
FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO 

ROSARIO QUIROGA FERRUFINO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prevalência e potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo vírus 

da hepatite C numa coorte de pacientes que vivem com HIV 

 

 

Tese apresentada à Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo, para obtenção do 

título de Doutora em Ciências 

 

Programa de Doenças Infecciosas e 

Parasitárias 

 

Orientadora: Profa. Dra. Maria Cássia Jacintho 

Mendes-Correa 

 

 

 

 

São Paulo 

2022

2 



ROSARIO QUIROGA FERRUFINO 

 

 

 

 

 

 

 

 

Versão Original 

 

 

 

 

 

Prevalência e potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo vírus 

da hepatite C numa coorte de pacientes que vivem com HIV 

 

 

Tese apresentada à Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo, para obtenção do 

título de Doutora em Ciências 

 

Programa de Doenças Infecciosas e 

Parasitárias 

 

Orientadora: Profa. Dra. Maria Cássia Jacintho 

Mendes-Correa 

 

 

 

 

 

 

 

São Paulo 

2022 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para meus queridos pais Maria Edilia e José Luís, 

Para meu querido esposo Rafael,  

Para minhas queridas irmãs Marianela, Patrícia e Angélica,  

Para meu querido filho Pedro. 

 

 



AGRADECIMENTOS 

 

 

A Deus, pela luz da sua presença na minha vida. 

A Rafael,  meu querido esposo, sempre me desafiando a fazer e dar o melhor, e por sua 

companhia em cada momento. 

A meus queridos pais Maria Edilia e José Luís, os quais, com seu exemplo, me 

ensinaram que tudo que vale a pena, sempre, é resultado de uma batalha que se ganha com 

esforço e dedicação. 

A minhas queridas irmãs Marianela, Patrícia e Angélica, pelo apoio e pela presença 

constante mesmo na distância. 

A meu filho Pedro, pela alegria que trouxe a minha vida. 

À professora Maria Cassia, por ser minha orientadora neste trabalho, pelos seus valiosos 

ensinamentos e pela dedicação na procura da excelência. 

À professora Ana Luiza Bierrenbach, pelas contribuições no desenvolvimento deste 

projeto. 

Aos professores, Aluísio Augusto Cotrim Segurado, Ana Marli C. Sartori, Silvia 

Figueiredo Costa, Gerusa Maria Figueiredo, Paulo Abrão Ferreira, que participaram da 

Comissão Examinadora de meu Exame de Qualificação, cujas brilhantes contribuições foram 

de grande valia. 

A meus colegas de trabalho no Seap, cada uma das anotações nos prontuários foi muito 

importante. 

Ao pessoal da enfermagem do Seap, sempre disponível para brindar seu apoio 

desinteressado no momento oportuno. 

Ao pessoal do administrativo do Seap, sem a paciência na procura e na disponibilização 

dos prontuários nada teria sido possível. 

A meus amigos do SCJH do HGP Danila, Juliana, Braulio, Jessica e Allan, pela ajuda 

desinteressada quando necessária. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“E conhecereis a verdade e a verdade vos libertará”. 

João 8:32 

 



NORMALIZAÇÃO ADOTADA 

 

 

Esta tese está de acordo com as seguintes normas, em vigor no momento desta publicação: 

 

Referências: adaptado de International Committee of Medical Journals Editors (Vancouver). 

 

Universidade de São Paulo. Diretrizes para apresentação de dissertações e teses da USP: 

parte IV (Vancouver) / Sistema Integrado de Bibliotecas da USP; Vânia Martins Bueno de 

Oliveira Funaro, coordenadora; Maria Claudia Pestana; Maria Cristina Cavarette Dziabas; 

Eliana Maria Garcia; Maria Fatima dos Santos, Maria Marta Nascimento; Suely Campos 

Cardoso. 3a ed. ed. amp. mod. São Paulo: SIBI/USP. 2016. (Caderno de estudos). 

 

Abreviaturas dos títulos dos periódicos de acordo com List of Journals Indexed in Index 

Medicus.  

 

 

 

 

 

 

 



 

RESUMO 

 

Ferrufino RQ. Prevalência e potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo vírus da 

hepatite C numa coorte de pacientes que vivem com HIV [tese]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo; 2022. 

 

A doença causada pelo vírus da hepatite C ( HCV) é hoje uma das principais causas de 

morbimortalidade entre os pacientes que vivem com  HIV/Aids em todo o mundo. Estima-se 

que  mudanças no padrão de aquisição da infecção por esse vírus  entre pessoas que vivem 

com  HIV/Aids no Brasil , na última década, estejam  ocorrendo. A maior parte delas 

associada a estratégias de saúde pública instauradas no Brasil, nos últimos anos. Levando-se 

em consideração as  metas da Organização Mundial da Saúde (OMS), no sentido de 

atingirmos a eliminação da infecção pelo HCV em nível global  até 2030, nos propusemos a 

estudar as características clínicas e epidemiológicas da população de coinfectados HIV-HCV 

na atualidade. Acreditamos que estas informações possam auxiliar no dimensionamento e nas 

diretrizes das estratégias de enfrentamento dessas infecções  em nosso país e, dessa forma, 

fornecer subsídios que auxiliem a eliminação da infecção pelo HCV na população que vive 

com  HIV/Aids, em nosso país, em consonância com as metas mundiais propostas pela OMS. 

Método: Desenho: Estudo epidemiológico observacional transversal e retrospectivo, de uma 

coorte de pacientes que vivem com HIV/Aids, atendidos entre janeiro e dezembro de 2017, no 

Serviço de Extensão ao Atendimento de Pacientes HIV/AIDS, da Divisão de Doenças 

Infecciosas e Parasitárias, do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo (SEAP). Procedimentos: 1) identificação de pacientes 

coinfectados HIV-HCV entre os pacientes infectados pelo HIV; 2) coleta de dados clínicos e 

epidemiológicos a partir de  prontuários médicos desses pacientes, seguindo-se questionário 

previamente elaborado; 3) análise dos dados: a) Para análise da evolução do comportamento 

dos mecanismos de transmissão do VHC ao longo do tempo, analisamos os mecanismos de 

exposição segundo uma divisão do tempo em três períodos distintos: antes de 2000, entre 

2001 até 2009, e após 2010, levando-se em consideração a data da provável infecção por este 

vírus; b) identificação dos pacientes que adquiriram infecção pelo HCV a partir de janeiro de 

2015, identificados como soroconversores recentes; c) análise da frequência e dos fatores 

associados ao clareamento espontâneo entre os indivíduos soroconversores recentes; e d) 

análise estatística dos dados. Resultados: Entre 3.143 pacientes infectados pelo HIV 

analisados, 362 (11,5%) pacientes foram identificados como coinfectados HIV-HCV. Com 

relação aos mecanismos de exposição, o mecanismo de exposição sexual esteve presente em 

172 (47,5%) pacientes; o mecanismo associado a uso drogas injetáveis (UDI) ilícitas, em 86 

(23,8%) pacientes. Todos os indivíduos cujo mecanismo de infecção esteve associado às UDI 

ilícitas relataram aquisição dessa infecção antes de 2010. O mecanismo de exposição sexual 

esteve presente em todos os períodos analisados, a saber: antes do ano 2000, entre 2001-2009, 

e após o ano de 2010, ocorrendo em 23,4%, 65,9%,e 63,8% dos casos, respectivamente. Da 

mesma forma, o mecanismo sexual foi o principal mecanismo de exposição (68,7%) ao HCV 

entre os pacientes infectados pelo HIV, soroconversores recentes (após 2015) a esse vírus. O 

clareamento espontâneo do HCV nestes pacientes soroconversores recentes foi de 47,9%. Em 

análise multivariada, encontrou-se uma associação significativa entre clareamento viral 

espontâneo do HCV e elevado nível de células T CD4+ no momento de diagnóstico pelo 

HCV. Conclusões: Importantes modificações nos  mecanismos de exposição ao  HCV entre as 

pessoas  que vivem com  HIV/Aids, no município de São Paulo, têm sido observadas nos 

últimos anos. Nossos resultados sugerem que, no Brasil, particularmente no município de São 

Paulo, na atualidade, o principal mecanismo de exposição ao HCV entre os indivíduos que 



 

vivem com  HIV/Aids  seja o mecanismo sexual. Entre pessoas que vivem com  HIV/Aids, 

particularmente HSH, a contagem de células T CD4+, no momento da infecção pelo HCV, 

parece ser um fator determinante para a ocorrência ou não do  clareamento espontâneo desta 

infecção. 

 

Descritores: Síndrome de Imunodeficiência Adquirida; Antígenos CD4; HIV; Hepacivírus; 

Infecções; Doenças transmissíveis; Vírus; Transmissão. 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Ferrufino RQ. Prevalence and potential mechanisms of exposure to hepatitis C virus infection 

in a cohort of patients living with HIV [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo”; 2022. 

 

Hepatitis C virus (HCV) is currently one of the main causes of morbimortality among patients 

with HIV/AIDS worldwide. Estimates of the last decade point to changes in the patterns of 

virus infection among patients affected by HIV/AIDS living in Brazil. Most of the changes 

are associated with public health strategies implemented in Brazil in the last years.Taking into 

account the world Health Organization goals of achieving worldwide eradication of HCV 

until 2030, we set out to study the clinical and epidemiological characteristics of HIV-HCV 

coinfected population in the presente. We believe this information can help dimension and 

guide strategies for combating these infections in our country and therefore aid in eliminating 

HCV infection in the population affected by HIV/AIDS in our country in accordance with the 

goals proposed by the WHO. Methods: Design: cross-sectional, observational, retrospective, 

epidemiological study in a cohort of patients with HIV/AIDS who were outpatients of Serviço 

de Extensão ao Atendimento de Pacientes HIV/AIDS (SEAP) of the Division of Infectious 

and Parasitary Diseases, Hospital das Clinicas, Medical School, University of Sao Paulo 

between January, 2017 and December, 2017. Procedures: 1) identification of patients 

coinfected by HIV-HCV among patients with HIV; 2) collection of clinical and 

epidemiological data from medical records of those patients by means of questionnaire; 3) 

data analysis: to analyze the transmission mechanisms over time, we analyzed the exposure 

mechanism’s in three distinct periods: before 2000, between 2001 and 2009, and after 2010; 

we took into account the likely date of HCV infection; b) identification of patients who 

acquired HCV infection since January 2015 and were identified as recent seroconverters; c) 

analysis of the frequency and factors associated with spontaneous clearance among recent 

seroconverters; d) statistical analysis. Results: Among 3,143 patients infected by HIV, 362 

(11.5%) patients were identified as coinfected with HCV. Regarding the exposure 

mechanisms, sexual exposure was present in 172 (47.5%) of the patients; illicit intravenous 

drug use (IDU) was present in 86 (23.8%) of the patients. All patients who had infection 

mechanism associated with illicit IDU reported being infected before 2010. The mechanism 

of sexual exposure was present in all analyzed periods: before 2000 in 23.4% of the cases, 

between 2001 and 2009 in 65.9% of the cases, and starting in 2010 in 63.8% of the patients. 

Similarly, the sexual mechanism was the main mechanism of exposure (68.7%) to HCV 

among patients infected by HIV who were recent seroconverters to HCV (conversion starting 

in 2015). The HCV spontaneous clearance in recent seroconverters was 47.9%. In a 

multivariate analysis, there was a significant association between spontaneous viral clearance 

and high CD4 cell count during HCV diagnosis. Conclusion: In the last years, there have been 

important changes in the mechanism of HCV exposure in patients with HIV/AIDS in the city 

of Sao Paulo. Our results suggest that in Brazil, particularly in Sao Paulo, the current main 

mechanism of HCV exposure among patients with HIV/AIDS is sexual. Among patients with 

HIV/AIDS, especially among men who have sex with men, the CD4 count at the time of HCV 

infection could be a decisive factor for the occurrence or not of spontaneous clearance of 

HCV infection. 

 

Descriptors: Acquired immunodeficiency syndrome; CD4 antigens; HIV; Hepacivirus; 

Infections; Communicable diseases; Virus; Transmission. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

1.1 O vírus da hepatite C (HCV) 

 

O HCV, inicialmente conhecido como vírus da hepatite não A não B, foi identificado 

em 19891. Trata-se de vírus hepatotrópico, RNA, envelopado, pertencente à família 

Flaviviridae, gênero Hepacivirus. Ele é constituído por dez proteínas, que incluem as 

proteínas estruturais: core, E1 e E2, e as proteínas não estruturais: p7, NS2, NS3, NS4A, 

NS4B, NS5A e NS5B. A proteína do core envolve o genoma viral e está associada à 

modulação imune e a potencial oncogênico. As proteínas E1 e E2 estão associadas a 

receptores de entrada e envolvem a partícula viral, a proteína p7 tem uma função protetora do 

virion contra acidificação durante a maturação viral, as proteínas NS2, NS3 e NS4A 

constituem as proteases virais, a proteína NS4B é a helicase, a proteína NS5A faz parte do 

complexo de replicação viral, e, finalmente, a NS5B é uma RNA polimerase dependente do 

RNA viral. Assim também tem sido descrita a proteína F, a qual foi associada com processos 

de inibição de apoptose e imunorregulação2. 

