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1. INTRODUÇÃO 
 

 

 Apesar do declínio da incidência das hepatites virais agudas na 

atualidade, estas ainda permanecem entre as mais comuns causas de doenças 

crônicas do fígado (MINAKARI M., et al., 2014; KEEFFE, REISS G., 2006b). 

 

No início de 1970, o descobrimento dos vírus das hepatites A e B tornou 

evidente a existência de hepatites pós-transfusionais que não podiam estar 

associadas a esses vírus, chamada de hepatite não-A, não-B. Somente, em 

1989, foi identificado um novo tipo de vírus, denominado vírus da hepatite C 

(VHC) (CHOO Q. L. et al, 1989). Posteriormente, notou-se que a infecção pelo 

vírus da hepatite C é de ocorrência mundial, com mais de 170 milhões de 

pessoas infectadas (BUXTON J. A. et al., 2008, IDILMANN et al, 2002). 

 

 De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS) cerca de 3% da 

população mundial apresenta infecção pelo vírus da hepatite C (VHC), 

incluindo mais de 170 milhões de portadores crônicos em risco de desenvolver 

fibrose, cirrose hepática e/ou carcinoma hepatocelular (CHC). A transmissão do 

VHC ocorre principalmente através da exposição percutânea e rotas 

específicas de infecção incluem o uso de drogas injetáveis, transfusões de 

sangue (antes de 1992), transplante de órgão sólido a partir de doador 

infectado, exposição ocupacional a sangue infectado, transmissão materno-

fetal e práticas sexuais de alto risco. (TAO Y. L. et al, 2013). No Brasil, a partir 

da publicação da Portaria nº1376 de 19 de novembro de 1993, do Ministério da 

Saúde, adotou-se a obrigatoriedade da realização de testes para o VHC em 

toda a rede de hemoterapia brasileira (BRASIL, 1993). 

 

A prevalência, no Brasil, de infecção pelo VHC entre doadores de 

sangue varia de 1,2 a 2,3%, em diferentes regiões. Estima-se que cerca de três 

milhões de pessoas apresentem a infecção em todo o país (MARTINELLI et al., 

1999). Um estudo populacional na cidade de São Paulo demonstrou uma 

prevalência de 1,42% de indivíduos infectados pelo VHC, variando com a faixa 

etária. (FOCACCIA et al., 1998). 
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 De acordo com a literatura, a hepatite crônica pelo VHC vem sendo uma 

das causas mais comuns de doenças crônicas do fígado, cirrose e CHC, sendo 

também apontada como uma das principais causas da indicação de transplante 

hepático (HAJARIZADEH B. et al., 2013; SINGAL A. G. et al., 2010; CHEN S. 

T.; MORGAN T. R., 2006; AFDHAL N. H., 2004). A hepatite crônica pelo VHC é 

definida pelo anti-VHC (anticorpo contra o vírus da hepatite C) reagente por 

mais de seis meses e confirmação diagnóstica com VHC-RNA detectável 

(CHEVALIEZ S. et al., 2012; VELOSA J. et al., 2012; BRASIL, 2011; CHEN S. 

T.; MORGAN T. R., 2006). 

 

A determinação da história natural da hepatite C é de difícil avaliação 

devido a vários fatores como escassez de estudos prospectivos, frequente 

imprecisão dos dados sobre a época da contaminação, curso longo e 

assintomático da doença. Além desses, existem os fatores de confusão, tanto 

ambientais, como etilismo crônico e coinfecções, como virais (diferentes 

genótipos e cargas virais), ou fatores do hospedeiro, entre eles os fatores 

imunológicos (AFDHAL N. H., 2004; STRAUSS, 2001).  

 

Vários estudos demonstram que a idade do indivíduo no momento da 

infecção (faixa etária > 40 anos demonstra uma pior evolução da doença), sexo 

masculino, a etnia (afro-americanos), coinfecção com outros vírus, entre eles o 

vírus da hepatite A (VHA), vírus da hepatite B (VHB) e o vírus da 

imunodeficiência humana (HIV), o etilismo, a obesidade, a presença de 

resistência insulínica, a imunossupressão e a presença de polimorfismo 

desfavorável do gene da interleucina 28B (o alelo T para o polimorfismo rs 

12979860 e o alelo G para o polimorfismo rs 8099917 demonstram uma 

resistência maior ao tratamento com Interferon) influenciam na história natural 

da hepatite C crônica (GATSELIS N. K. et al., 2014; RE D. V. et al., 2014; 

