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 Revisão da Literatura 

Hepatite C 

1. Introdução: 

O vírus C é formado por uma fita simples de RNA, com partículas de 55 a 65nm 

de diâmetro. Pertence à família Flaviridae, e apresenta seis genótipos diferentes, 

identificados de 1 a 6. É ainda dividido em inúmeros subtipos. Os genótipos apresentam 

uma distribuição geográfica diferenciada, sendo os mais prevalentes na América do Sul, 

incluindo Brasil, os genótipos 1, 2 e 3, com maior destaque para o subtipo 1b (CONTE, 

2000; FERREIRA, 2004; SIMMONDS, 2005). Os genótipos menos prevalentes são o 4 

e o 6 (GHANY, 2009).  Acredita-se que a variedade dos subtipos relacione-se com os 

diferentes graus de lesão histológica que o fígado pode sofrer com a infecção. O 

genótipo 1b provoca lesões histológicas mais graves, independente da carga viral, 

acarretando em pior evolução da doença hepática (CONTE, 2000). 

A hepatite C responde por 70% de todos os casos de hepatite crônica, 40% dos 

casos de cirrose em fase terminal e 60% de todos os casos de carcinoma hepatocelular 

(CONTE, 2000; CHEREM & VARGUEZ, 2000). É considerada uma infecção de curso 

variável, geralmente de evolução lenta e insidiosa. (CONTE, 2000). A infecção pelo 

HCV cronifica em aproximadamente 80% dos pacientes, a remissão espontânea ocorre 

em apenas 15% dos casos. Cerca de 20% dos portadores crônicos desenvolvem cirrose 

hepática em 10 a 20 anos de evolução da doença. (CONTE, 2000; FERREIRA, 2004). 

Na hepatite C a forma fulminante é mais rara (FERREIRA, 2004).  

2. Epidemiologia: 

A hepatite C é um grave problema de saúde pública no mundo (CONTE, 2000). 

Estima-se que cerca de 3% da população mundial esteja infectada pelo vírus da hepatite 

C (HCV), ou seja, há mais de 170 milhões de portadores de hepatite C crônica 

(CONTE, 2000; POYNARD, 2003). A infecção pelo vírus C é a principal responsável 

por doença crônica do fígado e morte. Aproximadamente 280.000 mortes são 

provocadas pelo vírus (POYNARD, 2003), sendo considerada a principal causa de 

cirrose hepática e carcinoma hepatocelular atualmente no Ocidente (CHEINQUER, 

2009). No Brasil, estima-se que cerca de 1,5% dos adultos sejam portadores crônicos do 

HCV, sendo julgado de baixa endemicidade em todas as regiões (Ministério da Saúde, 

2011). Há grupos conhecidamente de risco para infecção pelo HCV, entre eles estão os 
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portadores de DM, usuários de drogas ilícitas, doadores de sangue e população 

carcerária. 

A. Hepatite C e presidiários: 

A infecção pelo HCV apresenta distribuição mundial, usualmente, os 

presidiários expressam taxas de prevalências maiores que a população geral (VESCIO, 

2007). A população prisional dispõe de um alto risco de adquirir infecções, entre elas, 

hepatite C. As prevalências de hepatite C entre internos encontradas na literatura são 

elevadas, oscilam de 3,1% a 52%, motivo de grande preocupação (SANTOS, 2011; 

ROSA, 2012). No Brasil, essa prevalência varia de 6,3% a 41% em estudos realizados 

em diversas épocas (CATALAN-SOARES, 2000; MASSAD, 1999; GUIMARÃES, 

2001). Já nos Estados Unidos, a prevalência de infecção por HCV em presídios alterna 

de 15% a 30%, o que corresponde a 20 vezes mais que as taxas da população geral 

(COELHO, 2009). 

Entre os anos de 2009 e 2010 foi realizado estudo em nosso serviço em 

população carcerária de dois presídios (um masculino e outro feminino) de Sergipe. A 

soroprevalência de HCV encontra foi de 3,1%. Percebeu-se grande associação entre os 

portadores de HCV positivo e prisão anterior, uso ilegal de drogas, incluindo drogas 

injetáveis, história de sífilis e tatuagens anteriores. Os detentos com anti-HCV positivo 

apresentaram idade maior, maior pontuação CAGE e maior tempo de uso de drogas 

ilícitas que os demais. A soroprevalência encontrada no estudo foi maior que a 

encontrada na população geral, que foi de 1,1% (SANTOS, 2011; SY, 2006).  