O HCV pode coexistir com outros vírus, como o vírus da imunodeficiência humana 

[HIV], determinando a coinfecção HIV-HCV, o que pode mudar o curso natural da história da 

infecção pelo HCV3-6. 

O estudo da genômica viral permitiu identificar 7 diferentes genótipos e entre 18 a 67 

subtipos do HCV7 com distribuição variável segundo a região geográfica avaliada8. 

 

1.2 Manifestações clínicas, diagnóstico e tratamento da hepatite C 

 

A principal manifestação clínica da infecção pelo vírus do HCV é caracterizada por seu 

envolvimento hepático, e esse vírus pode ser responsável por manifestações clínicas agudas 

ou crônicas9. Assim, também manifestações extra-hepáticas têm sido associadas a essa 

infecção9. 

Após 2 a 26 semanas do período de incubação, segue-se a fase aguda da doença, que 

pode durar de 1 a 3 semanas, sendo, geralmente, assintomática. Formas sintomáticas dessa 

doença são raras e o envolvimento hepático fulminante é um evento extremamente incomum 

nessa fase da doença9. Clareamento viral espontâneo do HCV pode acontecer entre 20% a 

50% dos indivíduos, com a remissão completa da doença9. Alguns fatores foram associados à 

maior probabilidade de clareamento viral espontâneo, assim como, o sexo feminino, na 
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presença de baixa carga viral do HCV em que a doença pode ser controlada pela imunidade 

celular mediada por linfócitos T CD8, em indivíduos HSH não UDI ilícitas, entre indivíduos 

não infectados pelo HIV, na presença de hepatite C aguda, em indivíduos HIV sob terapia 

antirretroviral, em pacientes coinfectados pelo HBV, na presença de polimorfismos da 

IL28B10-13. Dessa forma, em 50 a 80% dos pacientes, o clareamento espontâneo não acontece, 

e o indivíduo entra na fase crônica, na qual pode permanecer por anos sem apresentar nenhum 

sintoma9. Sem tratamento, os pacientes monoinfectados por esse vírus podem evoluir para 

doença hepática crônica e cirrose, em média, cerca de 20 anos após a infecção aguda9. 

De forma geral, é no indivíduo com diagnóstico de doença hepática avançada que 

surgem as principais manifestações clínicas. Estas manifestações, geralmente, estão 

associadas à   hipertensão portal, e manifestam-se como hemorragia digestiva alta, ascite, 

peritonite bacteriana espontânea e trombose das veias hepáticas9. Finalmente, a evolução para 

hepatocarcinoma pode se apresentar na fase crônica de evolução dessa doença9. Progressão 

acelerada da doença hepática parece estar associada a diversos fatores, como: sexo masculino, 

idade maior que 40 anos, uso de álcool, obesidade, presença de comorbidades metabólicas, e 

coinfecção com HBV e HIV5,14. Manifestações extra-hepáticas do vírus da hepatite C podem 

também ocorrer em qualquer momento da infecção pelo HCV e não estão obrigatoriamente 

associadas às formas avançadas da doença hepática9. 

A coinfecção HIV- HCV parece estar associada à maior carga viral do HCV, e a uma 

rápida progressão para doença hepática crônica5. Durante muitos anos, principalmente após a 

introdução do tratamento para a infecção por HIV em 1990, essa doença foi considerada a 

principal causa de morbidade e mortalidade entre os pacientes que vivem com HIV15. 

O diagnóstico da infecção pelo HCV é, normalmente, realizado em duas etapas: a 

primeira consiste na detecção dos anticorpos contra o HCV [anti-HCV]. Nessa etapa, testes 

imunoenzimáticos [ELISA] e de quimiluminescência podem ser utilizados9. Após a 

determinação de um teste positivo, se procede à segunda etapa, que consiste na determinação 

de doença ativa mediante a detecção do HCV-RNA por meio de testes quantitativos ou 

qualitativos, a maior parte desses testes utiliza a tecnologia de testagem do ácido nucleico 

viral [NAT], que, quando positivo, determina a infecção pelo HCV9. 

O objetivo do tratamento do HCV é a obtenção da resposta virológica sustentada [RVS], 

o que significa a manutenção da carga viral indetectável doze semanas após o tratamento e, 

como consequência, a interrupção da evolução da doença hepática crônica e suas 

consequências9. Esse tratamento, no passado, era realizado com terapias baseadas no uso de 

combinações de interferon e ribavirina. Tais esquemas eram associados a diversos eventos 
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adversos que limitavam seu uso9. Essas medicações foram amplamente utilizadas no 

tratamento da infecção pelo HCV e as taxas de RVS atingidas eram consideradas subótimas, 

variando de 38 a 50%9. 

Em 2013, após a aprovação das primeiras drogas antivirais de ação direta [DAAS], o 

panorama do tratamento da infecção pelo HCV mudou significativamente, possibilitando, 

posteriormente, o uso da terapia conhecida como “terapia livre de interferon”, diminuindo 

para quase nenhuma a ocorrência de efeitos adversos associados às medicações e às interações 

medicamentosas, assim como, permitindo atingir-se taxas   de RVS em torno de 95-100%9,16. 

 

1.3 Epidemiologia da hepatite C 

 

A prevalência da infecção pelo HCV tem uma variabilidade regional, a depender de 

características históricas, das políticas públicas e da presença ou não de fatores de risco em 

diferentes regiões17. 

Segundo dados da Organização Mundial da Saúde [OMS], em 2019, globalmente, cerca 

de 58 milhões de pessoas estão infectadas pelo HCV18. A distribuição da doença é variável 

entre as diferentes regiões geográficas, conforme já mencionado, há 15 milhões de infectados 

pelo HCV na região do Mediterrâneo Oriental, 14 milhões nas regiões da Europa e no 

Pacífico Ocidental, 11 milhões na África, 10 milhões no Sudeste asiático e 7 milhões nas 

Américas19. 

Recente estudo epidemiológico sugere que a prevalência da infecção pelo HCV vem 

diminuindo desde 2005 em todo o mundo, possivelmente, devido à introdução dos novos 

tratamentos específicos e de ação direta para essa doença e devido às políticas públicas 

instituídas para diminuição da transmissão do HCV17,19. 

No Brasil, a prevalência estimada da infecção pelo HCV foi de 0,53%, num estudo de 

modelagem matemática, o que corresponderia a cerca de 650.000 pessoas cronicamente 

infectadas pelo vírus20. 

No Boletim Epidemiológico do Ministério da Saúde de 2021, foram apresentadas as 

taxas de detecção do HCV por região administrativa de notificação por 100 mil habitantes 

entre 1999 e 2020. A maior prevalência foi atribuída para a região Sudeste com 58,9 casos por 

100 mil habitantes, seguida pela região Sul com 27,5 casos, regiões com menores taxas 

apresentadas foram a Nordeste com 6,5 casos, a Centro-Oeste com 3,6 casos e a Norte com 

3,5 casos por 100 mil habitantes21. E, no que concerne as capitais brasileiras, em 2020, a 

cidade de Porto Alegre apresentou a maior taxa de detecção com 47,2 casos por 100 mil 
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habitantes, seguida pela cidade de Curitiba, Boa Vista  e São Paulo com 11,9; 11,0; 9,6 casos 

por 100 mil habitantes, respectivamente. A capital com a menor taxa de detecção foi Macapá 

com 0,8 casos por 100 mil habitantes21. Com relação à distribuição por sexo e grupo etário, no 

boletim de 2020, a maior taxa de detecção foi observada nos indivíduos entre 55 e 59 anos, 

alcançando 34,5 casos por 100 mil habitantes entre os homens e de 19,7 entre as mulheres21. 

Globalmente, o genótipo 1 é o de maior prevalência e corresponde entre 46 a 49,1% de 

todas as infecções pelo HCV, seguido pelo genótipo 3 entre 17,9 e 22%, genótipos 4 entre 12-

16,8% e genótipo 2  entre 11-12% genótipo 6 e 5 correspondendo a menos do 5%, com 2% e 

1%, respectivamente8,22. Os genótipos 4 e 5 encontram-se na sua maior proporção nos países 

de baixa renda8. A distribuição geográfica dos genótipos também varia segundo a região 

avaliada, a saber: o genótipo 1 predomina com 53-71% na Austrália, Europa, América Latina 

e América do Norte. Já o genótipo 3 ocorre em 40% dos casos na Ásia e o genótipo 4, com 

71%, é o mais frequente no Norte da África e no Oriente Médio8,22. 

No Brasil, prevalece o genótipo 1 com 71,3%, seguido pelo genótipo 3, que corresponde 

a 24,4% de casos20. 

Segundo um estudo realizado em 2005, existe também uma variabilidade genotípica em 

cada região do país, porém, em todas as regiões, o genótipo 1 ainda é o de maior prevalência, 

principalmente na região Norte23. O genótipo 3 parece ser mais prevalente na região Sul, o 

genótipo 2 parece também ser mais frequente nas regiões do Centro-Oeste, especialmente no 

estado do Mato Grosso. Já os genótipos 4 e 5 são, mais raramente, descritos no Brasil23. 

 

1.4 Epidemiologia da coinfecção HIV-HCV 

 

Por apresentarem vias de transmissão compartilhadas, muitos pacientes infectados pelo 

HIV encontram-se também coinfectados pelo HCV15. Segundo a OMS, em 2015, dos 36,7 

milhões de pessoas que viviam com HIV, 2,3 milhões também estavam infectadas pelo 

HCV19. Entre esses indivíduos, o uso de drogas injetáveis parece ser o mecanismo de 

aquisição mais frequente, atingindo até 1,36 milhões de pessoas (82,4% dos coinfectados 

HIV- HCV) seguido pelos homens que fazem sexo com homens (HSH) em 6,4% dos casos19. 

É importante também mencionar que estes mecanismos têm variação regional; em locais nos 

quais o uso de drogas endovenosas tem maior prevalência este mecanismo parece ser o 

mecanismo principal de aquisição do HCV. 

No Brasil, diferentes estudos têm avaliado a prevalência da coinfecção em diferentes 

regiões do país. Um dos primeiros estudos que avaliaram essa questão foi realizado pelo 
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nosso grupo, no serviço de atendimento a pacientes com HIV [SEAP] na cidade de São Paulo 

no ano de 1996. Esse estudo avaliou 1457 pacientes que viviam com HIV, e a soroprevalência 

relatada para a coinfecção por HCV, na ocasião, foi de 17,7%24. 

Em 2013, Kuehlkamp et al. realizaram uma revisão bibliográfica avaliando estudos 

brasileiros relativos à prevalência de HCV entre pessoas que vivem com HIV no Brasil. 

Foram analisados 40 estudos, publicados entre 2001 e 2010, e observaram grande variação 

das taxas de soroprevalência. Segundo os autores, as taxas da coinfecção HIV- HCV variaram 

de 3,3% a 82,4%, com uma média nacional de  20,3%25. Assim, também em 2016, Tengan et 

al., em uma revisão sistemática sobre o tema, avaliaram 23 estudos publicados de 1992 a 2014 

na América Latina e no Caribe, e observaram uma  prevalência média nacional da coinfecção 

de 18,9%26. 

De forma geral, os dados nacionais apontam para menor prevalência da coinfecção nos 

estados do Norte e Nordeste. Por exemplo, na cidade de Recife, em 2003, a prevalência da 

infecção pelo HCV nos pacientes que vivem com HIV foi de 4,1%27. Na região amazônica, 

em estudo realizado também em 2003, observou-se prevalência da coinfecção de 5% (28). 

Enquanto na cidade de Manaus, avaliando-se a prevalência da coinfecção HIV- HCV com 

base nas notificações realizadas no SINAN entre os anos 2000 e 2007, observou-se taxa de 

coinfecção de 4,42%29. 

Cabe ressaltar, contudo, que as taxas de prevalência da coinfecção dependem das 

categorias de exposição das populações estudadas. Assim, por exemplo, na cidade de São 

Paulo, em 2003, entre pessoas vivendo com HIV e com antecedente de uso de drogas 

endovenosas ilícitas, a prevalência da coinfecção HIV-HCV foi de 83%30. 

Observamos, portanto, uma grande variação das taxas de prevalência da coinfecção nas 

diferentes regiões estudadas. É importante mencionar, também, que muitos desses estudos 

foram realizados em épocas distintas. Portanto, seria plausível supor-se que as variações 

observadas nos diferentes estudos poderiam refletir não só as diferentes características 

socioculturais regionais relacionadas aos mecanismos de transmissão dessa infecção, mas, 

também, modificações do comportamento da epidemia ao longo do tempo. 

Estudos recentes, publicados após 2013, avaliando a taxa de prevalência da coinfecção 

HIV-HCV, em nosso país, são escassos e, de forma geral, estimam taxas de coinfecção 

inferiores a 10%31. 

