSE, 2000; PARANÁ et al., 2000; STRAUSS, 2001).

O tempo de incubação da Hepatite C é
bastante variável, de 1 a 13 meses, com média de 8
meses. Os anticorpos surgem apenas entre 4 a 20
semanas após o contágio. O melhor marcador para a
determinação da infecção é o RNA do VHC, pois

evita o resultado falso-negativo que normalmente o
teste sorológico ELISA apresenta nos primeiros me-
ses a partir da contaminação (STRAUSS, 2001).

O método mais utilizado para verificar o
genótipo e seus subtipos é o RT-PCR, mas já existem
estudos utilizando a técnica de microarranjos
(microarrays) no diagnóstico (ZHAO et al., 2002),
análise de polimorfismo do comprimento de frag-
mentos clivados (Cleavase Fragment Length
Polymorphism Analysis – CFLPA), (Busek et al., 2002;
Marshall et al., 1997), método de hibridação reversa
(Reverse Hybridization Method - INNO-LIPA). Este
último teste possui duas gerações, sendo que a últi-
ma possui uma sensibilidade bastante elevada, per-
mitindo uma melhor diferenciação dos genótipos e
subtipos (TOUCEDA; PEREIRA; AGULHA, 2002).

Tratamento

O principal objetivo do tratamento da hepa-
tite C é inibir a replicação viral, visando a deter a pro-
gressão da doença. Porém, os medicamentos atuais
só conseguem atingir o objetivo em menos de 50%
dos pacientes tratados, aproximadamente um terço
em pacientes crônicos (BROOKS; BUTEL; MORSE,
2000). O diagnóstico precoce permite maior potencial
terapêutico, pois pode evitar que evoluam para as
fases sintomáticas (FAUCI, 1998; MURRAY, 1999;
STRAUSS, 2001).

Os dois medicamentos utilizados são o
Interferon-alfa e a Ribavirina. O primeiro atua na inibi-
ção do processamento adequado e tradução do RNAm
viral, bloqueando a replicação viral. O segundo inibe
a biossíntese de nucleosídeos, o revestimento do mRNA
e outros processos importantes para a replicação. Es-
tes medicamentos causam efeitos colaterais significati-
vos e são administrados por longos períodos, por isto,
deve ocorrer o acompanhamento médico constante
de um profissional especializado. Uma barreira im-
portante para o tratamento é o alto custo, atingindo os
portadores e os programas de distribuição governa-
mental (MURRAY, 1998; STRAUSS, 2001). O uso dos
dois medicamentos em conjunto parece ter um po-
tencial terapêutico maior (MURRAY, 1999). Existem
alguns medicamentos em fases de testes. O estudo da
hepatite C é dificultado pelo fato de ser um patógeno
humano, não havendo animais de experimentação,
exceto os chipanzés (STRAUSS, 2001). Além disso, o
custo e questões bioéticas interferem diretamente no
uso destes animais.
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Acredita-se que o genótipo e a carga viral
influenciam na resposta terapêutica (GINABREDA;
YOSHIDA; NIEL, 1997; BASSIT et al., 1999a;
MARTINOT-PEIGNOUX et al., 1999; MURRAY, 1999;
PARANÁ et al., 2000; AMARAPURKAR et al., 2001;
NOLTE, 2001; STRAUSS, 2001; SCHROTER et al., 2002;
RAGHURAMAN et al., 2003). Alguns estudos demons-
tram que o genótipo 1b tem uma menor resposta tera-
pêutica em relação ao genótipo 1a (MURRAY, 1999;
PARANÁ et al., 2000; STRAUSS, 2001). Os genótipos 2
e 3 costumam apresentar boa resposta terapêutica (PA-
RANÁ et al., 2000; STRAUSS, 2001). Já os genótipos 4
e 6 devido à sua baixa freqüência, tornam difícil sua
avaliação (STRAUSS, 2001). Apesar de alguns estudos
mostrarem que o genótipo 1b é mais patogênico, ou-
tros estudos não mostram esta associação (HOZIC et
al., 2002;). Martinot-Peignoux et al. (1999) e
Amarapurkar et al. (2001) relatam que o genótipo I é
mais severo, com uma maior progressão clínica e res-
pondendo em menor escala ao tratamento com
Interferon, comparado aos genótipos II e III.