FERREIRA C. S., 2013; CLARK P. J. et al., 2012; GOMEZ E. V. et al., 2012; 

MAASOUMY B.; WEDEMEYER H., 2012; DOYLE J. S. et al., 2012; RAO H.Y. 

et al., 2011; RAUCH A. et al., 2010; ASCIONE A. et al., 2007; CHEN S. T.; 

MORGAN T. R., 2006; AFDHAL N. H., 2004; THOMAS D. L. et al., 2000). 
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Trabalhos retrospectivos, utilizando grandes casuísticas de hepatites 

pós-transfusionais, estipularam que o tempo médio para o desenvolvimento de 

hepatite crônica variou de 10 a 13 anos, de cirrose 21 anos e de CHC de 29 

anos (KIYOSAWA et al, 1990; TONG et al, 1995; STRAUSS, 2001). A figura 1 

demonstra a história natural da hepatite causada pelo VHC. 

 

 

Figura 1 - História natural da infecção pelo VHC (adaptado de CHEN et al, 
2006). 
 

A hepatite C crônica apresenta diferentes velocidades de progressão e, 

em geral, tem curso lento e progressivo. Aproximadamente 15% a 45% dos 

indivíduos infectados pelo VHC eliminam o vírus espontaneamente, enquanto 

55% a 85% evoluem para infecção crônica progressiva, isto dependendo da 

idade em que tiveram contato com o virus (BRASIL, 2011; GHANY M. G. et al., 

2009; HOFER H. et al., 2003). 

 

Estudos têm demonstrado que a aquisição das hepatites A ou B em 

pacientes com doença hepática crônica está associada com altas taxas de 

morbidade e mortalidade. A infecção pelo VHA e/ou VHB em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC está associada a altas taxas de mortalidade e 

também está associada a uma acelerada progressão das doenças crônicas do 

fígado para cirrose, doença do fígado descompensada e CHC. Pacientes com 
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hepatite A aguda em associação com hepatite C crônica tem um maior risco de 

hepatite fulminante e morte (VENTO S. et al, 1998). 

 

Em adição, pacientes com outras doenças crônicas do fígado também 

apresentam um alto risco de doença mais grave com superinfecção pelo VHA 

(KIM M.N. et al, 2013, TENNER C.T et al, 2012, ROWE I. A. et al, 2012, KIM, 

2010, KRAMER E. S.et al, 2009, BUXTON, 2008, KEEFFE, REISS, 2004).  

 

A Hepatite A é uma das doenças infecciosas mais comuns em todo o 

mundo, com aproximadamente 1,4 milhões de casos reportados aos órgãos de 

saúde pública (AASHEIM E. T. et al., 2013). Nos Estados Unidos, a hepatite 

causada pelo VHA vem sendo responsável por aproximadamente metade de 

todos os casos de hepatites virais agudas, com cerca de 61.000 casos em 

2003 (KEEFFE, 2006a). 

 

Estudos recentes demonstram que a incidência da hepatite causada 

pelo VHA tem diminuído especialmente em indivíduos jovens com o atributo da 

implementação das políticas de imunização contra este vírus e melhoria 

contínua das condições sanitárias (ROWE I.A. et al, 2012, CHO H. C. et al, 

2011, KEEFFE, 2005, DARYL T. et al, 2005). 

 

A infecção pelo VHA apresenta uma condição normalmente auto-

limitada com índices de fatalidade de 0,01 a 0,5% em adultos (REDONDO M.P. 

D. et al, 2009). No entanto, a superinfecção pelo VHA em pacientes com 

doenças crônicas do fígado, incluindo pacientes com hepatite crônica causada 

pelo VHC, está associada com um alto risco de hepatite fulminante e óbito 

(ROWE I.A. et al, 2012, CHO H. C. et al, 2011, VILLAR M. L. et al, 2008, SHIM 

M. et al, 2005, SAAB S., et al, 2005, VENTO S. et al, 1998). 

 

A infecção pelo VHB apresenta-se também como uma importante causa 

de doença hepática em todo o mundo. Estima-se que aproximadamente 2 

bilhões de indivíduos estejam infectados e dentre estes, 360 milhões são 

portadores de hepatite B crônica. A maioria dos indivíduos cronicamente 

infectados pelo VHB não apresentam doença hepática ativa, sendo 

considerados portadores inativos. No entanto, a persistência da infecção pode 



5 

 

progredir para cirrose, falência hepática ou CHC. A cirrose causada pelo VHB é 

uma das principais indicações para o transplante hepático e representa um alto 

custo para a saúde pública (CARVALHO P. et al, 2012, KRAMER E. S. et al, 

2009).  