Dados do Ministério da Saúde do Brasil revelaram que, entre pessoas notificadas com 

diagnóstico de hepatite C, a porcentagem de pessoas infectadas pelo HIV em 2020 foi de 
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6,8%21. Essa taxa vem diminuindo, progressivamente, ao longo dos anos desde 2007, quando 

era de 14%32. 

 

1.5 Mecanismos de transmissão do HCV 

 

Os mecanismos de transmissão do HCV tendem a variar segundo as características 

populacionais e culturais de determinada região e, também, variam ao longo do tempo. 

Historicamente, a transmissão do vírus da hepatite C, em todo o mundo, esteve  

associada à via parenteral. A utilização de sangue contaminado, em doações de sangue, 

durante muito tempo, foi o principal mecanismo de transmissão dessa infecção em todo o 

mundo. A identificação do vírus em 1989 e a obrigatoriedade da triagem sorológica de 

candidatos a doadores de sangue para esse agente, entre outros fatores, diminuiu de forma 

expressiva a transmissão do HCV, e, em consequência, de acordo com a OMS, a incidência 

dessa infecção em várias partes do mundo19. 

O compartilhamento de agulhas e outros instrumentos contaminados, por exemplo, entre 

usuários de drogas injetáveis, ou mesmo a transmissão em ambientes hospitalares por meio de 

instrumentos contaminados têm sido também associados ao risco de aquisição dessa 

infecção19. 

Eventualmente, práticas como tatuagem, acupuntura ou piercing também têm sido 

associadas à transmissão. Transmissão materno-fetal, intrafamiliar horizontal ou por meio de 

doação de órgãos são, também, conhecidamente capazes de transmitir o vírus da hepatite C, 

embora  menos frequentes33. 

A possível aquisição sexual do HCV tem sido mencionada por diferentes autores há 

muitos anos na literatura. No entanto, somente após o ano 2000, a partir do relato de um surto 

epidêmico de hepatite C entre HSH, na Austrália, é que tal forma de transmissão recebeu 

maior atenção dos pesquisadores. Após essa primeira descrição, outros surtos de transmissão 

sexual entre pessoas vivendo com HIV e HSH foram descritos em diferentes partes do mundo. 

Acredita-se que o mecanismo de transmissão envolvido nesses casos seja através da mucosa e 

não parenteral. A transmissão parece estar associada a práticas sexuais como fisting, sexo em 

grupo ou pelo uso intranasal ou  retal de drogas34. 

Outros fatores, como a presença de outras infeções sexualmente transmissíveis  [ISTs], 

o uso de drogas recreacionais (chemsex) e a prática de relacionamento sexual anal sem 

preservativo também têm sido associados a maior risco de transmissão dessa infecção entre 

HSH vivendo com HIV35-40. 
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Conforme acima mencionado, a OMS destaca que diferentes estudos apontam para 

redução da incidência da infecção pelo HCV nos últimos anos19. 

As medidas de segurança em relação ao sangue transfundido parecem ter tido 

importante impacto na redução de novos casos em algumas regiões. Outras medidas de 

segurança em ambiente hospitalar também parecem ter contribuído para essa redução em 

outras regiões19. Além do tratamento com Interferon e Peg-interferon, a introdução de 

medicamentos de ação direta altamente efetivos, resultando em taxas de resposta virológica 

sustentada superior a 95%, também tem contribuído para esse cenário de queda da 

transmissão do HCV no mundo19. 

No entanto, ações de melhoria na segurança em ambiente hospitalar não são universais. 

Da mesma forma, práticas, hábitos e costumes regionais parecem manter a cadeia de 

transmissão desse vírus em várias regiões do mundo19. Dessa forma, a OMS estima que, em 

2015, cerca de 1,75 milhões de novos casos tenham ocorrido, com uma taxa de incidência de 

23,7 casos por 100.000 habitantes19. Ainda de acordo com a OMS, as transfusões de sangue 

não configuram mais como elo importante na cadeia de transmissão da infecção pelo HCV 

nos dias de hoje, e outros procedimentos realizados em ambientes de assistência à saúde 

como: endoscopias, injeções e hemodiálise, assim como, o uso de drogas injetáveis ilícitas, 

figuram como as principais causas de transmissão do HCV em todo o mundo18,19. 

A região do Mediterrâneo Oriental figura entre as regiões com maiores  incidências 

dessa infecção, com uma taxa de 62,5 casos por 100.000 habitantes. Nessa região, as práticas 

inseguras no ambiente de atendimento à saúde parecem ser a maior causa de transmissão19. 

Entre as pessoas vivendo com HIV, vários estudos publicados até o ano 2000 revelavam 

que a coinfecção HIV-HCV ocorria com maior frequência entre os usuários de drogas 

endovenosas e entre os pacientes hemofílicos infectados pelo HIV41. Ainda de acordo com 

tais estudos, a coinfecção predominava entre os pacientes de baixa renda, afroamericanos e 

hispânicos41. Da mesma forma, a prevalência da infecção pelo HCV entre homens que fazem 

sexo com homens [HSH] e heterossexuais vivendo com HIV não usuários de drogas 

endovenosas, apesar de mencionada, não era considerada como mecanismo importante do 

ponto de vista da cadeia epidemiológica de transmissão15,41,42. Também, nosso grupo, em 

estudo previamente citado, realizado em 1996, já sugeria que determinadas práticas sexuais 

pareciam estar fortemente associadas à transmissão do HCV entre pessoas que viviam com 

HIV24. 
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Em resumo, o uso de drogas injetáveis ainda é considerado, nos dias atuais, o 

mecanismo de transmissão mais comum e eficiente de transmissão do HCV, entre os 

indivíduos que vivem com HIV, principalmente em regiões como o Leste Europeu e Ásia 

Central19. 

É importante mencionar, também, que, em nosso país, nos últimos anos temos assistido 

a uma importante modificação no padrão de transmissão da infecção pelo HIV43. Dados do 

Ministério da Saúde do Brasil  registrados no SINAM entre 2007 e 2021 sobre a detecção de 

HIV em maiores de 13 anos entre os homens, 52,1% dos casos ocorreram na categoria de 

exposição homossexual ou bissexual43. Nesse período, o uso de drogas injetáveis como 

mecanismo na transmissão do HIV apresentou uma queda de 5,0% para 1,3% no sexo 

masculino e, no sexo feminino, de 1,9% para 0,9% entre 2009 e 2021, respectivamente43. É 

bastante plausível supor-se que tais modificações no padrão de transmissão da infecção pelo 

HIV em nosso meio devam ter tido importante impacto na cadeia de transmissão da infecção 

pelo HCV nesses indivíduos. 

 

1.5.1 Transfusão de sangue e transmissão de doenças infecciosas 

 

A obrigatoriedade da triagem laboratorial de candidatos a doadores de sangue, visando 

prevenir a propagação de doenças no Brasil, foi estabelecida pela Lei Federal N° 7.649 de 25 

de janeiro de 1988, incluindo-se, à época, testes para Hepatite B, Sífilis, Doença de Chagas, 

Malária, e HIV44. 

Após a identificação do HCV, incorporou-se, em 1990, a triagem para os anticorpos 

anti-HCV. Em 1999, inicia-se a testagem de ácido nucleico [NAT] para o RNA do HIV e 

HCV45. Todas essas estratégias contribuíram para a virtual eliminação da transmissão 

transfusional dessas doenças seja pela transfusão de sangue seja de seus hemocomponentes45. 

Após a implementação do NAT, o risco estimado de transmissão do HCV e do HIV é de 1:1,2 

milhões e 1:1,5 milhões de procedimentos hemoterápicos, respectivamente46. 

A testagem obrigatória para hepatite C foi incluída pela Portaria N° 1376, de 19 de 

novembro de 199347. A estratégia NAT passou a ser obrigatória em todos os bancos de sangue 

no Brasil  após a edição do Decreto N° 262 do Ministério da Saúde. No entanto, diferentes 

questões levaram à revogação dessa medida. Posteriormente, retomou-se a implantação 

gradativa da estratégia NAT em todos os bancos de sangue, finalmente estabelecida pela 

Portaria N°112, de 29 de janeiro de 200448. 
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1.5.2 Uso de drogas endovenosas e transmissão do HCV 

 

Segundo relatório mundial de drogas de 2021, a junta da UNODC (United Nations 

Office on Drugs and Crime), OMS e UNAIDS (Joint United Nations Programme on HIV and 

AIDS), estima-se que, em 2019, 11,2 milhões de pessoas eram usuários de drogas 

endovenosas, e que este grupo de pessoas apresentam um maior risco para a aquisição de HIV 

e HCV49. Segundo o relatório de 2017 da OMS, 23% das 1,5 novas infecções pelo HCV têm 

sido associadas ao uso de drogas endovenosas19. Globalmente, estima-se que 82,9% dos 

usuários de drogas injetáveis usam opioides, 33,0% utilizam drogas estimulantes injetáveis e 

27,9% têm idade inferior a 25 anos50. 

Conforme previamente mencionado, o uso de drogas injetáveis, em algumas regiões do 

mundo, ainda representa o principal mecanismo de transmissão do HCV, assim como, do 

HIV51. A China contribui com o maior número de pessoas que fazem uso de drogas 

endovenosas globalmente51. Dessa forma, uma metanálise realizada em algumas das 

principais cidades chinesas evidenciou prevalência da infecção pelo  HCV  entre usuários de 

drogas de 71,6%51. Assim, também nos Estados Unidos, na Austrália, e na Europa Ocidental e 

Oriental, uso de drogas endovenosas constitui, na atualidade, o principal mecanismo de 

transmissão do HCV50. 

Nos Estados Unidos, a epidemia da infecção pelo HCV acomete, preferencialmente, a 

população usuária de drogas endovenosas com caraterísticas específicas: menores de 24 anos, 

brancos, residentes em centros não urbanos e com antecedentes de uso de opioides orais 

prévio ao uso de heroína52. A incidência estimada de infecção pelo HCV nessa população 

naquele país é de 40 por 100 pessoas ano52. 

No Brasil, a soroprevalência estimada da infecção pelo HCV entre usuários e ex-

usuários de drogas foi determinada entre 35,6% e 29,8%, respectivamente, em estudo 

realizado em 2010 em Salvador, Bahia53. Corroborando esses dados, em estudo publicado em 

2009, observou-se significativo declínio na prevalência da infecção pelo  HCV entre usuários 

de drogas endovenosas, que passou de 75% em 1994 para 20,6% em 2001. De acordo com os 

autores, isto foi associado à diminuição da utilização de drogas endovenosas e 

compartilhamento de instrumentos no mesmo período54. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

Conforme acima descrito, nos últimos anos, têm sido observadas importantes mudanças 

no padrão de transmissão da hepatite C entre pessoas que vivem com HIV em todo o mundo. 

Todavia, poucos dados são relatados em nosso país acerca do tema.  

Acreditamos que fatores como redução do uso de drogas injetáveis ilícitas no Brasil 

possam ter contribuído para diminuir a prevalência da infecção pelo HCV entre as pessoas 

que vivem com HIV/Aids, e que, eventualmente, outros mecanismos de transmissão, como, 

por exemplo, a transmissão sexual, possam ter um papel mais relevante na manutenção da 

cadeia de transmissão deste vírus em nosso meio nos dias atuais.   

No sentido de contribuir para o aprimoramento desse conhecimento, realizamos o 

presente estudo. Foi nosso objetivo avaliar a prevalência atual da infecção pelo HCV entre 

pessoas que vivem com HIV, em um serviço especializado de atendimento a essas pessoas, na 

cidade de São Paulo nos dias atuais. Procuramos, também, identificar  eventuais mudanças 

nos mecanismos de exposição do HCV entre esses indivíduos ao longo do tempo. E, por fim, 

pretendemos avaliar as características epidemiológicas dos indivíduos que vivem com HIV 

infectados pelo HCV que adquiriram a infecção pelo HCV recentemente.  

Acreditamos que tais informações sejam importantes para melhor atender às 

necessidades especificas dessa população, e possam, particularmente, nos auxiliar a 

estabelecer intervenções necessárias no sentido de se prevenir a aquisição do vírus da hepatite 

C nesse grupo de pacientes. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo geral 

 

Avaliar a prevalência, potenciais mecanismos de exposição e as principais 

características clínicas e epidemiológicas da infecção pelo HCV numa coorte de pacientes que 

vivem com HIV, num centro de referência da cidade de São Paulo. 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

• Avaliar a prevalência e as características clínicas atuais da coinfecção HIV-HCV 

entre os pacientes em seguimento atendidos entre janeiro de 2017 e dezembro de 

2017; 

• Avaliar possíveis modificações nos mecanismos de exposição à infecção pelo 

HCV, ao longo do tempo, nos pacientes em seguimento atendidos no ano de 2017; 

• Descrever as características clínicas, demográficas dos pacientes que vivem com 

HIV, identificados como soroconversores recentes no estudo de 2017, definidos 

como pacientes que adquiriram a infecção pelo HCV a partir de janeiro de 2015; 

• Descrever os potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV entre 

indivíduos que vivem com HIV identificados como soroconversores recentes para 

HCV; 

• Avaliar a taxa de clareamento espontâneo e fatores associados a este evento entre 

os soroconversores recentes. 
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4 MÉTODOS 

 

4.1 Desenho do estudo 

 

Estudo epidemiológico observacional transversal e retrospectivo de pacientes que 

estavam em seguimento ambulatorial no ano de 2017. 