Distribuição Genotípica

Os trabalhos realizados no Brasil não de-
monstram variações significativas na distribuição
genotípica. O genótipo 1 apresenta maior incidência
seguido pelo tipo 3 e 2 respectivamente (MARTINS;
VANDEBORGHT; YOSHIDA, 1998; PARANÁ et al.,
2000; SILVA et al., 2000; BUSEK et al., 2002). Já em
relação ao subtipo, os dados consultados apresen-
tam uma pequena variação. Devido à grande exten-
são territorial do Brasil, os estudos estão relaciona-
dos por área. No Nordeste, a prevalência varia de
acordo com Paraná et al., 2000; apresentando o tipo
1a com uma incidência de 32%, seguido do 1b com
31%, e Martins, Vanderborght, Yoshida, (1998) mos-
tram uma incidência de 35,3% para o 1b, seguido do
3a, também com 35,3% . Ainda com relação ao Nor-
deste, Silva et al., 2000 colocam como subtipo pre-
dominante o tipo 1a com 38,6 % seguido do 3a com
21,7%. Já na região Centro-Oeste, ocorre uma
prevalência de 54,6% paro o tipo 1a seguido do 3a, e
no Sudeste, o tipo 1b ocorre em 41,9% seguido do
1a com 35,5% (MARTINS; VANDERBORGHT;
YOSHIDA, 1998). Ainda na região Sudeste, a freqüên-
cia genotípica e dos subtipos é mais detalhada por
BASSIT et al. (1999b), relatando as seguintes freqüên-
cias: 1a (18,7%), 1b (31.3%), 1_ (12.9%), 2 (4,3%), 3
(31,3%) 4a (0,3%) e por último, co-infecção (1,1%).

Na Região Sul, mais especificamente em Porto Ale-
gre/RS, o genótipo 1 apresenta uma freqüência de
55%, seguido do tipo 3 com 37% e finalmente o tipo
2 com 8% (KRUG et al., 1996). Os genótipos 4 e 5
são raros, mas já foram detectados em alguns estu-
dos (MARTINELLI et al., 2000; BUSEK et al., 2002;
LEVI et al., 2002). A co-infecção (com mais de um
subtipo) também tem sido relatada, com uma varia-
ção na incidência que vai de 1,25% (PARANÁ et al.,
2000;) a 1,4% (MARTINS; VANDEBORGHT;
YOSHIDA, 1998) e 12% (SILVA et al., 2000).

Em relação à distribuição mundial, a fre-
qüência varia de acordo com as publicações de dife-
rentes países, mostrando uma grande variação. Na
China, a prevalência é do genótipo 1b (Jiang; Gu;
Hu, 1999; Zhang et al., 2000; Zhao et al., 2002), se-
guido do 2a (ZHANG et al., 2000; ZHAO et al., 2002).
Na Índia, o genótipo predominante é o tipo 3
(Amarapurkar et al,. 2001; Raghuraman et al., 2003),
podendo variar  de acordo com as regiões sul e leste
(RAGHURAMAN et al., 2003). Já na Coréia, o genótipo
predominante é igual ao da China, o 1b, seguido do
2a (PRARK et al., 1998; KIM; AHN; LEE, 2002).

Em relação aos dados publicados na Euro-
pa, as publicações consultadas indicam, na sua mai-
oria, a prevalência do genótipo 1b.  Na França, o
genótipo 1b possui maior prevalência, seguido pe-
los genótipos 3 e 1a respectivamente (MARTINOT-
PEIGNOUX, 1999). Na Itália, ocorre a prevalência de
1b (Giunta et al., 1997; Matera et al., 2002; Molin et
al., 2002), existindo diferenças do segundo lugar em
relação aos trabalhos consultados, ocorrendo 2a/2c
(Matera et al., 2002) ou 1a (MOLIN et al., 2002). Já na
Espanha, os dados concordam com a prevalência do
genótipo 1b, seguido pelo 1a e o 3a (GARCIA et al.,
1998; TOUCEDA; PEREIRA; AGULHA, 2002). Na Iu-
goslávia e na Croácia, os trabalhos concordam com a
maior incidência do genótipo 1b seguido do 3 e 1a
(STAMENKOVIC et al., 2000; HOZIC et al., 2002).
Ainda em relação à Europa, as publicações referen-
tes à população infectada da Alemanha apresenta-
ram maior prevalência do genótipo 1b, seguido do
1a e do 3a (SCHROTER et al., 2002 a; SCHROTER et
al., 2002 b).

Nos Estados Unidos, o genótipo 1a ocorre
com uma prevalência maior seguido do 1b
(MARSHALL et al., 1997; MURRAY, 1999).

Os genótipos 4 e 5 são mais raros, porém
sua incidência tem surgido e crescido em alguns
estudos publicados. Além disso, as co-infecções
(mais de um genótipo) também têm ocorrido, como
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publicado em diversos artigos (MARSHALL et al.,
1997; GARCIA et al., 1998; MARTINS;
VANDEBORGHT; YOSHIDA, 1998; MURRAY, 1998;
MARTINOT-PEIGNOUX et al., 1999; MARTINELLI
et al., 2000; PARANÁ et al., 2000; STAMENKOVIC
et al., 2000; LEVI et al., 2002; MATERA et al., 2002;).