 

 Para o diagnóstico da infecção primária pelo VHB são avaliados 

determinados marcadores sorológicos que indicam o estado imunitário do 

indivíduo, dentre estes o AgHBs (antígeno de superfície do VHB) indicando 

uma infecção aguda, o anti-HBc Total indicando contato prévio com o vírus e o 

anti-HBs, marcador sorológico que pode aparecer após a resolução da infecção 

ou subsequentemente ao esquema de imunização padrão (SAFFAR H. et al., 

2014; FONSECA J. C. F. , 2007; IMPERIAL J. C., 1999). 

 

A literatura demonstra que pacientes com infecção crônica pelo VHC e 

coinfecção pelo VHB apresentam uma progressão acelerada para a fibrose 

hepática e cirrose e apresentam um maior risco de desenvolverem CHC 

quando são comparados com pacientes com infecção crônica pelo VHC isolado 

(KIM M.N. et al, 2013, KRAMER E. S. et al, 2009, BUXTON J.A. et al, 2008, 

KEEFFE, 2005, MATTOS et al, 2004, GIANNINI E. et al, 2003, IDILMAN R. et 

al, 2002, KOFF R. S., 2001, ALBERTI A. et al, 1995). 

 

 O Comitê Consultivo em Práticas de Imunização (ACIP), do Centro para 

Controle e Prevenção de Doenças e da OMS, recomendam que as pessoas 

com doenças crônicas do fígado, incluindo aquelas que apresentarem hepatite 

crônica pelo VHC, devam ser vacinadas contra ambos os vírus da hepatite A e 

hepatite B (VILLAR, 2009, DARYL T. et al, 2005, DEVALLE. et al, 2003, 

SIDDIQUI F. et al, 2001). 

 

A vacinação contra o vírus da hepatite A ou o vírus da hepatite B 

apresenta baixa eficácia quando administrada em pacientes com doença 

hepática avançada, especialmente cirrose descompensada, pacientes 

aguardando transplante de fígado ou pacientes já transplantados (KEEFFE, 

2005; BUXTON, 2008). 
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Há uma série de obstáculos na aplicação das recomendações do CDC 

(Centro de Controle de Doenças) em vacinar pacientes com doenças crônicas 

do fígado. Testes para anticorpos contra o VHA ou VHB e a vacinação para 

ambos os vírus em pacientes com doenças crônicas do fígado ainda 

apresentam índices baixos na prática clínica. (KEEFFE, 2004; KEEFFE, 2006).   

 

Com base na literatura, é de suma importância o conhecimento do perfil 

sorológico das hepatites A e B em pacientes portadores de infecção crônica 

pelo VHC e posterior encaminhamento para imunização específica daqueles 

que apresentarem sorologia negativa para estes vírus. 

 

 

EFEITO DA SUPERINFECÇÃO/CO-INFECÇÃO DE UM OUTRO VÍRUS DE  

HEPATITE NA HISTORIA NATURAL DA DOENÇA 

 

A literatura tem demonstrado que a superinfecção pelo VHA ou VHB em 

pacientes portadores de infecção crônica pelo VHC está associada a um maior 

risco de progressão para fibrose, cirrose e carcinoma hepatocelular (KEEFFE, 

et al, 2006). 

 

Em um importante estudo italiano, prospectivo, Vento e colaboradores 

demonstraram uma alta incidência de hepatite fulminante (41%) e óbito (35%) 

causados pelo vírus da hepatite A em portadores crônicos do VHC. Neste 

estudo, 432 pacientes com hepatite crônica pelo VHC onde 183 destes 

apresentavam cirrose hepática foram acompanhados pelo período de 7 anos. 