A prisão é considerada um lugar de alto risco para infecção pelo HCV. Dentre os 

fatores de risco associados estão: população heterogênea confinada no mesmo espaço, 

assassinos, traficantes, trabalhadores do sexo, assaltantes; uso de drogas injetáveis; 

compartilhamento de seringas e agulhas; cuidados de saúde pobre; baixo nível 

socioeconômico. Pode assim ser considerado o centro concentrador e disseminador do 

HCV (SANTOS 2011; BARROS, 2013; STRAZZA, 2007). Os internos são vistos 

como reservatórios da infecção, uma vez libertados, tornam-se fonte de infecção para a 

população geral (VESCIO, 2007). 

Além dos fatores já citados, estudos mostram que o tempo de reclusão tem maior 

probabilidade de infecção por HCV. O uso contínuo de drogas intravenosas por mais de 

oito anos foi correlacionado a 100% de positividade para HCV e o consumos por mais 

de dois anos foi vinculado a dois terços da soroprevalência (GUIMARÃES, 2001). 
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Há divergências quanto ao sexo quando comparado com a população geral. 

Estudos mostram que em populações carcerárias, a prevalência de hepatite C entre 

mulheres é maior que entre os homens, contrariando os dados da população geral, onde 

os homens são maioria. Essa controvérsia pode ser justificada  devido a alta taxa de 

reclusão feminina relacionada ao comportamente de risco para infecção por HCV, como 

prostituição, uso de dorgas injetáveis, entre outros (VESCIO, 2007). 

Cerca de 80% dos presidiários com anti-HCV positivo apresentaram genótipo 1, 

seguido pelo genótipo 3 (subtipo 3a). Esses dados são compatíveis com os encontrados 

na população geral brasileira (BARROS, 2013). Em diversos estudos, a prevalência de 

infecção por HCV foi maior em detentos com idade superior a 30 anos. Esse achado 

pode ser justificado pelo maior tempo de exposição ao vírus. No Brasil, mais da metade 

dos pacientes notificados com hepatite C entre os anos de 2001 e 2006, estavam na 

faixa etária de 40 a 59 anos (COELHO, 2009). 

Em diversos estudos, teste VDRL positivo foi apresentado como um fator de 

risco independente, insinuando que a via sexual pode ser uma considerável forma de 

transmissão de hepatite C. Acredita-se que essa relação pode ser influenciada pela 

presença de lesões na genitália (úlceras), como é o caso da sífilis (GUIMARÃES, 

2001). A realização de tatuagens dentro da prisão, prática comum entre os detentos, 

pode também ser um fator de risco para infecção por HCV, devido a utilização de 

materiais não esterelizados (ROSA, 2012). 

As elevadas prevalências de testes positivos para hepatite C entre detentos do 

mundo inteiro mostram que este é um grupo de grande vulnerabilidade, apesar da 

escassez de estudos epidemiológicos. Dessa maneira a triagem sorológica na admissão e 

o tratamento dos presos com infecção pelo HCV pode colaborar com a diminuição da 

transmissão de hepatite C. A adoção de programas de controle e realização de 

campanhas de prevenção para os reclusos também podem ser úteis  (BARROS, 2013). 

Somado a isso, a adesão ao tratamento e os efeitos adversos da medicação podem ser 

seguidos de perto (OLIVEIRA, 2011). 

B. Hepatite C e doadores de sangue: 

As transfusões sanguíneas salvam inúmeras vidas no mundo inteiro. Mas 

também é responsável por infecções transmissíveis através do sangue, colocando vidas 

em risco, o que representa um problema sério, principalmente para pacientes 

politransfundidos (HASLINA, 2012). No Brasil, em 1988, a lei 7.649, instaurou a 
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obrigatoriedade do cadastramento de doadores de sangue e a prática de exames 

laboratoriais para hepatite B, sífilis, doença de Chagas, malária e HIV. A partir de 1993, 

a portaria 1.376, regulamentou a hemoterapia brasileira, incluindo ainda os testes para 

anticorpos contra o HCV nos exames de triagem. Tal medida reduziu a transmissão de 

hepatite C através de transfusões sanguíneas ou de hemoderivados (VALENTE, 2005). 