Materiais e Métodos

O trabalho baseia-se na análise do
genótipo e subtipos de 58 casos de HCV positi-
vos confirmados por RT-PCR. Os dados foram
coletados na Clínica Genétika, situada na cidade
de Curitiba/Paraná – Brasil. Os resultados foram
emitidos pelo laboratório Balagué Center, situa-
do em Barcelona/Espanha, no período de outu-
bro de 2000 a setembro de 2002. A análise dos
casos revelará uma amostragem da freqüência
genotípica e subtípica do VHC no Estado do Pa-
raná.

As fichas diagnósticas foram catalogadas
pelos seus códigos em ordem crescente das datas
da emissão do laudo.  A partir daí, foram anota-
dos sexo, idade do paciente, e também o genótipo
com seu respectivo subtipo. Após esta etapa, os
dados foram agrupados para dar início aos testes
estatísticos, comparando-os com as referências de
outros autores que relataram incidências do HCV
no Brasil.

O teste estatístico utilizado para análise
foi o qui-quadrado, devido ao número de amos-
tras e por ser uma estatística nominal, determi-
nando, assim, a significância dos dados obtidos.

Resultados e discussão

Um total de 58 casos de hepatite C fo-
ram analisados para este estudo, verificando a
freqüência relativa genotípica e subtípica do ví-
rus da hepatite C. Os dados encontrados se en-
quadram nos genótipos de maior ocorrência
mundial, o 1, 2 e 3, com algumas diferenças com
relação aos países asiáticos. A maior prevalência
encontrada foi do tipo 1 (65%), seguido do 3
(28%) e do 2 (7%). Com relação a estes valores,
não foram encontrados valores significativos dos
genótipos quando comparados aos dados encon-
trados nas regiões do Nordeste, Sudeste, Estado
de São Paulo e da cidade de Porto Alegre (Tabe-
la 1) (KRUG, et al . ,  1996; MARTINS;
VANDEBORGHT; YOSHIDA, 1998; BASSIT, et al.,
1999; PARANÁ et al., 2000; SILVA et al., 2000;
BUSEK et al., 2002). Pelo cálculo do teste Qui-
Quadrado, foi encontrado o valor X2 = 4,41 e  p
= 0,49. Como já citado, quando simplesmente o
genótipo da amostra analisada é comparado (sem
que os subtipos sejam levados em conta) com
os resultados obtidos no estudo sobre o Estado
de São Paulo (BASSIT et al., 1999b), as diferen-
ças encontradas não se mostram significativas.
Porém, quando os subtipos do genótipo 1 são
analisados, encontra-se uma diferença significa-
tiva para o subtipo 1a, com um valor de p <
0,05. Deve-se ressaltar que na análise de São
Paulo, 12,9% das tipagens não caracterizaram os
subtipos, sendo que na presente análise, este
valor ficou em 7%, o que pode ter mascarado o
resultado do subtipo 1a.

Tabela 1. Freqüências relativas dos genótipos nas regiões avaliadas.

Genótipo Freqüência Nordeste SP PoA Centro-oeste Sudeste
Relativa

1 65,0% 63,0% 62,9% 55,0% 54,6% 77,4%

2 7,0% 6,0% 4,3% 8,0% 0,0% 0,0%

3 28,0% 26,0% 31,3% 37,0% 31,8% 0,0%

4 0,0% 0,0% 0,3% 0,0% 0,0% 0,0%

Co-infecção 0,0% 2,5% 1,2% 0,0% 0,0% 0,0%

Não identificado 0,0% 2,5% 0,0% 0,0% 13,6% 22,6%

NOTA: PoA – Porto Alegre.
FONTE: O Autor.
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Conclusão

A identificação dos diferentes genótipos
e subtipos do VHC é importante para estudar a
diversidade genética, epidemiologia da infec-
ção, evolução da doença. É extremamente im-
portante compreender sua estrutura genética e
as implicações no diagnóstico sorológico e
molecular, além de outras investigações que
permitem correlacionar estes genótipos à res-
posta terapêutica antiviral e formas de trans-
missão.

São necessários mais estudos para me-
lhor delinear o perfil genético do vírus HCV no
Estado do Paraná, com o objetivo de usar este
tipo de ferramenta para potencializar a procura
de possíveis vacinas e outros tratamentos mais
específicos a determinadas regiões, além da di-
minuição do índice de transmissão por meio
de dados epidemiológicos mais apurados, e me-
lhorias nos tratamentos, pois é reconhecida a
inf luência do genót ipo/subt ipo na
epidemiologia e no tratamento, como já citado
anteriormente.
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