 

4.2 População de estudo 

 

Todos os participantes incluídos foram procedentes do SEAP, Serviço de Extensão ao 

Atendimento de Pacientes HIV/Aids, da Divisão de Doenças Infecciosas e Parasitárias, do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo.  

Esse ambulatório funciona como uma unidade de serviço para o atendimento prioritário 

de pacientes infectados pelo HIV, no qual são acompanhados cerca de 3000 anualmente. 

Como parte do protocolo de avaliação ambulatorial de rotina desses participantes, 

realiza-se sorologia para hepatites A, B e C ao início do atendimento ambulatorial e, para 

aqueles com sorologia negativa, procede-se a indicação de vacina para Hepatite B e A. Para 

os pacientes com sorologia negativa para hepatite C, repete-se a sorologia anualmente, 

seguindo-se as diretrizes específicas propostas pelo Ministério da Saúde do Brasil para esse 

fim.  

 

4.3 Definições 

 

• Infecção pelo HCV 

Presença de anti-HCV reagente ou HCV-RNA detectável, seguindo-se as 

recomendações do  Ministério da Saúde do Brasil55. 

 

• Infecção pelo HIV 

Presença de exames laboratoriais reagentes para HIV, sejam testes rápidos, seja Elisa, 

seja Western-Blot, seguindo-se as recomendações do Ministério da Saúde do Brasil56. 
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• Paciente soroconversor recente para hepatite C 

Foram considerados soroconversores recentes pacientes que adquiriram a infecção pelo 

HCV a partir de janeiro de 2015 com alguma sorologia não reagente nos últimos 5 anos 

prévios ao diagnóstico do HCV. 

 

• Clareamento espontâneo 

Foi definida como a documentação de, pelo menos, dois resultados não reagentes para 

RNA-VHC, por técnica de polimerase chain reaction (PCR), consecutivos, coletados durante 

um período mínimo de 12 meses entre eles, após a comprovação de infecção pelo HCV 

prévia, na  ausência de tratamento prévio para hepatite C57. 

 

• Data da provável  da infecção pelo HCV 

Neste estudo, a definição da data provável de infecção variou de acordo com o fator de 

exposição relatado: 

1) Em pacientes soroconversores recentes, foi considerada a data da primeira 

sorologia positiva identificada no prontuário médico durante o seguimento 

ambulatorial; 

2) Em pacientes que apresentaram sorologia positiva na primeira consulta, foram 

consideradas as seguintes situações: 

a) para os pacientes cujo mecanismo de exposição fosse associado ao uso de 

drogas endovenosas ilícitas (UDI), considerou-se como data da provável 

infecção o primeiro ano no qual o indivíduo esteve exposto a este mecanismo. 

Por exemplo: se o paciente relatasse UDI  entre 1982 e 1985, a data provável 

da infecção considerada seria 1982; 

b) no caso do mecanismo de exposição à transfusão sanguínea, foram 

considerados, dentro dessa categoria, apenas indivíduos que relatassem 

recebimento de sangue e derivados antes de 1993; 

c) na presença de qualquer outro mecanismo de exposição ao HCV, a data da 

primeira consulta no ambulatório foi considerada a data da provável infecção 

pelo HCV. 
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• Mecanismos de exposição 

Os diferentes mecanismos de exposição analisados neste estudo foram detalhados no 

item 4.4 Variáveis de interesse do estudo: variáveis de exposição, descrito a seguir. 

Para fins do estudo: Quando o paciente referia diferentes fatores de exposição 

concomitantes, com o objetivo de tentar classificar um “mecanismo de exposição principal, 

definimos um critério hierárquico de exposições, levando-se em consideração dados de 

literatura que definem a plausibilidade biológica e riscos de exposição58, de modo que 

constituíssemos  categorias mutuamente excludentes, como apresentado na Tabela 1. 

 

Tabela 1 - Hierarquia para definição do mecanismo principal de exposição à infecção pelo 

HCV SEAP , São Paulo, 2017 

Mecanismos 

1º - Uso de drogas endovenosas 

2º - Transfusão sanguínea 

3º - Uso de drogas inaladas 

4º - Transmissão sexual [paciente HSH, presença de múltiplos parceiros, parceiro sexual HIV ou HCV 

positivo] 

5º - Ignorados [aqueles cuja informação não estivesse disponível no momento do estudo] 

 

1. Uso de drogas endovenosas ilícitas 

Para qualquer indivíduo com antecedentes de uso de drogas endovenosas ilícitas, 

mesmo quando relatava qualquer outro mecanismo de transmissão concomitante, 

determinava-se como fator de transmissão principal o uso de drogas endovenosas ilícitas. 

 

2. Antecedente de transfusão se sangue 

Na sequência, para qualquer indivíduo com antecedentes de antecedentes de transfusão 

de sangue antes de 1993, determinava-se esse fator de transmissão principal, mesmo na 

presença de outros fatores de exposição, com exceção do uso de drogas endovenosas. 

 

3. Uso de drogas inaladas 

Da mesma forma, o uso de drogas inaladas só era considerado como fator principal na 

ausência de antecedentes de uso de drogas endovenosas e transfusão de sangue. Seguindo esse 

raciocínio, para considerar o mecanismo como exposição sexual, o paciente não teria 

antecedentes de uso de drogas endovenosas, transfusão sanguínea ou uso de drogas inaladas. 
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4. Mecanismo de transmissão sexual foi definido quando o paciente referia qualquer 

uma das seguintes condições: paciente do sexo masculino que relatava prática sexual com 

indivíduos do mesmo sexo (HSH), antecedente de múltiplos parceiros sexuais, ou antecedente 

de relacionamento sexual com parceiro infectado por HIV ou HCV, na ausência de 

antecedentes de transfusão de sangue, uso de drogas ilícitas endovenosas ou uso de drogas 

inaladas. 

 

5. Todos aqueles cujas informações sobre os mecanismos de exposição não estivessem 

disponíveis no prontuário foram considerados como mecanismo de exposição ignorado. 

 

4.4 Procedimentos do estudo 

 

4.4.1 Critérios de inclusão 

 

No sentido de se avaliar os diferentes desfechos propostos, a população de estudo foi 

composta por pacientes em seguimento clínico no SEAP do HC-FMUSP nas seguintes 

populações: 

 

o Para avaliar a prevalência e as características clínicas atuais dos pacientes 

coinfectados HIV-HCV nesse serviço de referência, a população de estudo foi 

composta por pacientes sem seguimento que tinham consulta agendada no SEAP do 

HC- FMUSP no período compreendido entre janeiro de 2017 a dezembro de 2017; 

o Para avaliar possíveis modificações dos potenciais mecanismos de exposição à 

infecção pelo HCV, ao longo do tempo, nessa coorte, foram avaliados três 

períodos distintos: antes do ano 2000, 2000 a 2009, e após o ano de  2010, levando-

se em consideração a data do diagnóstico da provável infecção pelo HCV. A 

população incluída nesta análise foi composta por pacientes que tinham consulta 

agendada no SEAP do HC- FMUSP no período compreendido entre janeiro de 

2017 a dezembro de 2017; 

o Ainda para avaliar possíveis modificações dos potenciais mecanismos de 

exposição à infecção pelo HCV, compararam-se os mecanismos de exposição 

observados em pacientes que tinham consulta agendada no SEAP do HC- FMUSP 

no período compreendido entre janeiro de 2017 a dezembro de 2017, aos dados 

relativos aos mecanismos de transmissão do HCV identificados em estudo anterior, 
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analisando-se a mesma coorte, realizada entre janeiro de 1996 a dezembro de 

199624; 

o Para descrever as características clínicas e demográficas e os principais 

mecanismos de exposição dos pacientes soroconversores recentes, foram 

incluídos os pacientes com sorologia para HCV reagente a partir de 2015, com uma 

sorologia não reagente, em qualquer momento, nos  últimos cinco anos prévios ao 

diagnóstico do HCV. A população incluída para essa investigação foi  composta 

por pacientes que tinham consulta agendada no SEAP do HC- FMUSP no período 

compreendido entre janeiro de 2017 a dezembro de 2017; 

o Para descrever as taxas de  clareamento espontâneo e seus fatores associados, foram 

analisados os pacientes considerados soroconversores recentes, acima descritos. 

Na Figura 1, abaixo, encontram-se esquematizados os grupos analisados segundo 

critérios de inclusão, conforme anteriormente descrito. 

 

Figura 1 - Grupos analisados segundo “Critérios de Inclusão” 

 
Fonte: De autoria própria. 

 

4.4.2 Critérios de exclusão 

 

• Pacientes cujas informações não estivessem disponíveis para consulta nos 

prontuários clínicos. 

 

• Coleta de dados: Os pacientes foram inicialmente identificados a partir da 

obtenção de uma lista de todos os pacientes com consulta agendada no SEAP no 

período compreendido entre janeiro e dezembro de 2017, fornecida pelo Serviço de 

Estatística da Divisão de Arquivos Médicos do HCFMUSP. A partir dessa lista de 

pacientes, foram procuradas no HCMED (plataforma eletrônica de registro do 



4 Métodos  37 

Laboratório Central do Hospital das Clínicas da FMUSP), pelo registro médico de 

cada paciente, informações sobre resultados de exames usados para o diagnóstico 

de infecção pelo HCV, como, por exemplo: sorologia para pesquisa de HCV, RNA-

HCV, genotipagem para HCV ou relatório anatomopatológico de biopsia hepática, 

com o intuito de identificar qualquer exame que pudesse indicar a coinfecção HIV-

HCV. Caso nenhum desses exames fosse encontrado nos bancos eletrônicos, 

realizou-se busca em prontuários físicos dos pacientes em questão. Uma vez 

identificados os pacientes coinfectados HIV-HCV, foi realizada uma segunda 

avaliação, desta vez, diretamente no prontuário físico de cada paciente identificado 

como coinfectado, buscando-se informações para preenchimento de formulário de 

coleta de dados, elaborado, especificamente, para a pesquisa (Anexo A), contendo 

questões relativas a potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV e às 

condições clínicas dos pacientes. Os dados foram coletados em planilha Excel. Ao 

final do levantamento, foi possível analisar o banco de dados exportando-o para 

software  de análise estatística. 

 

• Variáveis de interesse do estudo: Para avaliar as características demográficas, 

epidemiológicas e clínicas dos pacientes coinfectados HIV-HCV atendidos no ano 

de 2017, foram consideradas as seguintes características: 

o Características demográficas 

1- Idade; 

2-  Sexo. 

o Características de exposição  

1. Transfusão de sangue ou hemocomponentes relacionados a potenciais 

mecanismos de exposição à infecção pelo HCV prévia à 1993; 

2. Uso de drogas ilícitas endovenosas (injetáveis); 

3. Uso drogas inaladas; 

4. Transmissão sexual definido como: paciente que se referia como homem que 

faz sexo com homem (HSH); antecedente de múltiplos parceiros sexuais; 

antecedente de relacionamento sexual com parceiro infectado por HIV ou 

HCV; 

5. Outros: acidente com material biológico, acupuntura, tatuagem, piercing, etc.; 
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6. Aqueles cujas informações sobre os potenciais mecanismos de exposição à 

infecção pelo HCV não estivesse descrita no prontuário foram classificados 

como ignorados. 

o Dados relativos ao HIV 

1. Data do diagnóstico do HIV em pacientes caracterizados como 

soroconversores recentes; 

2. Nadir do CD4 em pacientes soroconversores recentes; 

3. Carga viral do HIV no momento do diagnóstico do HCV; 

4. CD4 no momento do diagnóstico do HCV; 

5. Presença de doenças oportunistas associadas ao HIV. 

o Dados relativos ao diagnóstico de hepatite C e à condição clínica atual da 

doença hepática  

1. Genótipo do HCV; 

2. Detecção plasmática de RNA-VHC por Polymerase Chain Reaction; 

3. Data e resultados de todas as sorologias para HCV durante o período de 

seguimento (obtidas do prontuário clínico por  sistema de registro de exames 

laboratoriais HCMED); 

4. Presença de sinais e sintomas presentes no momento ou próximas à data 

provável do diagnóstico do HCV (sintomas e alteração de enzimas hepáticas); 

5. Dados relativos à gravidade da doença hepática [presença ou ausência de 

cirrose hepática]; 

6. Necessidade ou não de tratamento medicamentoso dos casos de infecção 

recente e seu desfecho. 

o Dados relativos ao atendimento ambulatorial 

1. Data da primeira consulta ambulatorial no SEAP e do diagnóstico da infecção 

pelo HCV. 

o Dados relativos à presença de outras doenças transmissíveis. 