Por muitos anos, a transfusão sanguínea era a principal causa de infecção por 

HCV e doença crônica associada, como cirrose hepática e carcinoma hepatocelular. 

Atualmente, com o controle mais rigoroso do sangue doado, outras formas de 

transmissão da hepatite C têm apresentado maior destaque (ANDRADE, 2006). Ainda 

assim, casos de hepatite C pós-transfusional permanecem a ser notificados devido à 

janela imunológica do HCV (OLIVEIRA-FILHO, 2010). 

A infecção pelo HCV é considerada uma pandemia. A soroprevalência de 

hepatite C entre os doadores de sangue varia mundialmente, desde cifras muito baixas, 

valores menores que 2%, encontradas na Alemanha, França, Estados Unidos, Brasil, 

entre outros, e elevadas, como as encontradas na Mongólia (31,9%) e Egito (28%) 

(OLIVEIRA-FILHO, 2010). As taxas menores são visualizadas em países 

desenvolvidos ou que apresentam triagem sorológica entre os doadores, que variam de 

0,5% a 1,4% (PALTANIN, 2002).  

No Brasil, há poucos estudos epidemiológicos sobre a prevalência da infecção 

pelo HCV em doadores de sangue e esses estudos ainda são discordantes. Alguns 

estudos relatam uma soroprevalência estimada de 5,9% e 0,3% de anti-HCV no 

Amazonas e Santa Catarina, respectivamente (DA FONSECA, 2004; ROSINI, 2003; 

ANDRADE, 2006). Outros mostram que o norte brasileiro apresenta as maiores taxas 

de soroprevalência para o HCV, sendo o Pará descrito com 2,1%, sendo a grande 

maioria do genótipo 1, concordante com a literatura nacional, esta variando entre 0,4% a 

2,6% (NASCIMENTO, 2008; NARCISO-SCHIAVON, 2008; GONÇALVES, 1993; 

CAMPIOTTO, 2005; OLIVEIRA-FILHO, 2010).  

 A triagem para hepatite C é feita atraves do anti-HCV imunoenzimático (EIA-2), 

a segunda geração do teste apresenta maior sensibilidade e especificidade. Há 

hemocentros que utilizam também a dosagem de ALT como critério para descartar 

sangue possivelmente contaminado (GONÇALES, 2000). A soroprevalência de HCV 

em doadores de uma população de baixa prevalência para hepatite C apresenta um 

número maior de falsos-positivos (HASLINA, 2012). 
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 Em estudo realizado no interior de Minas Gerais foi encontrado taxas maiores de 

homens entre a soroprevalência geral para hepatite C. Análago ao visualizado nos 

demais hemocentros do Brasil. Conclui-se que os homens são mais expostos aos fatores 

de risco que as mulheres e também que entre o total de doadores a maioria é masculina 

(GARCIA, 2009). Alguns estudos relatam que a soropositividade do anti-HCV 

apresenta grande associação com a idade mais avançada, a faixa etária de maior 

prevalência é entre 30-40 anos. Isso pode ser explicado pelo maior tempo de exposição 

aos fatores de risco (PALTANIN, 2002). 

 Estudos sobre prevalência, idade de risco, distribuição, raça para infecção por 

hepatite C são importantes no rastreio e seleção de doadores. Há menor chance de 

contaminação (HASLINA, 2012). O engajamento de doadores de longo prazo colabora 

para garantir a qualidade do sangue doado (GARCIA, 2009). Alguns fatores estão 

relacionados com uma maior segurança do sangue usado em transfusões, como por 

exemplo, realização de entrevistas com questinários de triagem (exposição a fatores de 

risco), adoção de testes de terceira geração para anti-HCV, os quais apresentam maior 

sensibilidade, o que reduz a janela de detecção (ANDRADE, 2006). 

 Além de desprezar o sangue contaminado, há necessidade de confirmar os 

resultados dos testes de triagem para acompanhamento e tratamento dos doadores anti-

HCV positivos, tendo em vista o prognóstico da infecção. Estudos mostram que a 

maioria dos doadores com sorologia reagente para HCV é assintomática, mesmo assim, 

pode ter alterações hepáitcas importantes. Diante disso, os centros de hemoterapia 

devem orientar sobre a necessidade de retorno do doador para seguimento clínico e 

laboratorial. Campanhas educativas também são relevantes, na medida em que leva 

conhecimento para a população sobre a contaminação do HCV (PALTANIN, 2002). 