Todos os pacientes foram submetidos à biópsia hepática um ano antes do 

início do estudo e foram testados a cada 4 meses para anticorpos contra o 

VHA. Durante o período de seguimento do estudo, 17 pacientes adquiriram 

superinfecção pelo VHA. Entre estes pacientes, 7 progrediram para hepatite 

fulminante, seis destes evoluindo a óbito. Nenhum dos sete pacientes 

apresentava cirrose, portanto, a cirrose não foi um fator preditivo que favoreceu 

a hepatite fulminante (VENTO S. et al, 1998). 
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Estudos demonstraram que as infecções por VHB e VHC simultâneas 

podem estar associadas a um curso fulminante da hepatite aguda, com 

progressão mais rápida da doença hepática (BARBOSA J. et al, 2011, LIAW I. 

F, et al, 2004). 

 

Mohamed e colaboradores avaliaram clínica e histologicamente, 20 

pacientes com infecção dupla pelo VHB e VHC em comparação a 33 pacientes 

portadores apenas de infecção pelo VHC. Os portadores de infecção dupla 

pelo VHB e VHC apresentaram maior gravidade na doença hepática quando 

comparados ao grupo dos monoinfectados pelo VHC. A evolução para cirrose 

foi significativamente mais alta em pacientes apresentando infecção dupla em 

relação aos monoinfectados (95% vs 48,5%). De forma similar, a presença de 

CHC foi mais comum nos portadores de infecção dupla quando comparados ao 

grupo controle, demonstrando uma progressão de doença hepática mais grave 

quando esses vírus estão associados (MOHAMED, et al, 1997). 

 

Em outro estudo, 19 pacientes coinfectados pelo VHB e VHC 

apresentando hepatite crônica e 17 pacientes monoinfectados pelo VHB ou 

pelo VHC isolados foram avaliados. Os pacientes coinfectados VHB/VHC 

apresentaram uma maior progressão para fibrose e também apresentaram 

altos níveis de ALT séricos quando comparados com portadores de infecção 

crônica pelo VHC isolado (WELTMAN M. D. et al, 1995). 

 

Em um estudo conduzido na França, 23 pacientes, portadores de 

infecção pelo VHB e VHC e que apresentavam anti-VHC e AgHBs positivo 

foram estudados por Zarski e colaboradores. O VHC-RNA estava positivo em 

todos os pacientes do estudo. Estes foram subdivididos em dois grupos de 

acordo com a presença ou ausência do marcador molecular VHB-DNA. Os 

parâmetros epidemiológicos, bioquímicos e virológicos não demonstraram 

diferenças entre os dois grupos. No entanto, a prevalência de cirrose foi mais 

elevada nos pacientes com infecção dupla pelo VHB e VHC em relação aos 

monoinfectados pelo VHC (ZARSKI J. P., et al, 1998). 
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1.1. OBJETIVOS 
 

 

1.1.1. GERAIS 
 

 Avaliar a prevalência de marcadores sorológicos da hepatite A e hepatite 

B em pacientes com hepatite C crônica atendidos no ambulatório de 

Hepatites da Divisão de Gastroenterologia e Hepatologia Clínica do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São 

Paulo – HCFMUSP 

 

1.1.1.1. PRIMÁRIO 

 

 Avaliar a prevalência do marcador sorológico da Hepatite A (anti-VHA 

IgG); 

 

 Avaliar a prevalência dos marcadores sorológicos da Hepatite B (anti-

HBc total, AgHBs, anti-HBs). 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

2.1. CASUÍSTICA 

 

 

Avaliação prospectiva e retrospectiva dos marcadores sorológicos de 

contato prévio da hepatite A (VHA) e contato prévio ou atual da hepatite B 

(VHB) em 1.000 pacientes atendidos no ambulatório de Hepatites da Divisão 

de Gastroenterologia e Hepatologia Clínica do Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina da  Universidade de São Paulo – HCFMUSP: 

: 

 Portadores de infecção crônica pelo VHC, determinado pela presença do 

anti-VHC e VHC-RNA Quantitativo; 

  Maiores de 18 anos; 

 Ambos os sexos. 