1. Dados relativos a sorologias para Hepatite B: anti-HBc, AgHBs e anti-HBs 

durante o seguimento ambulatorial; 

2. Dados relativos a diagnóstico de Sífilis: teste treponêmico reagente ou não 

reagente durante o seguimento ambulatorial; 

3. Presença de comorbidades que demandem alguma intervenção 

medicamentosa antes do diagnóstico do HCV. 
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• Análise de dados 

o Inicialmente; numa primeira parte do projeto: procedeu-se à análise descritiva 

dos dados de interesse. Os resumos das variáveis foram apresentados como 

média ± desvio padrão (DP) ou mediana, e p25-p75 para variáveis quantitativas, 

conforme apropriado, e em frequência absoluta (n) e porcentagem (%) para 

variáveis categóricas; 

o Para a comparação das frequências entre grupos, foram utilizados o teste Exato 

de Fisher ou o teste do Qui-quadrado de Pearson, conforme apropriado. Para 

análise da tendência ao longo do tempo, foi utilizado o teste do Qui-quadrado 

para tendência; 

o Para a comparação das variáveis contínuas entre grupos foram utilizados o teste t 

de Student, precedido de teste para igualdade de variâncias, ou teste de 

Wilcoxon-Mann-Whitney, conforme apropriado; 

o Para as prevalências, foi apresentado o intervalo de confiança 95% binomial; 

o Para a análise de tendência do aumento da proporção da transmissão por 

mecanismo sexual (em contraposição ao não sexual), foi utilizado o teste de Qui-

quadrado de tendência, de acordo com metodologia proposta pelo software 

STATA e disponível em https://www.stata.com/support/faqs/statistics/test-for-

trend/; 

o Ao longo de toda a análise, foi adotado o nível de significância estatística 5%; 

o A análise dos dados foi realizada utilizando-se o software  STATA versão 15.1, 

(StataCorp, USA). 

o Para a análise dos soroconversores recentes, as variáveis qualitativas foram 

descritas como frequências absolutas e relativas, e as variáveis quantitativas 

foram descritas como medidas de resumo para cada paciente. A cura espontânea 

foi analisada de acordo com cada variável qualitativa e os testes de associação 

usados foram o teste de Qui-quadrado e os testes exatos (teste Exato de Fisher 

ou o teste de razão de verossimilhança), as variáveis quantitativas  foram 

descritas de acordo com a cura espontânea e comparadas usando o teste de T de 

Student ou o teste de Mann Whitney; 

o A regressão logística bivariada foi usada para estimar o Odds Ratio (OR) com 

95% de intervalo de confiança para a cura espontânea, para cada variável com 

significância estatística na análise bivariada, foi usada a regressão logística 
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multivariada para identificar variáveis com influência direta independente na 

cura espontânea; 

o A análise foi realizada usando o software IBM-SPSS para Windows versão 22.0 

e tabulado usando o software Microsoft-Excel 2010,  os testes foram descritos 

com um nível de significância estatística de 5%. 

 

• Aspectos éticos: O presente estudo faz parte de investigação mais abrangente 

denominada: “Avaliação das características demográficas e clínicas de uma coorte 

de pacientes com diagnóstico de hepatite C crônica em um serviço de referência no 

Estado de São Paulo”, aprovado pela CAPPesq do HC-FMUSP sob o N°. CAAE: 

37392414.5.0000.0068. 
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5 RESULTADOS 

 

Incialmente, foram identificados 3.222 pacientes elegíveis para o estudo, atendidos no 

SEAP entre o 1° de janeiro e 31 de dezembro de 2017.  

Destes, 79 foram excluídos pelos seguintes motivos: 62 pacientes eram soronegativos 

para infecção pelo HIV e, portanto, monoinfectados pelo HCV, 17 não tinham informação 

sobre  sorologia para  HCV disponível no prontuário. 

 

Figura 2 - Delimitação da população e principais resultados encontrados no estudo de 2017 

 
Fonte: De autoria própria. 

 

5.1 Prevalência da infecção pelo vírus da hepatite C entre os pacientes que vivem com 

HIV no estudo de 2017 

 

Dentre os 3143 pacientes, foram identificados 362 (11,5%) pacientes com diagnóstico 

de coinfecção pelo HCV-HIV.  

No Gráfico, a seguir, são apresentados os dados comparativos da taxa de prevalência  da 

coinfecção HCV-HIV observada no presente estudo, em comparação com a prevalência 

encontrada na mesma coorte, atendida no ano de 199624. 
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Gráfico 1 - Comparação da prevalência dos pacientes coinfectados HCV-HIV nos  estudos de 

2017 e 1996. SEAP, São Paulo, 2017 

 
Fonte: De autoria própria. 

 

5.2 Caracterização demográfica e clínica dos pacientes coinfectado HIV-HCV 

 

Dentre os 362 pacientes coinfecção HIV-HCV, 256 (70,7%) eram do sexo masculino 

(70,7%) com idades variando entre 23 e 73 anos, média de idade de 37anos com desvio 

padrão de ± 11 anos com relação à data provável de infecção pelo HCV.  

Do total, 305 pacientes apresentavam RNA-HCV indetectável e 57 pacientes 

apresentaram RNA-HCV detectável. Entre os motivos encontrados entre os pacientes com 

RNA-HCV detectável até o momento da revisão dos prontuários, encontraram-se os seguintes 

motivos: pacientes aguardando tratamento no momento da avaliação, e falha na adesão ao 

seguimento ambulatorial.  

Com relação às características clínicas relativas à doença crônica associada à infecção 

pelo HCV, 79 pacientes (21,8%) foram identificados como cirróticos.  

A caracterização genotípica da infecção pelo HCV pôde ser obtida em 235 (64,9%). O 

genótipo 1 esteve presente em 167 (71,0%) pacientes, o genótipo 2 em 4 (1,7% ) pacientes, 

em 45 (19,1%)  pacientes, o genótipo 3 foi identificado e, finalmente, o genótipo 4 foi 

detectado em 17 (7,2%) pacientes.  

Na Tabela 2, encontra-se o resumo das características clínicas, demográficas e 

laboratoriais  dos pacientes coinfectados HIV-HCV. 
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Tabela 2 - Principais características demográficas, clínicas, e laboratoriais dos pacientes 

coinfectados HIV-HCV SEAP, São Paulo, 2017 

Características da População Frequência  Nº/ (%) 

População de estudo  

Pacientes 3143 

Prevalência de HIV-HCV 362 (11.5) 

Sexo  

Masculino 256 (70.7) 

Feminino 106 (29.3) 

Idade  

Média (DP) 37 ± 11 

Doença hepática avançada 79 (21.8) 

Pacientes com identificação do Genótipo 235 (64.1) 

Genótipo 1 167 (71) 

Genótipo 2 4 (1.7) 

Genótipo 3 45 (19.1) 

Genótipo 4 17 (7.2) 

RNA-HCV não detectável 305 

RNA-HCV não detectável   com tratamento 194 (63.6) 

RNA-HCV não detectável sem tratamento 111 (36.3) 

RNA-HCV reagente 57 

RNA-HCV detectável com tratamento prévio 21 (36.8) 

RNA-HCV detectável sem tratamento prévio 36 (63.1) 

 

5.3 Análise dos potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV entre os 

pacientes coinfectados HIV-HCV 

 

A distribuição dos potenciais mecanismos de exposição entre os 362 pacientes 

identificados pode ser observada na Tabela 3. Com base na análise hierárquica proposta para 

este estudo, o principal mecanismo de exposição identificado foi o mecanismo sexual, 

relatado por 172 (47,5%) pacientes.  

 

Tabela 3 - Potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV entre os pacientes 

coinfectados HIV-HCV, SEAP, São Paulo, 2017 

Mecanismos de Exposição Frequência Nº/ (%) 

Drogas endovenosas 86 (23,7) 

Transfusão sanguínea 10 (2,8) 

Drogas inaladas 67 (18,5) 

Sexual 172 (47,5) 

Ignorado 27 (7,4) 

TOTAL 362 (100) 



5 Resultados  45 

Na Tabela 4 são apresentadas as frequências das combinações dos mecanismos de 

transmissão tomando em consideração a hierarquia da Tabela 1 previamente mencionada, 

visto que um paciente apresentou, em várias oportunidades, mais de um mecanismo. 

 

Tabela 4 - Principais frequências dos mecanismos de exposição à infecção pelo  HCV nos 

pacientes coinfectados HIV-HCV, SEAP, São Paulo , 2017 

Mecanismos de transmissão Frequência Nº/(%) 

1 11 (3,0) 

1,2,3,4 1 (0,3) 

1,3 19 (5,2) 

1,3,4 44 (12,2) 

1,4 11 (3,0) 

2 5 (1,4) 

2,3 1 (0,3) 

2,3,4 2 (0,5) 

2,4 2 (0,5) 

3 9 (2,4) 

3,4 58 (16,0) 

4 171 (47,2) 

4,5 1 (0,3) 

5 27 (7,4) 

*1= drogas endovenosas, 2= transfusão sanguínea 3= drogas 

inaladas 4= transmissão sexual 5= outros 

 

Na Tabelas 5, apresentamos uma descrição dos potenciais mecanismos de exposição à 

infecção pelo HCV segundo o sexo. 

 

Tabela 5 - Potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV nos pacientes 

coinfectados HIV-HCV segundo o sexo, SEAP, São Paulo, 2017 

Sexo 
Drogas EV 

(%) 

Transfusão 

(%) 

Drogas Inaladas 

(%) 

Sexual 

(%) 

Ignorados 

(%) 
TOTAL 

F 9 (8,4) 2 (1,8) 16 (15,1) 71 (66,9) 8 (7,5) 106 (100) 

M 77 (30,0) 8 (3,1) 51 (19,9) 101 (39,4) 19 (7,4) 256 (100) 

TOTAL      362 (100) 

1= drogas endovenosas, 2= transfusão sanguínea 3= drogas inaladas 4= transmissão sexual 5= outros. 

 

A distribuição dos genótipos em relação ao mecanismo de exposição está apresentada 

na Tabela 6. A distribuição dos genótipos entre aqueles com mecanismo de exposição sexual 

foi diferente quando comparados com aqueles com mecanismo de exposição associado ao uso 
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de drogas endovenosas (p=0.03). Porém, quando comparada a distribuição dos genótipos 

entre aqueles com mecanismo de exposição sexual e todos os mecanismos, não foi observada 

uma diferença estatisticamente significativa (p=0,121).  

 

Tabela 6 - Potenciais Mecanismos de Exposição à infecção pelo HCV nos pacientes 

coinfectados HIV-HCV segundo o genótipo, SEAP, São Paulo, 2017 

Genótipo 
Drogas EV 

(%) 

Transfusão 

(%) 

Drogas inaladas 

(%) 

Sexual 

(%) 

Ignorado 

(%) 
TOTAL 

1 41 (66,1) 7 (87,5) 33 (70,2) 74 (71,8) 13 (86,7) 168 (71,4) 

2 2 (3,2) - - 2 (2) - 4 (1,7) 

3 18 (29) 1 (12,5) 9 (19,1) 16 (15,5) 2(13,3) 46 (20) 

4 1 (1,6) - 5 (10,6) 11 (10,6) - 17 (7,2) 

TOTAL 62 8 47 103 15 235 (100) 

ap <0.03 (IDU vs. sexual exposure); bp = 0.121 (sexual vs. non-sexual exposure) 

 

5.4 Análise das possíveis modificações nos potenciais mecanismos de exposição do 

HCV entre os pacientes coinfectados HIV-HCV ao longo do tempo 

 

Considerando os pacientes em seguimento com consulta agendada em 2017 e a data 

provável da infecção pelo HCV (agrupada em três períodos: antes do ano 2000, entre 2000 e 

2009, e após o ano 2010), sobre os mecanismos de exposição, podemos considerar: O 

mecanismo de exposição associado ao uso de drogas endovenosas 84 (97,6%) esteve presente 

no período antes do ano 2000, já os restantes 2 (2,3%) relataram exposição a este mecanismo 

no período compreendido entre os anos 2000 e 2009. 

 Entre os pacientes cujo mecanismo de exposição ao HCV foi o mecanismo sexual, 43 

(25%) apresentaram este mecanismo no período antes do ano 2000, 62 (36%) no período entre 

2000 e2009 e 67(39%) no período após o ano de 2010. Dos 105 pacientes apresentados no 

período de 2010, o mecanismo associado ao uso de drogas inaladas e o mecanismo de 

exposição sexual foram os únicos mecanismos de exposição identificados com 27 (25,7%) e 

67 (63,8%), respectivamente. 