C. Hepatite C e usuários de drogas ilícitas: 

O vírus da hepatite C é preferencialmente transmitido pela via parenteral através do 

sangue contaminado, por meio de transfusões sanguíneas, compartilhamento de seringas 

entre outros (ROY, 2004). Com o uso de técnicas de triagem para seleção de doadores 

de sangue, a epidemiologia do HCV vem sofrendo alterações recentemente em países 

desenvolvidos e em desenvolvimento. Por conseguinte, o uso de drogas injetáveis 

assumiu o posto de principal forma de transmissão do vírus e responde por cerca de 

60% dos casos de hepatite C na Europa (OLIVEIRA, 2009). 
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  O consumo de drogas injetáveis é um grave problema de saúde pública mundial. 

Em 2007, calcula-se que cerca de 16 milhões de pessoas no mundo fossem usuárias de 

drogas injetáveis. Assume, assim, um destaque na transmissão de doenças através do 

sangue, entre elas a hepatites B e C, e HIV (NELSON, 2011). Entre os usuários de 

drogas injetáveis, estima-se que a prevalência de hepatite C varia de 30% a 98% (ROY, 

2004; MEMON, 2002). Os usuários de drogas injetáveis são constantemente envolvidos 

em comportamentos de risco, principalmente pelo compartilhamento de 

agulhas/seringas, o que facilita a propagação do HCV (OLIVEIRA, 2009). 

 A propagação do uso de drogas injetáveis em lugares onde a prevalência de 

hepatite C é elevada, como no Oriente Médio e Sudeste da Ásia representa um grande 

risco. Países com grande população exibem altas taxas de prevalência de anti-HCV 

reagente entre os usuários de drogas injetáveis, entre eles Estados Unidos com 73,4%, 

China com 67% e Rússia com 72,5%, juntos correspondem a pouco mais de 4 milhões 

de consumidores infectados (NELSON, 2011).  

 No Brasil, há poucos estudos sobre o tema, o que dificulta a adoção de medidas 

de controle. Estima-se a prevalência da infecção entre os consumidores de drogas 

injetáveis é em torno de 5% a 10%. Proporção muito maior que a encontrada entre a 

população geral (ZOCRATTO, 2006). Em pesquisa realizada em centros de tratamento 

e reabilitação de usuários de drogas de Goiânia (GO) e Campo Grande (MS) foi 

encontrada a prevalência de 6,9% de anti-HCV positivos (LOPES, 2009). Prevalências 

semelhantes foram encontradas no Rio de Janeiro, em torno de 5,8% (BASTOS, 2000) e 

na cidade de São Paulo, 6% de infectados (CARVALHO, 2003). 

 Os consumidores de drogas injetáveis pertencem a um grupo de risco para 

infecção por HCV e outras doenças transmitidas pelo sangue. Essa vulnerabilidade é 

caracterizada, além do uso de drogas inadvertidamente, por práticas sexuais inseguras, 

associados a baixas condições sociais, encarceramento (presídios), e ainda, utilização 

limitada dos serviços de saúde (CAIAFFA, 2006).  Os principais fatores de risco de 

hepatite C entre esse grupo de risco estão relacionados com idade de início do uso, 

tempo e frequência do uso, tipo de droga injetada, compartilhamento de agulhas e 

seringas (ZOCRATTO, 2006). 

 De acordo com estudos realizados entre consumidores de drogas ilícitas, a 

cocaína é a droga de escolha para iniciar o consumo injetável, seguido por anfetaminas. 

A grande maioria (mais de 80%) do anti-HCV positivos pertence ao sexo masculino, 

com idade superior a 30 anos (OLIVEIRA, 2006). Esses dados correspondem com a 
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literatura brasileira, que afirma ainda, estar associado a um maior tempo de exposição 

ao vírus. O genótipo tipo 1 foi o mais encontrado, seguido pelo tipo 3 nessa população 

(LOPES, 2009). Os usuários recentes apresentam maior frequência no consumo de 

drogas e maior compartilhamento de seringas e agulhas (OLIVEIRA, 2009). 