 

2.2. MÉTODOS 

 

 Os dados sorológicos foram coletados via prontuários e banco de dados 

do sistema informatizado de resultados laboratoriais do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – 

HCFMUSP; 

 

 Os pacientes que não apresentaram sorologia realizada para os 

marcadores do VHA (anti-VHA IgG) e VHB (anti-HBc total, AgHBs e anti-

HBs), os mesmos foram solicitados durante consulta médica, conforme 

conduta de rotina do ambulatório e posteriormente avaliados; 

 

 Os pacientes que apresentaram sorologia negativa para os marcadores 

da hepatite A (anti-VHA IgG) e/ou hepatite B (anti-HBc Total) foram 

encaminhados para imunização. 
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2.2.1. ASPECTOS ÉTICOS 

 

2.2.1.1. COMITÊ DE ÉTICA 

 

 O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética para Análise de Projetos de 

Pesquisas – CAPPesq da Diretoria Clínica do Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, em sessão de 

23/01/2013 sob protocolo nº 188.190 (ANEXO). 

 

2.2.2.  ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

 A prevalência dos marcadores sorológicos para a Hepatite A (anti-

VHA IgG) e Hepatite B (anti-HBc total, AgHBs e anti-HBs) foi analisada em 

pacientes atendidos no ambulatório de Hepatites da Divisão de 

Gastroenterologia e Hepatologia Clínica do Hospital das Clínicas da Faculdade 

de Medicina da Universidade de São Paulo – HCFMUSP retrospectiva e 

prospectivamente. Os resultados foram expressos em percentual. 
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3. RESULTADOS 

 

 

3.1.Prevalência do marcador sorológico anti-VHA IgG em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC 

 

Dos 1.000 pacientes avaliados, o anti-VHA IgG foi positivo em 923 

destes pacientes (92,3%), e o anti-VHA IgG foi negativo em 77 (7,7%), não 

demonstrando, neste caso,  contato prévio com o VHA (figura 2).  

 

 

Figura 2 - Prevalência do marcador sorológico anti-VHA IgG em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC (%). 

 

 

3.2 Prevalência do marcador sorológico anti-VHA IgG em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC de acordo com a  faixa etária 

 

Quando os pacientes foram estratificados por idade, o anti-VHA IgG foi 

encontrado em 14 (61%) dos pacientes entre 20 a 29 anos, 58 (70%) entre 30-

39 anos, 111 (85%)  entre 40-49 anos, 279 (94%) entre 50-59 anos, e em 461 

(99%) dos pacientes com mais de 60 anos. Estes dados são apresentados na 

tabela 1 e figura 3.  
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Tabela 1 - Prevalência do marcador sorológico anti-VHA IgG em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC de acordo com a faixa etária(%) 

 

 

Faixa Etária - VHA 

 

n=1000 

anti-VHA IgG 

Positivo 

n=923 

 

(%) 

20 - 29 23 14 61 

30 – 39 83 58 70 

40 – 49 131 111 85 

50 – 59 296 279 94 

> 60 467 461 99 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 - Prevalência do marcador sorológico anti-VHA IgG em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC de acordo com a faixa etária(%)  
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3.3 Prevalência do marcador sorológico anti-HBc total em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC  

 

Dos 1.000 pacientes avaliados, o anti-HBc total foi positivo em 244 

(24%) destes pacientes e negativo em 756 (76%), não demonstrando contato 

prévio com o VHB (figura 4). 

 

 

 

Figura 4 - Prevalência do marcador sorológico anti-HBc total em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC (%) 

 

 

3.4 Prevalência do marcador sorológico anti-HBc total em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC de acordo com a faixa etária 

 

Quando os 1.000 pacientes foram estratificados por idade, o anti-HBc 

total foi encontrado em 1 (4,3%) dos pacientes de 20 a 29 anos, 14 (17%) com 

30 a 39 anos, 27 (21%) com 40 a 49 anos, 70 (24%) com 50 a 59 anos, e em 

132 (28%) dos pacientes com mais de 60 anos. Estes dados são apresentados 

na tabela 2 e na figura 5. 
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Tabela 2 - Prevalência do marcador sorológico anti-HBc total em pacientes 

com infecção crônica pelo VHC de acordo com a faixa etária (%) 

 

 

Faixa Etária - VHB 

 

n=1000 

anti-HBc Total 

Positivo 

n=244 

 

(%) 

20 - 29 23 1 4,3 

30 – 39 83 14 17 

40 – 49 131 27 21 

50 – 59 296 70 24 

> 60 467 132 28 

 

 

 

 

 

Figura 5 Prevalência do marcador sorológico anti-HBc total em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC de acordo com a faixa etária (%). 
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3.5 Prevalência de marcadores sorológicos AgHBs e anti-HBs nos 

pacientes anti-HBc total positivos 

 

Dos 1.000 pacientes avaliados para os marcadores de infecção pelo 

VHB, o anti-HBc total foi positivo em 244 (24%) destes pacientes dos quais 8 

pacientes (0,8%) eram AgHBs positivos, 85 (8,5%) eram anti-HBc total isolado 

e 157 (16%) eram também anti-HBs positivos, demonstrando imunidade 

adquirida para o VHB (figura 6).  
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Figura 6 - Prevalência de marcadores sorológicos do VHB em pacientes com 

infecção crônica pelo VHC (%). 