Observou-se uma tendência de aumento no mecanismo de exposição sexual em 

oposição a não sexual do primeiro ao segundo período, de 26,4% no período antes do ano 

2000 para 65,9% no período entre 2000 e 2009 com diferença estatisticamente significativa 

(p<0.001), porém este incremento não teve diferencia significativa entre o segundo e terceiro 
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período analisado (p=0.751). O detalhe da análise dos mecanismos de exposição ao HCV por 

períodos encontra-se na Tabela 7. 

 

Tabela 7 - Potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV entre os pacientes 

coinfectados HIV-HCV agrupados por períodos. SEAP, São Paulo, 2017 

Mecanismos 
< 2000 

(%) 

2000-2009 

(%) 

≥ 2010 

(%) 

Drogas EV 84 (51.5) 2 (2.1) 0 (0) 

Transfusão 10 (6.1) 0 (0) 0 (0) 

Drogas Inaladas 20 (12.3) 20 (21.3) 27 (25.7) 

Sexual 43 (26.4) a 62 (65.9) b 67 (63.8) 

Ignorados 6 (3.7) 10 (10.6) 11 (10.5) 

TOTAL 163 (100) 94(100) 105 (100) 

ap <0.001 (<2000 vs. entre 2000 and 2009); bp = 0.750 (entre 2000 and 2009 vs. ≥2010) 

 

A Tabela 8 apresenta os mecanismos de exposição ao HCV combinados agrupados por 

períodos. Observamos a presença do mecanismo de exposição sexual mesmo quando ele não 

foi considerado o mecanismo de exposição principal. A combinação dos mecanismos de uso 

de drogas inaladas e exposição sexual aumentou do primeiro para o segundo período 

(p=0,09), mas se manteve estável do segundo para o terceiro período. 

 

Tabela 8 - Mecanismos de exposição ao HCV entre os pacientes que vivem com HIV 

combinados agrupados por períodos. SEAP, São Paulo 2017 

Mecanismos combinados 
< 2000 

(%) 

2000-2009 

(%) 

≥ 2010 

(%) 

TOTAL 

(%) 

Sexual 43 (26.4) 62 (66.0) 67 (63.8) 172 (47.5) 

Drogas inaladas/Sexual 19 (11.7) a 18 (19.1) b 21 (20.0) 58 (16.0) 

Drogas EV/Drogas Inaladas/Sexual 43 (26.4) 1 (1.1) 0 (0) 44 (12.2) 

Drogas EV/Drogas Inaladas 18 (11.0) 1 (1.1) 0 (0) 19 (5.2) 

Drogas EV 11 (6.8) 0 (0) 0 (0) 11 (3) 

Drogas EV/Sexual 11 (6.8) 0 (0) 0 (0) 11 (3) 

Drogas Inaladas 1 (0.6) 2 (2.1) 6 (5.7) 9 (2.4) 

Transfusão 5 (3.0) 0 (0) 0 (0) 5 (1.4) 

Transfusão/Sexual 3 (1.8) 0 (0) 0 (0) 3 (0.8) 

Transfusão/Drogas Inaladas/Sexual 2 (1.2) 0 (0) 0 (0) 2 (0.6) 

Drogas EV/Transfusão/Drogas Inaladas/Sexual 1 (0.6) 0 (0) 0 (0) 1 (0.3) 

Ignorados 6 (3.7) 10 (10.5) 11 (10.5) 27 (7.5) 

TOTAL 163 94 105 362 

ap <0.09 (<2000 vs. between 2000 and 2009); bp = 0.880 (between 2000 and 2009 vs. >2010) 



5 Resultados  48 

A distribuição dos genótipos agrupados por períodos encontra-se descrita na Tabela 9. 

O genótipo 1 é o genótipo de maior prevalência em todos os períodos. O genótipo 3 apresenta 

uma diminuição ao longo do tempo (teste de tendência p< 0,001). O genótipo 4 não era 

frequente nos primeiros dois períodos, porém, no terceiro período de 2010 em diante, é o 

segundo genótipo mais prevalente. Houve um incremento entre os pacientes que não tiveram 

o genótipo identificado ao longo do tempo (teste de tendência p=0,008). Entre os 127 

pacientes sem avaliação do genótipo, 106 tinham PCR-HCV negativo sem história de 

tratamento, e 18 tinham PCR-HCV negativo com história de tratamento prévio; em 3 

pacientes, os genótipos não estavam disponíveis. 

 

Tabela 9 - Genótipos do HCV entre os pacientes coinfectados HIV-HCV agrupados por 

períodos. SEAP, São Paulo 2017 

Genótipo HCV 
< 2000 

(%) 

2000-2009 

(%) 

≥ 2010 

(%) 
 

1 80 (49.1) 46 (48.9) 42 (40)  

2 3 (1.8) 1 (1.1) 0 (0)  

3 32 (19.6) 10 (10.6) 4 (3.8)  

4 2 (1.2) 0 (0) 15 (14,2)  

Ignorado 46 (28.2) 37 (39.4) 44 (41,9)  

TOTAL 163 94 105 362 

 

Na Tabela 10, observa-se a análise comparando os potenciais mecanismos de exposição 

à infecção pelo HCV entre os pacientes coinfectados HCV-HIV nos estudos de 1996 e 2017 

realizados no nosso centro. Como no estudo de 1996 não se tinha a pergunta sobre o uso de 

drogas inaladas, para possibilitar essa comparação, os pacientes com esse mecanismo da 

coorte de 2017 foram classificados na categoria de “outros”. O incremento da proporção                                           

da transmissão sexual em relação aos demais mecanismos foi estatisticamente significante                  

(P < 0,001).  
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Tabela 10 - Análise dos mecanismos de transmissão do HCV entre os pacientes com HIV 

nos estudos de 2017 e 1996 

Mecanismos 1996 (%) 2017 (%) 

Drogas EV 151 (58,5) 86 (23,7) 

Transfusão 11 (4,3) 10 (2,8) 

Sexual 82 (31,8) 172 (47,5) 

Outros * 0 67 (18,5) 

Indefinidos 14 (5,4) 27 (7,4) 

TOTAL 258 (100) 362 (100) 

*outros: material biológico, drogas inaladas. 

 

5.5 Análise das principais características clínicas e epidemiológicas dos pacientes 

coinfectados HIV-HCV, caracterizados como soroconversores recentes para HCV 

 

Na Tabela 11, foram apresentadas as principais características dos pacientes 

caracterizados como soroconversores recentes entre os pacientes coinfectados HCV-HIV. No 

período analisado, foram caracterizados 48 pacientes como soroconversores, foram 

considerados soroconversores recentes pacientes que adquiriram a infecção pelo HCV a partir 

de janeiro de 2015, com alguma sorologia não reagente nos últimos 5 anos (entre janeiro de 

2010 e janeiro de 2015).  

Entre os 48 pacientes, 30 (62,5%) pacientes relatavam ser HSH, 5 (10,4%) pacientes 

tiveram relatado relacionamento bissexual, 12 (25%) pacientes relatavam serem 

heterossexuais, e, finalmente, em 1 (2%) paciente, não foi possível avaliar pela análise do 

prontuário. Com relação à data provável do diagnóstico, evidenciamos que, dos 48 pacientes, 

em 39, o motivo principal para solicitar a sorologia para HCV foi controle de rotina, nos 

restantes 9 pacientes, o aumento de enzimas hepáticas foi o motivo mais frequente para 

solicitação de sorologias, observamos, também, que algum sinal ou sintoma esteve presente 

em 22 dos 48 pacientes e que o diagnóstico de Sífilis foi realizado concomitante ao 

diagnóstico de HCV em 22 pacientes dos 48. Destacamos a presença de clareamento 

espontâneo  em 23 (47,9%) dos 48 pacientes. 
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Tabela 11 - Principais características demográficas dos pacientes soroconversores recentes 

para HCV entre os pacientes coinfectados, SEAP, São Paulo, 2017 

VARIÁVEL  DESCRIÇÃO (N= 48) 

Idade provável HIV(anos) 

Média ± DP 31,2  ± 8,3 

Mediana (mín.; máx.) 30,5 (19; 53) 

Idade provável HCV (anos) 

Média ± DP 46,7 ± 10,5 

Mediana (mín.; máx.) 48 (23; 73) 

Sexo n (%)   

Feminino 8 (16,7) 

Masculino 40 (83,3) 

Tempo entre diagnóstico de HIV e HCV (anos) 

Média ± DP 15,6  ± 7,4 

Mediana (mín.; máx.) 17,5 (0,9; 27,8) 

CD4 do diagnóstico HIV 

Média ± DP 364,7  ± 271,6 

Mediana (mín.; máx.) 318,5 (9; 1199) 

CD4 do diagnóstico HIV, n (%) 

≥ 200 36 (75) 

< 200 12(25) 

Número de comorbidades e doenças oportunistas, previas ao DX de HCV 

Média ± DP 3,48  ± 1,82 

Mediana (mín.; máx.) 3 (0; 8) 

CD4 do diagnóstico HCV  

Média ± DP 753,2  ± 297,9 

mediana (mín.; máx,) 729,5 (120; 1537) 

CD4 do diagnóstico HCV, n (%)   

≥ 200 46 (95,8) 

< 200 2 (4, 2) 

CV de HIV no diagnóstico de HCV, n (%)  

Não detectada  41 (85,4) 

Detectada 7 (14,6) 

TGO no diagnóstico de HCV, n (%)  

Média ± DP 2,98 ±  6,48 

mediana (mín.; máx.)  0 (0;32) 

Classificação TGO, n(%)   

< 3X alteração 37 (77,1) 

3 a 5 X alteração 4 (8,3) 

> 5X alteração 7 (14,6) 

TGP no diagnóstico de HCV, n (%)  

Média ± DP 4,4 ±  7,76 

mediana (mín.; máx.) 1 (0; 32) 

Classificação TGP, n(%)  

< 3X alteração 31 (64,6) 

3 a 5 X alteração 6 (12,5) 

> 5X alteração 11 (22,9) 

Antecedentes de doença hepática Crônica, n (%)* 

Não  44 (93,6) 

Sim 3 (6,4) 

Cura espontânea, n (%)  

Não  25 (52,1) 

Sim 23 (47,9) 
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5.6 Análise dos potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV nos pacientes 

coinfectados HIV-HCV caracterizados como soroconversores recentes 

 

A distribuição dos potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV entre 

esses 48 pacientes pode ser observada na Tabela 12. 

 

Tabela 12 - Potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV nos pacientes 

coinfectados HIV-HCV caracterizados como soroconversores recentes, SEAP, 

São Paulo, 2017 

Mecanismos de transmissão Frequência Nº/( %) 

Drogas inaladas 12 (25) 

Sexual 33 (68,7) 

Indefinidos 3 (6,2) 

TOTAL 48 (100) 

 

Nas Tabelas 13 e 14, podemos observar os mecanismos de transmissão dos 

soroconversores recentes segundo o sexo e o genótipo, sendo importante ressaltar que, em 29 

indivíduos dos 48, o genótipo não foi identificado. Vinte e três (23) dos 29 pacientes tinham 

um PCR não detectável na época do diagnóstico, razão pela qual não foi possível identificar o 

genótipo. Os restantes 6 pacientes não tinham genótipo disponível na época do estudo. 

 

Tabela 13 - Potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV entre os pacientes 

coinfectados HIV-HCV caracterizados como soroconversores recentes, segundo 

o sexo. SEAP, São Paulo, 2017 

Sexo 
Drogas Inaladas 

(%) 

Sexual 

(%) 

Ignorados 

(%) 

Total 

(%) 

F - 8 (100) - 8 (16,6) 

M 12 (30) 25 (62,5) 3 (7,5) 40 (83,33) 

TOTAL 12 (25) 33 (68,7) 3 (6,2) 48 (100) 
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Tabela 14 - Potenciais mecanismos de exposição à infecção pelo HCV entre os pacientes 

coinfectados HIV-HCV caracterizados como soroconversores recentes, segundo 

o genótipo. SEAP, São Paulo, 2017 

Genótipo 
Drogas inaladas 

(%) 

Sexual 

(%) 

Ignorado 

(%) 

TOTAL 

(%) 

1 5 (45,4) 6 (54,5) - 11 (22,9) 

2 - - - - 

3 1 (50) 1 (50) - 2 (4,2) 

4 2 (33,3) 4 (66,6) - 6 (12,5) 

Ignorado 4 (13,7) 22 (75,8) 3 (10,3) 29 (60,4) 

TOTAL 12 (25) 33 (68,7) 3 (6,25) 48 (100) 

*NA: não avaliado+++++++ 

 

A Tabela 15 mostra que, isoladamente, pacientes do sexo feminino apresentaram 

estatisticamente maior frequência de cura espontânea que pacientes do sexo masculino                               

(p = 0,020). Pacientes que apresentaram cura espontânea apresentaram estatisticamente maior 

CD4, no momento do diagnóstico do HCV, que pacientes que não apresentaram cura 

espontânea (p = 0,006). O número de vezes de alteração menor do que 3 vezes no TGO e 