 Alguns estudos referem HCV como um preditor de risco para contaminação por 

HIV, devido ao comportamento de risco presente nesses indivíduos. Tal associação 

dificulta no tratamento da hepatite C e maior predisposição a complicações, como 

carcinoma hepatocelular e cirrose hepática (CAIAFFA, 2006). 

 Intervenções ao nível dos cuidados primários de saúde, portanto, são necessárias, 

principalmente para usuários mais jovens, maior comportamento de risco, a fim de 

evitar a transmissão do HCV. Medidas de redução de risco e mudanças de 

comportamento são úteis nesse sentido (OLIVEIRA, 2006; ZOCRATTO, 2006). O 

tratamento dos portadores de HCV também auxilia no combate à propagação do vírus. 

Investimento e desenvolvimento de estratégias amplas e eficazes para reduzir a 

morbimortalidade entre os usuários de drogas ilícitas são necessárias (NELSON, 2011). 

D. Hepatite C e Diabetes Mellitus: 

O Diabetes Mellitus (DM) é uma doença crônica que afeta 246 milhões de 

pessoas no mundo (GRECA, 2012). Acomete cerca de 7,6% da população brasileira 

(MALERBI & FRANCO,1992). Caracteriza-se por secreção inadequada de insulina 

pelas células beta do pâncreas, por defeitos na ação da insulina ou pela associação 

desses dois distúrbios. O DM apresenta manifestações em diversos órgãos do 

organismo, como, microangiopatia, macroangiopatia, retinopatia, neuropatia, nefropatia 

(GRECA, 2012). Estima-se que o número de pacientes com diabetes deverá duplicar até 

o ano de 2030, atingindo níveis de pandemia. Esse aumento se correlaciona com o 

crescimento e envelhecimento populacional, a urbanização, aumento da prevalência de 

obesidade e inatividade física. Os países em desenvolvimento são os que mais sofrerão 

com esse acréscimo (ALI, 2012). 

Estudos recentes mostram grande associação entre Diabetes Mellitus e infecção 

pelo vírus da Hepatite C. Há uma elevada prevalência de portadores do HCV em 

pacientes diabéticos quando comparada à população geral (PAROLIN, 2006; GRECA, 

2012; CADRANEL, 2008; METHA, 2003). Essa relação tem sido alvo de muitos 

estudos nas últimas décadas, por diversos aspectos, sem atingir um consenso geral de 
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sua etiologia e nem a respeito da triagem de pacientes (LARIJANI, 2009). Diversas 

hipóteses foram questionadas diante de tal associação. 

Uma hipótese da associação pode estar relacionada com vulnerabilidade 

aumentada de pacientes portadores de diabetes para infecção por HCV, através de 

exposições frequentes por punção do dedo para controle glicêmico, administrações 

diárias de insulina e estado imunológico comprometido do próprio diabetes (ALI, 

2012). Outra hipótese é devido a diversas hospitalizações e intervenções médicas o que 

predispõe o portador de diabetes a um risco aumentado de contaminação pelo HCV 

(CHEHADEH, 2011). 

Uma das maiores prevalências de infecção pelo HCV em pacientes diabéticos foi 

detectada na Espanha (11,5%) em comparação com os doadores de sangue (2,5%) 

(SIMÓ, 1996). No Kuwait, onde 15% a 21% do total da população adulta tem DM do 

tipo 2, um estudo realizado com esse grupo de pessoas, revelou que 3% apresenta 

infecção por HCV e a taxa de prevalência de tal infecção entre os doadores de sangue é 

em torno de 0,8% (CHEHADEH, 2011). Em estudo realizado na Etiópia em pacientes 

com DM e não portadores de DM apontou prevalência de hepatite C em 9,9% e em 

3,3%, respectivamente (ALI, 2012). Já em estudo realizado na Coréia, a soroprevalência 

de anti-HCV foi de 2,1% entre a população com diabetes. Diversas pesquisas realizadas 

em países ocidentais também apontam uma prevalência de HCV aumentada em 

pacientes com DM, maior ainda que a da população geral (RYU, 2001). 