 

 

3.6 Prevalência de marcadores sorológicos não solicitados para o VHA e 

VHB em pacientes infectados pelo VHC nos centros de tratamento 

primário e secundário 

 

 Dos 1.000 pacientes encaminhados ao nosso ambulatório pelos centros 

de tratamento primário e secundário e incluídos em nosso estudo, 42% destes 

não apresentavam sorologia solicitada para a hepatite A (anti-VHA IgG) e 29% 

não havia sido solicitada a sorologia para a hepatite B (anti-HBc total). Estes 

dados são apresentados na figura 7. 
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Figura 7 – Prevalência de sorologias não solicitadas para VHA e VHB pelos 

centros de tratamento primário e secundário (%). 
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4. DISCUSSÃO 

 

 O aumento significativo da morbi-mortalidade da superinfecção 

aguda pelo VHA e/ou VHB em pacientes com hepatite crônica C subjacente 

determina a importância de se conhecer o perfil sorológico desses respectivos 

vírus em pacientes infectados pelo VHC e do encaminhamento para a 

imunização daqueles pacientes sem contato prévio com os mesmos.   

(FELSEN U. R. et al., 2010; KEEFFE E.B; REISS G, 2004). A observação mais 

dramática de superinfecção pelo VHA em pacientes portadores de infecção 

crônica pelo VHC foi demonstrada em um estudo italiano, que acompanhou 

432 pacientes com hepatite C crônica por um período de 7 anos e observou 

que 17 desses pacientes apresentaram superinfecção pelo VHA, dos quais 

sete casos evoluíram com hepatite fulminante (VENTO S. et al, 1998). 

 

Em nosso estudo, encontramos uma alta prevalência do anti-VHA IgG, 

marcador sorológico que indica contato prévio com o VHA, em pacientes 

portadores de infecção crônica pelo VHC, prevalência essa que aumenta 

progressivamente com a faixa etária, sendo maior que 90% em pacientes com 

mais de 50 anos. A prevalência foi menor em pacientes mais jovens, 

demonstrando a importância de imunização nestes indivíduos devido ao risco 

elevado de superinfecção pelo VHA e um pior prognóstico de evolução da 

doença hepática. Comparando nossos dados com um estudo populacional, 

realizado no Município de São Paulo que avaliou a prevalência do VHA e VHB 

na população geral (FOCACCIA et al, 1998), observamos uma distribuição 

semelhante do ant-VHA IgG na população com infecção crônica pelo VHC, 

quando comparamos com a população geral em São Paulo de mesma faixa 

etária, como por exemplo nos indivíduos com faixa etária entre 50 a 59 anos 

onde se observou uma prevalência de 94% em ambos os estudos (IC 90.10 – 

99.84%) e em indivíduos com faixa etária superior à 60 anos uma prevalência 

de 99% no nosso estudo vs 97% na população geral, respectivamente (IC 

95.04 – 100%). 
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O padrão epidemiológico da infecção pelo vírus da Hepatite A vem 

mudando em vários países em desenvolvimento. Melhorias na situação 

socioeconômica, melhores condições sanitárias e de práticas de higiene 

reduziram a incidência de infecção pelo VHA, especialmente em indivíduos 

com menos de 40 anos de idade, sendo estes mais suscetíveis à infecção pelo 

VHA e a vacinação deve ser considerada, particularmente, nesta população 

(CHO C. H. et al, 2011; REDONDO M. P. D. et al, 2009).  

 

 Em um estudo retrospectivo, realizado nos Estados Unidos, Sidiqui e 

colaboradores (2001) avaliaram 1.092 pacientes com hepatite C crônica. 