TGP, no momento do diagnóstico de HCV, nos pacientes com clareamento espontâneo teve 

significância estatística (p < 0,001). 
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Tabela 15 - Descrição do clareamento espontâneo nos pacientes soroconversores recentes para HCV coinfectados HIV-HCV segundo as 

características de interesse e resultado das análises não ajustadas. SEAP, São Paulo 2017 

VARIÁVEL  
CURA ESPONTÂNEA 

OR 
IC (95%) 

P 
Não Sim Inferior Superior 

IDADE PROVÁVEL HIV(ANOS)   1,013 0,945 1,086 0,725** 

MÉDIA± DP 30,8 ± 8,8 31,7± 7,9     

MEDIANA (MÍN.; MÁX.) 28 (19; 53) 33 (19; 51)     

IDADE PROVÁVEL HCV(ANOS)   1,038 0,98 1,1 0,203** 

MÉDIA± DP 44,8 ± 10 48,7 ± 11     

MEDIANA (MÍN.; MÁX.) 45 (28; 73) 50 (23; 71)     

SEXO N(%)      0,020* 

FEMININO 1 (12,5) 7 (87,5) 10,5 1,18 93,7  

MASCULINO 24 (60) 16 (40) 1 ,00    

TEMPO ENTRE DIAGNÓSTICO DE HIV E HCV (ANOS)   1,064 0,979 1,155 0,167£ 

MÉDIA± DP 14,1 ± 7,5 17,2 ± 7     

MEDIANA (MÍN. ;MÁX.) 14,6 (0,9; 25,8) 19,1 (1,9; 27,8)     

CD4 DO DIAGNÓSTICO HIV   1, 000 0,997 1,002 0,628£ 

MÉDIA± DP 379,1 ± 274,7 348,9 ±273,4     

MEDIANA (MÍN.; MÁX.) 326 (11; 1122) 317 (9; 1199)     

CD4 DO DIAGNÓSTICO HIV, N (%)      0,404 

≥ 200 20 (55,6) 16 (44,4) 1, 00    

<200 5 (41,7) 7 (58,3) 1,75 0,47 6,57  

NÚMERO DE COMORBIDADES   1,052 0,768 1,441 0,809£ 

MÉDIA± DP 3,4 ± 1,63 3,57 ± 2,04     

MEDIANA (MÍN.;MÁX) 3 (1;8) 3 (0; 8)     

CD4 DO DIAGNÓSTICO HCV   1,004 1,001 1,007 0,006£ 

MÉDIA± DP 629,8± 229,3 887,4 ± 310,1     

MEDIANA (MÍN.;MÁX) 620 (120; 1139) 834 (464; 1537)     

continua 
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conclusão 

Tabela 15 - Descrição do clareamento espontâneo nos pacientes soroconversores recentes para HCV coinfectados HIV-HCV segundo as 

características de interesse e resultado das análises não ajustadas. SEAP, São Paulo 2017 

VARIÁVEL  
CURA ESPONTÂNEA 

OR 
IC (95%) 

P 
Não Sim Inferior Superior 

CD4 DO DIAGNÓSTICO HCV, N (%)      0,490* 

≥ 200 23 (50) 23 (50) 1, 00    

<200 2 (100) 0 (0) &    

CV DE HIV NO DIAGNÓSTICO DE HCV, N (%)      0,419* 

NÃO DETECTADA  20 (48,8) 21 (51,2) 1, 00    

DETECTADA 5 (71,4) 2 (28,6) 0,38 0,07 2,19  

TGO NO DIAGNÓSTICO DE HCV, N (%)   0,974 0,888 1,069 <0,001 £ 

MÉDIA± DP 3,48 ± 4,75 2,43 ± 8,03     

MEDIANA (MÍN.;MÁX) 2 (0; 18) 0 (0;32)     

CLASSIFICAÇÃO TGO, N(%)      0,024# 

<3X ALTERAÇÃO 16 (43,2) 21 (56,8) 3,28 0,56 19,15  

3 A 5 X ALTERAÇÃO 4 (100) 0 (0) &    

>5X ALTERAÇÃO 5 (71,4) 2 (28,6) 1, 00    

TGP NO DIAGNÓSTICO DE HCV, N (%)   0,942 0,863 1,029 <0,001£ 

MÉDIA± DP 5,88 ± 6,7 2,78 ± 8,62     

MEDIANA (MIN.;MÁX) 3 (0; 23) 0 (0; 32)     

CLASSIFICAÇÃO TGP, N(%)      <0,001# 

<3X ALTERAÇÃO 10 (32,3) 21 (67,7) 9,45 1,71 52,1  

3 A 5 X ALTERAÇÃO 6 (100) 0 (0) &    

>5X ALTERAÇÃO 9 (81,8) 2 (18,2) 1, 00    

ANTECEDENTES DE DOENÇA HEPÁTICA CRÔNICA, N (%)       0,234* 

NÃO  21 (47,7) 23 (52,3) 1, 00    

SIM 3 (100) 0 (0) &    

Teste Qui-quadrado; *teste Exato de Fisher; # teste da razão de verossimilhanças; **teste t-Student; £ teste Mann Whitney; & Não é possível estimar. 
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Na Tabela 16, observamos  que, independentemente das demais características 

avaliadas, apenas a contagem de células T CD4+ no momento do  diagnóstico da infecção 

pelo  HCV esteve estatisticamente associada ao clareamento espontâneo (p = 0,025), segundo 

modelo de regressão logística, sendo que, a cada aumento de 100 unidades na contagem de 

células T CD4+ ao diagnóstico de HCV, observava-se  aumento de 4,5% na chance de 

clareamento espontâneo da infecção pelo HCV na casuística analisada. 

 

Tabela 16 - Fatores associados ao clareamento espontâneo segundo modelo de regressão 

logística 

VARIÁVEL OR 
IC (95%) 

P 
Inferior Superior 

Sexo (feminino) 2,83 0,26 31,28 0,395 

Cd4 do diagnostico HCV 1,45 1,05 2,01 0,025 

TGO no diagnóstico HCV (X alteração) 4,57 0,9 23,29 0,067 

TGP no diagnóstico HCV (X alteração) 0,27 0,07 1,05 0,059 

Regressão Logística Múltipla (Full Model) 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6 DISCUSSÃO 



6 Discussão  57 

6 DISCUSSÃO 

 

No presente estudo, nos propusemos a avaliar a prevalência e potenciais mecanismos de 

exposição ao HCV ao longo do tempo, numa coorte de pessoas que vivem com HIV/Aids, 

num centro de referência a atendimento a esses indivíduos na cidade de São Paulo. 

Dentre 3.143 indivíduos vivendo com  HIV/Aids, em seguimento ambulatorial entre 

janeiro e dezembro de 2017,  foram identificadas 362 (11,5%) pessoas coinfectadas pelo 

HCV. Com relação às principais características clínicas e demográficas, o sexo masculino foi 

o de maior prevalência (70,7%), a média da idade com relação ao diagnóstico do HCV foi de 

37 anos,  foi evidenciada doença hepática crônica avançada em 79 pacientes (21,8%) e  o 

genótipo de maior prevalência foi o genótipo 1 (71%). Dentre as 362 pessoas coinfectadas 

HIV-HCV, o principal mecanismo associado à  infecção pelo HCV relatado foi o mecanismo 

de transmissão sexual, sendo identificado em  172 (47,5%) indivíduos. UDI foi identificado 

entre 86 (23,8%) pessoas, sendo importante ressaltar, porém, que, em todos esses casos, a 

provável data de infecção pelo HCV relatada por este mecanismo ocorreu antes de 2010. 

Quando avaliamos a evolução dos mecanismos de exposição relatados, ao longo do 

tempo, observamos que a taxa de frequência do mecanismo de exposição sexual aumentou ao 

longo do tempo, sendo observada em 23,4%, 65,9%,e 63,8% dos casos, quando se analisaram 

os seguintes períodos: antes do ano 2000, entre 2001-2009, e após o ano de 2010,  

respectivamente. Observamos, portanto, um aumento significativo da relevância 

epidemiológica desse mecanismo entre o primeiro e o segundo período  (p<0.001), porém este 

incremento não teve diferença significativa entre o segundo e terceiro período analisados 

(p=0.751). Da mesma forma, quando comparamos os mecanismos de exposição encontrados 

entre o estudo realizado no nosso centro em 199624 e os resultados do nosso estudo, 

observamos que houve um incremento da proporção do mecanismo de exposição sexual em 

relação aos demais mecanismos (P < 0,001). 

Com relação à distribuição dos genótipos ao longo do tempo, embora o genótipo 1 seja 

o de maior prevalência em todos os períodos analisados, pudemos observar um aumento na 

prevalência do genótipo 4 do HCV, tornando-se o segundo genótipo mais relevante no 

período após o ano de 2010. Na literatura, determinados genótipos mostraram maior 

associação com determinados mecanismos de exposição. O genótipo 4 do HCV já foi 

associado, por alguns autores, ao mecanismo de exposição sexual59,60. Tal associação poderia 

explicar o aumento da prevalência do genótipo 4 do HCV após o período de 2010 em nosso 

estudo, cujo principal mecanismo de exposição foi o sexual. 
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Da mesma forma, no nosso estudo, encontramos uma diminuição da prevalência do 

genótipo 3 do HCV ao longo do tempo (teste de tendência p< 0,001). Visto que o genótipo 

3 do HCV já foi associado ao uso de drogas endovenosas ilícitas61,62, esta diminuição de sua 

prevalência, conforme observado em nosso estudo, poderia estar associada ao declínio do uso 

de drogas endovenosas ilícitas como mecanismo de exposição à infecção pelo HCV também 

observada em nosso estudo, no mesmo período. 

Quando analisamos especificamente aqueles casos de hepatite C, de aquisição mais 

recentes, identificados como soroconversores recentes, o mecanismo de transmissão sexual 

confirmou-se como o mais frequente, ocorrendo em 68,7% dos 48 casos analisados. A taxa de 

clareamento espontâneo do HCV nestes indivíduos foi alta e ocorreu em  47,9% dos casos. 

Em análise multivariada, observamos uma associação significativa entre a ocorrência de 

clareamento viral espontâneo do HCV e elevado nível de células T CD4+ no momento de 

diagnóstico do HCV. 

Nossos dados revelaram que, na atualidade, cerca de 11,5% dos indivíduos que vivem 

com  HIV/Aids apresentaram coinfecção pelo HCV. Esses dados revelam uma significativa 

queda de 17,7% (IC 15.7- 19.7) para 11,5% (IC 10.4- 12.6), quando, há 20 anos atrás, 

avaliamos a frequência da coinfecção na mesma coorte24. Outros autores, avaliando a taxa da 

coinfecção em outros centros do Brasil em estudos realizados, também, há, pelo menos, 10 

anos, revelam taxas mais elevadas de coinfecção e que variavam entre 18,9 % a 23%25,26. 

Chama a atenção, também, o fato de que, nesta mesma casuística, há 20 anos, o UDI era 

relatado por 58,5% dos coinfectados. Nossos dados atualizados revelaram que apenas 23,8% 

relatavam esse mesmo mecanismo de exposição e ainda com a ressalva de que, em todos os 

casos, a data provável de infecção se deu antes de 2010.  

Na literatura internacional, o mecanismo de transmissão sexual associado à infecção 

pelo HCV tem sido relatado com maior ênfase a partir dos anos 2000, principalmente entre 

indivíduos HSH, que vivem com HIV63-69. Nossos achados confirmam o relatado nesses 

diferentes estudos. Em nossa casuística, a frequência desse mecanismo de transmissão 

aumentou ao longo do tempo, estando presente em todos os períodos de tempo analisados, 

conforme já comentado acima. Entre os soroconversores recentes, ou seja, aqueles com 

infecção confirmada após 2015, o mecanismo sexual foi o principal mecanismo de exposição 

(68,7%)  relatado em nossa coorte.   

Todos esses dados em conjunto revelam uma modificação profunda dos mecanismos de 

transmissão da hepatite C neste grupo de indivíduos. 
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No Brasil, classicamente, a via parenteral (transfusão sanguínea e uso de drogas 

endovenosas ilícitas) tem sido relatada como a principal via associada à aquisição da  infecção 

pelo HCV na população geral e nos pacientes que vivem com HIV21. 

No entanto, melhorias na qualidade e segurança do sangue transfundido nas últimas 

décadas, por meio da testagem obrigatória para a presença do HCV em  bancos de sangue a 

partir de 1993 no Brasil e mudanças no padrão de uso de drogas ilícitas, podem ter 

contribuído para que a via parenteral não seja mais a principal via de aquisição do HCV no 

Brasil70,71. 

Dados recentes, que analisam  o uso de drogas endovenosas (UDI), no Brasil, entre 

pessoas de 12 a 65 anos, revelam que essa prática ocorre em apenas cerca de  0,4% dos 

indivíduos entrevistados72. Ainda segundo o “Terceiro Levantamento Nacional sobre Uso de 

Drogas pela População Brasileira”, a principal droga consumida pelos indivíduos entre 12 e 

65 anos é a maconha, seguida pela cocaína na forma inalada e fumada (crack)72. Comparada 

com as outras drogas, o crack é uma droga barata, de fácil aquisição e que, rapidamente, leva 

à drogadição72. Embora seja incomum no nosso meio, conforme revelam os dados acima 

mencionados, o uso de cocaína injetável entre UDI tem sido documentada em alguns estudos 

realizados entre UDI em algumas regiões da Amazônia Brasileira73,74. 