No Brasil, poucos dados são encontrados sobre a prevalência de hepatite entre os 

pacientes com DM. Em estudo realizado em Curitiba (PR) no ano de 2002, foi 

encontrada uma soroprevalência por HCV de 2% entre os pacientes com DM tipo 2, 

estatisticamente superior à positividade ao anti-HCV em doadores de sangue dessa 

cidade no mesmo período, que foi de 0,65%. Tal pesquisa está de acordo com relatório 

nacional realizado pela Sociedade Brasileira de Hepatologia (PAROLIN, 2006). 

Entretanto, pesquisa realizada em Cuiabá (MT) não evidenciou diferença na prevalência 

do VHC quando comparada a população com DM e sem DM (COSTA, 2008). 

Em estudo realizado por Ali et al, percebeu-se que a prevalência do anti-HCV 

entre o grupo de pacientes com DM foi menor que a população sem DM. Tal resultado 

foi relacionado a alguns motivos. Entre eles pode-se citar: a falta de poder do estudo, 

avaliando uma amostra pequena, ou também, devido à baixa epidemiologia para HCV 
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na comunidade estipulada ou então a associação com um genótipo de HCV diferente 

daquele que apresenta maior relação com DM (ALI, 2012). 

Na literatura internacional, encontram-se relatos de que o DM tem maior 

associação com o genótipo 4 do HCV. Acredita-se que esse genótipo apresenta um risco 

aumentado para gerar alterações da glicose, causa de resistência insulínica. O genótipo 4 

é mais prevalente no Oriente Médio, onde estudos mostraram uma elevada prevalência 

de anti-HCV positivo entre os pacientes com DM. Estes pacientes apresentam uma 

maior predisponibilidade a progressão para fibrose e posteriormente cirrose hepática. 

Esse genótipo ainda apresenta resposta ao tratamento pior que os genótipos 2 e 3 

(LARIJANI, 2009; CHEHADEH, 2011). 

Alguns estudos salientam que pacientes com a associação DM e HCV exibam 

um fenótipo diferente daquele caracteristicamente visualizado em pacientes com apenas 

DM. Não há diferença estatística quando comparado a distribuição por sexo, raça, idade, 

tabagismo. Já a dosagem das enzimas hepáticas (ALT, AST e GGT) aparecerem 

alteradas na associação DM e HCV, estão pelo menos 2,5 (ALT) vezes acima do valor 

superior da referência (GRECA, 2012). Outros estudos afirmam que a hemoglobina 

glicada apresenta-se maior nos pacientes anti-HCV positivos (CHEHADEH, 2011). 

Pacientes portadores de DM e soropositivos para HCV manifestam-se com IMC menor 

e menos propensos a desenvolverem dislipidemia e complicações típicas do DM, como 

nefropatia, retinopatia e neuropatia (POUSSEIR, 2008). 

Diversos estudos revelam também, que pacientes com infecção pelo HCV são 

mais propensos a desenvolverem DM do tipo 2, através do efeito direto ou indireto o 

vírus sobre o metabolismo da glicose (GRAY, 1995; OZYLIKAN, 1994; 

SANGIORGIO, 2000; SIMÓ, 1996). Uma hipótese para explicar tal relação resulta da 

ação de citocinas que provocam resistência à insulina como a interleucina-6 e o fator de 

necrose tumoral, que normalmente se elevam na vigência de inflamação provocada pelo 

HCV. Outra hipótese seria que a infecção pelo HCV induz à expressão dos genes de 

uma proteína que tem grande importância na via de sinalização da insulina (PAROLIN, 

2006). 

 O fígado assume papel importante na homeostase da glicose. Durante o jejum, 

atua no controle da glicemia através da glicogênese hepática. Por meio da 

gliconeogênese e da glicogenólise, a insulina inibe a produção de glicose pelo fígado. Já 

a absorção de glicose hepática, normalmente é feita de maneira passiva, sem auxílio da 

insulina. Essas são algumas das razões pelas quais doenças hepáticas graves podem 
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provocar um DM tipo 2 secundário, principalmente cirrose hepática, que causa 

diminuição da massa funcional do fígado. Recentemente muitos autores tem associado 

DM como uma complicação da infecção por HCV (KITA, 2007; CARONIA, 1999; 

GRECA, 2012). 