Dentre estes, o anti-VHA IgG foi realizado em 671 (61%), sendo positivo em 

252 (38%) destes. A prevalência de contato prévio com o VHA foi mais elevada 

nos pacientes com faixa etária acima de 60 anos (76%).  Como visto em nosso 

estudo, a prevalência de infecção por VHA aumenta com o aumento da faixa 

etária, mas como a Hepatite A nos Estados Unidos tem baixa endemicidade, a 

prevalência como um todo é menor naquele país quando comparado ao nosso 

estudo em pacientes brasileiros.  

 

 Em outro estudo, realizado no Brasil, Devalle e colaboradores (2001) 

avaliaram, no período de janeiro de 2000 a dezembro de 2001, a prevalência 

do anti-VHA IgG em 197 portadores de infecção crônica pelo VHC 

encaminhados ao Centro Nacional de Referência em Hepatites Virais 

(BRCVH). Destes, 170 (86%) apresentaram o marcador anti-VHA IgG positivo. 

Comparando esta prevalência com a obtida no estudo realizado nos Estados 

Unidos por Sidiqui e colaboradores, onde o contato prévio com o VHA foi 

determinado em 38% dos pacientes avaliados, Devalle e cols. apresenta o 

baixo nível socioeconômico dos indivíduos encaminhados ao BRCVH e a 

média de idade acima dos 40 anos, como possíveis razões para a alta 

prevalência encontrada em seu estudo. 

 

 Em nosso estudo, encontramos uma prevalência de anti-VHA IgG 

positivo em 85% dos pacientes com faixa etária entre 40 a 49 anos, chegando 

a 99% naqueles com idade superior aos 60 anos. Estes dados demonstram a 

importância de se conhecer o perfil sorológico para a hepatite A nos pacientes 
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com infecção crônica pelo VHC para se determinar o custo-benefício e 

encontrar a melhor estratégia para a imunização contra o VHA nesta 

população. 

Esses estudos, incluindo o nosso próprio, sugerem que a prevalência da 

infecção pelo VHA na população de pacientes com infecção crônica pelo VHC 

é semelhante a da população geral, obedecendo a endemicidade da infecção 

pelo VHA na respectiva região geográfica em que foi realizado o estudo. 

 

Quando avaliamos a prevalência do anti-HBc total, este foi positivo em 

244 (24%) dos 1.000 pacientes encaminhados ao nosso ambulatório. Após a 

estratificação por faixa etária, encontramos uma maior prevalência nos 

pacientes a partir dos 30 anos de idade, sendo 14 (17%) entre 30-39 anos, 27 

(21%) entre 40-49 anos, 70 (24%) entre 50-59 anos, e em 132 (28%) dos 

pacientes com mais de 60 anos. 

 

A prevalência do anti-HBc total, marcador que indica contato prévio com 

o VHB, foi maior em pacientes com infecção crônica pelo VHC em relação à 

população geral do Município de São Paulo. Comparando nossos dados, por 

faixa etária, com o estudo populacional citado anteriormente (FOCACCIA et al, 

1998), obtivemos 4.3% vs 0.79% (IC 0.95 – 5.29%) no grupo entre 20 a 29 

anos, 17% vs 0.54% (IC 2.52 – 9.49%) entre 30 a 39 anos, 21% vs 0.78% (IC 

7.45 – 19.74%) entre 40 a 49 anos, 24% vs 4.88% (IC 7.17 – 23.16%) entre 50 

a 59 anos e 28% vs 1.07% (IC 6.88 – 21.58%) nos pacientes com mais de 60 

anos de idade.  Estes dados sugerem fatores de risco de infecção semelhantes 

pelo VHB e VHC.  Este fato enfatiza a importância dos programas de 

imunização nesta população. 

 

Os vírus da hepatite B e hepatite C compartilham vias semelhantes de 

transmissão e a ocorrência de coinfecção ou superinfecção não é incomum, 

principalmente em áreas de alta prevalência (LIU C. J.; CHEN P. J., 2014; 

TAYE S. et al, 2014; MENEGOL D.; SPILKI F. R., 2013;SEMNANI S. et al, 

2006, LIAW et al, 2002). 
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 Vários estudos demonstram que pacientes com infecção crônica pelo 

VHC e que desenvolvem superinfecção pelo VHB podem apresentar um pior 

prognóstico na progressão da doença hepática podendo evoluir para cirrose, 

hepatite fulminante e/ou CHC (FELSEN U. R. et al., 2010; SEMNANI S. et al, 

2006, LIU Z.. et al, 2006; DONATO F. et al, 1998).  