É plausível se supor, portanto, que os dados observados em nosso estudo sejam o 

reflexo das mudanças na qualidade dos produtos derivados do sangue oferecidos nos bancos 

de sangue do Brasil, assim como, das mudanças que aconteceram no padrão de uso das drogas 

ilícitas pela população brasileira nos últimos anos.  

É importante também mencionar que, em nosso estudo, o mecanismo de exposição 

sexual como modo de aquisição do HCV esteve presente de forma constante ao longo do 

tempo. Porém, o elevado uso de UDI  neste grupo, em épocas anteriores à atual, pode ter 

mascarado a real importância epidemiológica deste mecanismo de exposição na população 

que vive com HIV, seja em nosso serviço seja em outros centros dedicados ao atendimento 

dessa população. 

Ainda sobre o mecanismo de exposição sexual, é importante ressaltar que determinados 

comportamentos de risco entre alguns grupos de HSH possam estar  associados ao aumento 

do risco de  exposição ao  HCV nesta  população quando comparada com a população em 

geral. A literatura demonstra  que determinadas práticas e hábitos, comuns em alguns grupos 

de HSH, estão associados ao aumento de exposição  ao HCV nesta população, tais como uso 

de aplicativos que facilitam os encontros sexuais casuais, uso de drogas recreacionais para 

incrementar o prazer sexual (chemsex) e o sexo anal com múltiplos parceiros66-69,75.
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A investigação relativa aos casos de hepatite C de aquisição mais recente em nossa casuística 

(soroconversores recentes) nos deu a possibilidade de avaliarmos o quadro clínico dos 

indivíduos no momento da infecção aguda pelo HCV. A maior parte dos casos não apresentou 

nenhum sintoma clínico, de acordo com a análise dos prontuários.  Dentre os 48 casos de 

soroconversores recentes, somente em 7 pacientes foi possível identificar a presença de 

sintomas leves ou moderados associados à infecção aguda pelo HCV. Estes dados reforçam a 

dificuldade em diagnosticarmos, na vida real,  a infecção aguda pelo HCV por causa da sua 

apresentação frequentemente assintomática. Devido a estes fatores, ressaltamos a importância 

de realizarmos testes diagnósticos para essa infecção, na rotina assistencial dessa população, 

em indivíduos vulneráveis a essa infecção, no sentido de podermos identificar, com maior 

rapidez, a presença da infecção pelo HCV nestes indivíduos. 

Assim, também, no nosso estudo, foi possível identificar uma elevada taxa de 

clareamento espontâneo do HCV (47,9%) entre os 48 indivíduos HIV que soroconverteram 

para HCV recentemente. 

Este resultado está em concordância com os achados na literatura sobre o tema e  que 

revelam taxas de clareamento espontâneo que variam entre 11% e 49%12,76-80. 

Dados de uma metanálise recente sugerem que as taxas de clareamento espontâneo 

podem variar de acordo com a combinação de vários fatores, sejam demográficos, sejam 

clínicos, sejam comportamentais81. Esta mesma metanálise revelou que a taxa do clareamento 

espontâneo aumenta ao longo do tempo, sendo observada em 19,8%, 27,9%, 36,1% e 37,1% 

dos indivíduos quando acompanhados por  3, 6, 12 e 24 meses após a infecção aguda por esse 

vírus, respectivamente81. 

Outros estudos revelam taxas mais baixas  de clareamento viral espontâneo, em média, 

em 25% dos casos82. As variações observadas nas taxas de clareamento espontâneo nos 

diferentes estudos poderiam estar relacionados à heterogeneidade das populações estudadas e, 

principalmente, ao tempo de observação e acompanhamento das coortes analisadas13,81-85. 

Portanto, é plausível se supor que a elevada taxa de clareamento espontâneo observada em 

nossa casuística possa estar associada ao longo tempo de seguimento dos pacientes em nossa 

casuística após a infecção pelo HCV. É importante comentar a esse respeito que, em nosso 

país, até recentemente, a liberação dos medicamentos de ação direta para o tratamento da 

hepatite C podia levar até seis meses após a prescrição do referido medicamento. Este fator, 

durante muito tempo, foi impeditivo da rápida obtenção do medicamento após a sua 

prescrição.  
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Diferentes estudos já identificaram e investigaram os seguintes fatores como não 

preditores do clareamento espontâneo do VHC: sexo masculino, idade acima  de 40 anos, 

raça negra, coinfecção com o HIV, não estar infectado pelo HBV, não estar infectado pelo 

genótipo 1 do HCV, não apresentar sintomas no momento da infecção pelo HCV e 

antecedente de UDI13,81-85. Por outro lado, polimorfismos no gene da interleucina-28 têm sido 

associados fortemente com clareamento viral espontâneo do HCV13,81-85. 

Em nossa coorte, a maior parte dos indivíduos que apresentou clareamento espontâneo 

era HSH, e teve o mecanismo de exposição sexual como principal mecanismo de aquisição do 

HCV. Outros autores já identificaram, em estudos anteriores, associação de clareamento 

espontâneo e o mecanismo de exposição sexual77,86. Algumas teorias têm sido aventadas para 

justificar tal associação. De acordo com alguns autores, a carga viral envolvida nos inóculos, 

por meio dos diferentes mecanismos de transmissão (mucosa versus parenteral), poderia 

justificar a diferença nas taxas de clareamento espontâneo observadas86. Dessa forma, supõe-

se que, na transmissão sexual, por meio das mucosas, o inóculo viral seja menor, quando 

comparado com o inóculo viral injetado diretamente na circulação sanguínea, através do 

UDI86. 

Já outros autores postulam que indivíduos com exposições frequentes ao HCV, através 

das mucosas poderiam desenvolver mecanismos imunológicos locais de proteção, de forma 

rápida e efetiva, sendo capazes de prevenir novas reinfecções e/ou desencadear uma resposta 

imunológica capaz de neutralizar o vírus, levando a clareamento espontâneo de forma mais 

frequente, do que naqueles indivíduos sem antecedentes de exposições frequentes a esse 

vírus86. Dessa forma, exposições frequentes ao HCV aumentariam  a imunidade especifica 

contra o HCV87. Em estudos em chimpanzés e humanos, já foram observadas situações de  

reinfecções seguidas de clareamento espontâneo do HCV87, em que rápido controle da 

replicação viral e elevada taxa de clareamento viral espontâneo foram observados, sugerindo-

se, nesses casos, imunidade parcial protetora87. 

Quando avaliamos as variáveis associadas ao clareamento espontâneo, observamos que, 

em  análise multivariada, o nível elevado de células T CD4+ no momento da infecção pelo 

HCV esteve fortemente associado ao clareamento viral espontâneo. Este resultado reforça os 

postulados de diferentes estudos sobre a importância das células T CD4+ no controle da 

infecção pelo HCV87. Da mesma forma, vários estudos têm demostrado que o controle da 

reinfecção possa estar associado com a magnitude da resposta imune-específica ao HCV87-90. 

É importante, também, comentarmos algumas limitações de nosso estudo. 

Primeiramente, em relação às altas taxas de clareamento espontâneo observadas, pelo fato de 
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ser um estudo meramente observacional retrospectivo, não foi possível analisar questões 

específicas, tais como: a presença ou não do polimorfismo da IL28  nos pacientes 

soroconversores recentes com clareamento viral espontâneo, devido à ausência de amostras 

sanguíneas.  

Em segundo lugar, em relação à avaliação da evolução dos fatores de exposição ao 

HCV ao longo do tempo, nosso  estudo foi realizado em apenas um centro de referência, na 

cidade de São Paulo. Portanto, os dados obtidos poderiam  não refletir a realidade de outros 

centros ou regiões do Brasil nos quais indivíduos que vivem com HIV/Aids são 

acompanhados. 

O Ministério de Saúde no Brasil, nos últimos anos, tem estabelecido importantes  

estratégias e dedicado grandes esforços voltados ao  amplo tratamento e diagnóstico da 

infecção pelo HCV em toda a população, especialmente para a população que vive com  

HIV/Aids.  

Pensamos que os dados  epidemiológicos observados em nosso estudo possam 

contribuir para o delineamento das estratégias de intervenção nesses grupos de pacientes, 

principalmente os grupos mais vulneráveis à infecção pelo HCV, em particular, aqueles que 

vivem com  HIV/Aids.  

A identificação de populações vulneráveis ao HCV e os mecanismos preferenciais de 

transmissão de infecção poderiam auxiliar nas ações de intervenção nestas populações. 

Pensamos que os achados de nosso estudo poderiam ser utilizados como alerta aos 

centros de testagem e para aconselhamento de ISTs, de forma a sugerir a inclusão de   

programas e políticas direcionadas a diminuir práticas sexuais de risco, com a promoção do 

sexo seguro nas populações vulneráveis, assim como, a testagem regular do HCV e outras 

infecções sexualmente transmissíveis (ISTs) nestas mesmas populações. Acreditamos que 

estas intervenções possam reforçar e direcionar adequadas estratégias de saúde pública no 

sentido que possam  atender às necessidades da população no caminho ao controle e à 

eliminação da infecção HCV nos pacientes que vivem com HIV no Brasil, seguindo as metas 

da OMS para eliminação da infecção pelo HCV.  
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6 CONCLUSÕES 

 

Importantes modificações nos  mecanismos de exposição ao HCV entre as pessoas que 

vivem com HIV/Aids no município de São Paulo têm sido observadas nos últimos anos. 

Nossos resultados sugerem que, no Brasil, particularmente no município de São Paulo, na 

atualidade, o principal mecanismo de exposição ao HCV entre os indivíduos que vivem com 

HIV/Aids seja o mecanismo sexual. Entre pessoas que vivem com  HIV/Aids, particularmente 

HSH, a contagem de células T CD4+, no momento da infecção pelo HCV, parece ser um fator 

determinante para a ocorrência ou não do clareamento espontâneo desta infecção. 
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ANEXOS 

 

ANEXO A – Formulário de coleta de dados 

 

Avaliação da Prevalência e mecanismos de transmissão do vírus das hepatites C numa 

coorte de pacientes que vivem com HIV 

 

1 - Variáveis relacionadas ao paciente:  

 

Matrícula:__________________________________________________________  

Nome:_____________________________________________________________  

Data de Nascimento: _________________________________________________  

Sexo: ( ) M ( )F  

 

2 - Variáveis epidemiológicas relacionadas ao mecanismo de transmissão  

Preferência sexual: heterossexual ( ) homossexual ( ) bissexual ( ) 

Antecedentes de múltiplos parceiros sexuais ( ) 

Parceiro sexual soropositivo ( ) 

Parceiro sexual usuário de drogas ( ) 

Uso de drogas: endovenosas ( ) inaladas ( ) 

Antecedentes de transfusão de sangue antes de 1993 ( ) 

Acidente com material biológico ( ) 

Outros* (  )   

Nessa categoria foram incluídos os casos nos quais não foi possível identificar o mecanismo 

envolvido e também tatuagem, acupuntura e  piercing. 

3 – Variáveis relativas ao vírus da hepatite c e a condição clínica atual da doença 

hepática.   

Sorologias para hepatite C Data ____________________ Reagente ( )  Não reagente (  ) 

Último PCR _______ log   

Genótipo:  1 ( ) 2 ( ) 3 ( ) 4 ( ) 5 ( ) 6 ( ) 

Diagnóstico clínico de cirrose/hipertensão portal*: Sim ( ) Não ( ) 

Tratamento: Sim ( ) Não ( )  RVS: Sim ( ) Não ( ) 

Presença de comorbidades outras que necessitem de intervenção medicamentosa previas ao 

diagnóstico de HCV: Sim ( ) Não ( ) 

Número de comorbidades apresentadas por cada indivíduo. 

Motivo de solicitação da Sorologia para HCV 

Presença de sinais e sintomas no momento do diagnóstico do HCV: Sim ( ) Não ( ) 

Diagnóstico de alguma DST no momento do Diagnóstico do HCV: Sim ( ) Não( ) 

Aumento de enzimas hepáticas TGO ou TGP em número de vezes  

 

3 – Variáveis relativas ao atendimento ambulatorial  

Data da primeira consulta ________________________________________________ 

4 – Variáveis relativas ao HIV 

Data do diagnóstico de HIV 

Nadir de CD4 

Presença de doenças oportunistas 

CD4 no momento do diagnóstico do HCV 

Carga viral do HIV no momento do Diagnóstico do HCV 
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APÊNDICE A – Comprovante de submissão do artigo referente à Tese 
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APÊNDICE B – Artigo aguardando publicação 
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APÊNDICE C – Artigo utilizado para comparação dos resultados 
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