 Em mais da metade dos pacientes com hepatite C crônica encontra-se associado 

esteatose hepática (GOODMAN, 1995). Autores sugerem dois tipos de esteatose, um 

ligado ao metabolismo, relacionado com alto IMC, hiperlipidemia e resistência 

insulínica. Já o outro, ligado a fatores virais (MILNER, 2010; VANNI, 2009). A 

esteatose do tipo viral está fortemente correlacionada ao genótipo 3 do HCV. O 

tratamento com antivirais e a eliminação do vírus proporciona a resolução da esteatose 

na maioria dos casos (RUBBIA-BRANDT, 2000; CASTÉRA, 2004). 

 Assim, os dados descritos anteriormente relevam a existência de uma relação 

entre DM e HCV. Apesar da soroprevalência de anti-HCV positivo ser maior nos 

pacientes com DM, quando comparado com a população sem DM. Apesar disso, não 

está indicado exames de triagem nesse grupo de risco, devido sua baixa prevalência. 

Deve-se avaliar inicialmente os níveis de transaminases e sinais de doença hepática. 

Considerar sorologia caso parâmetros da avaliação inicial estejam alterados (PAROLIN, 

2006; COSTA, 2008; LARIJANI, 2009). 

3. Transmissão: 

A infecção pelo HCV é obtida, sobretudo, pela via parenteral, através de 

transfusão sanguínea ou hemoderivados contaminados e uso de drogas venosas. Outras 

formas de transmissão são por meio de hemodiálise, transplante de órgãos sólidos e 

exposição ocupacional. A transmissão sexual é rara, estando associada a comportamento 

de risco (CONTE, 2000; SCHUELTER-TREVISOL, 2012; Ministério da Saúde, 2011). 

Com a introdução de testes de triagem para seleção de doadores de sangue, a partir de 

1991, as infecções por transfusões foram praticamente eliminadas. Atualmente, o uso de 

drogas endovenosas é o principal fator de risco (POYNARD, 2003; GHANY, 2009).  

Fatores de risco estão associados a um pior prognóstico em pacientes com 

hepatite C, são eles: sexo masculino, maior idade no momento da infecção por HCV, 

obesidade, consumo de álcool e coinfecção com hepatite B ou HIV. Esses fatores levam 

a uma progressão acelerada da lesão hepática (SHEPARD, 2005). 
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4. Quadro clínico: 

A infecção pelo HCV é geralmente assintomática, ou seja, uma viremia 

clinicamente silenciosa. O período de incubação do vírus é de 15 a 150 dias. Quando 

sintomática, em cerca de 20% dos casos, apresenta-se como uma síndrome gripal 

(CHEINQUER, 2009). Em torno de 10% dos pacientes desenvolvem doença clínica 

com icterícia (CONTE, 2000). 

Na maioria dos casos, as principais queixas dos pacientes com hepatite C são as 

manifestações extra-hepáticas, pois prejudicam sua qualidade de vida. Estudos mostram 

que 38% a 76% dos pacientes apresentam pelo menos um sintoma. Os sintomas mais 

comuns são fadiga, artralgia, parestesia, mialgia e prurido. Outras manifestações 

merecem destaque, principalmente as desordens autoimunes, como: hematológicas 

(crioglobulinemia essencial mista, anemia aplásica), dermatológicas (porfíria cutânea e 

líquen plano), endocrinológicas (tireoidite de Hashimoto), Síndrome de Sjögren, entre 

outras. Estas desordens podem estar relacionadas a uma maior susceptibilidade que os 

pacientes com HCV para desenvolver autoanticorpos não órgão específico (HIMOTO, 

2012; CACOUB, 2000; CACOUB, 1999; STEFANOVA-PETROVA, 2007). 

5. Diagnóstico: 

O diagnóstico de hepatite C é fornecido através de teste sorológico que detecta 

anticorpo específico (anti-HCV), pelo método ELISA II ou III, e teste molecular, que 

detecta presença de ácidos nucleicos virais, pelo método PCR (GHANY, 2009). Os 

testes sorológicos, ou imunoensaios enzimáticos (EIA), apresentam alta especificidade e 

sensibilidade, entre 95% e 99%, sendo que os resultados falso-positivos são mais 

comuns em população de baixo risco para hepatite C. Já resultados falso-negativos estão 

relacionados com pacientes imunossuprimidos (GHANY, 2009; MAJID, 2002; 

SIEBERT; 1999). O ensaio de imunotransferência recombinante (RIBA) foi 

originalmente desenvolvido para complementar os resultados de EIA. Estes apresentam 

uma alta especificidade, comparável ao EIA de terceira geração (GHANY, 2009).  