 

 Sagnelli E. e colaboradores (2002) investigaram a superinfecção pelo 

VHB em indivíduos portadores de infecção crônica pelo VHC. Foram incluídos 

no estudo 44 pacientes, onde 21 eram portadores crônicos de infecção pelo 

VHC (grupo BC), 20 apresentavam monoinfecção pelo VHB (grupo B controle) 

e 3 apresentavam infecção pelo VHB/VHC concomitante. A hepatite aguda foi 

mais grave no grupo BC em relação ao grupo B controle. Dos 21 pacientes 

acompanhados com superinfecção VHB/VHC (grupo BC), 6 (28.6%) 

apresentaram sinais clínicos mais graves, dentre estes encefalopatia hepática, 

ascite ou atividade de protrombina diminuída. Nestes seis pacientes, um 

evoluiu para hepatite fulminante e óbito em poucos dias.  

 

No Inquérito Nacional de Soroprevalência das Hepatites Virais, realizado 

em 2010 por Ximenes e colaboradores, a prevalência de anti-HBc IgG, também 

conhecido como anti-HBc total, marcador sorológico que indica contato com o 

VHB, foi mais elevada em indivíduos a partir dos 20 anos de idade. Este fato 

pode ser justificado pela vida sexual mais ativa a partir desta faixa etária, sendo 

significativamente aumentado o risco de exposição ao VHB (XIMENES R. et al, 

2010). 

 

 A partir da recomendação feita pela Comissão Nacional de Incorporação 

de Tecnologias no Sistema Único de Saúde (CONITEC) e a publicação da 

Portaria nº 2, de 18/01/2013 feita pelo Ministério da Saúde, a vacina contra o 

VHA foi incorporada ao calendário infantil de imunização devido a uma 

melhoria nas condições sanitárias do país e, desta forma, uma diminuição no 

contato natural com este vírus (BRASIL, 2013). Nos demais casos, a 

imunização ocorrerá a partir de encaminhamento médico onde portadores de 

hepatopatias crônicas de qualquer etiologia e portadores crônicos do VHC 
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devem ser encaminhados aos Centros de Referência de Imunobiológicos 

Especiais (CRIE). 

 

 O CDC e a OMS recomendam que os indivíduos com doenças crônicas 

do fígado, incluindo aqueles que apresentarem hepatite crônica pelo VHC, 

sejam vacinados contra ambos os vírus da hepatite A e hepatite B (VILLAR, 

2009, DARYL T. et al, 2005, DEVALLE. et al, 2003, SIDDIQUI F. et al, 2001).  

 

 De acordo com o Parecer Técnico nº 04/2010 do Programa Nacional de 

Imunizações (PNI) e o Programa Nacional para a Prevenção e o Controle das 

Hepatites Virais (PNHV) do Ministério da Saúde, a imunização para o VHB está 

disponível para os grupos que apresentam maior vulnerabilidade, independente 

da faixa etária e, dentre estes, portadores de hepatopatias crônicas e infecção 

pelo VHC. Estes devem ser encaminhados aos postos de imunização do 

Sistema Único de Saúde (SUS). 

 

 Em nosso estudo, a ausência de sorologias para o VHA (42%) e para o 

VHB (29%) nos pacientes que procuram atendimento no sistema terciário de 

saúde demonstra uma falha no manejo destes pacientes no atendimento 

primário e secundário e, dessa forma, estes não estão sendo encaminhados 

para o recebimento da imunização ativa, como preconizado nos Guidelines 

internacionais e na nossa própria portaria do Ministério da Saúde. Aqueles 

pacientes que apresentaram sorologia negativa para os marcadores da 

hepatite A e/ou hepatite B foram encaminhados para imunização, conforme 

preconiza as diretrizes internacionais e locais. 

  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 

 

5. CONCLUSÕES 

 

A prevalência de anti-VHA IgG em nossos pacientes com hepatite C 

crônica foi semelhante à da população geral no município de São Paulo. No 

entanto, o anti-HBc totaI foi maior em nossos pacientes, quando comparada 

historicamente à população geral dos países ocidentais, sugerindo fatores de 

risco semelhantes para as hepatites B e C, o que enfatiza a importância dos 

programas de imunização nesta população. 
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