Os ensaios moleculares (HCV RNA) podem ser divididos em qualitativo e 

quantitativo. O primeiro é largamente usado para confirmar o diagnóstico de HCV e 

para analisar a viremia em pacientes durante e após o tratamento, atuando como um 

marcador de resposta à terapia antiviral (MAJID, 2002). Ambos os testes dispõem de 

alta especificidade, entre 98% - 99% (GHANY, 2009). Há ainda o Imuno-Rápido HCV, 

que proporciona o diagnóstico rápido através da determinação qualitativa do anticorpo 
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anti-HCV, o qual apresenta especificidade e sensibilidade maiores que 99% (FAGN, 

2000). Devido à capacidade de detecção de baixos níveis de carga viral, os testes 

quantitativos são mais utilizados que os qualitativos. 

Os ensaios de genotipagem, testes realizados após o diagnóstico, são 

amplamente úteis em estudos epidemiológicos. Na clínica influencia no prognóstico e 

duração do tratamento (GHANY, 2009). Os pacientes com genótipo 1 exibem menor 

resposta à terapia com interferon que os pacientes com genótipos 2 ou 3 (MAJID, 

2002). Essa relativa resistência do genótipo 1 ao tratamento pode ser mais favorável a 

progressão para cirrose hepática e carcinoma hepatocelular (SIEBERT, 1999). 

Alguns achados laboratoriais de lesão de fígado também podem estar associados, 

como: elevação das transaminases (caracteristicamente flutuante na hepatite crônica), da 

GGT e das bilirrubinas totais (em cerca de 10% dos casos). A fosfatase alcalina pouco 

se altera. A infecção pelo HCV habitualmente não cursa com quadros colestáticos 

(CHEINQUER, 2009). Há autores que relatam presença de transaminases elevadas, 

principalmente ALT, pelo menos 2,5 vezes maior, por mais de seis meses (GHANY, 

2009). 

A avaliação da lesão hepática é feita através de biópsia de fígado, considerada 

padrão-ouro. É o melhor exame para estimar sobre atividade inflamatória e fibrose 

hepática. Seu resultado auxilia nas decisões relacionadas ao tratamento, revela o 

prognóstico da doença e desconsidera outras doenças hepáticas não relacionadas ao 

HCV (LAGUNO, 2005).  O procedimento não é desprovido de risco, como dor, 

sangramento e perfuração de órgãos vizinhos, é suscetível ainda, a erros de amostragem, 

necessita de conhecimentos especiais, e provoca ansiedade nos pacientes (GHANY, 

2009). A biópsia estabelece a extensão da atividade inflamatória e da fase de fibrose ou 

cirrose presente no fígado, a principal classificação utilizada é a METAVIR 

(POYNARD, 2003). 

Tabela 1 – Classificação de Metavir  

Atividade 

Histológica 

Atividade 

Histológica 

Fibrose Fibrose 

A0 Ausente F0 Ausente 

A1 Leve F1 Fibrose portal sem 

septos 
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A2 Moderada F2 Fibrose portal com 

raros septos 

A3 Intensa F3 Numerosos septos 

sem cirrose 

- - F4 Cirrose 

 

6. Tratamento: 

O tratamento da hepatite C se faz com antivirais, cujo objetivo é eliminar o HCV 

por longo prazo a partir do sangue. Assim, previne o avanço da lesão hepática, reduz o 

risco de hepatocarcinoma, melhora a qualidade de vida, além de eliminar o risco d 

infecção (HOFMANN, 2012). Inicialmente, todo paciente que apresentar atividade 

necroinflamatória moderada ou severa e/ou estadiamento igual ou superior a F2 na 

histologia (classificação de METAVIR), deve ser tratado. Os pacientes com 

manifestações extra-hepáticas confirmadamente relacionadas ao HCV, podem iniciar o 

tratamento sem a necessidade de biópsia. Naqueles em que o tratamento não foi 

recomendado, realizar acompanhamento com biópsia hepática a cada 3-5 anos e 

avaliação clínica, pelo menos, três vezes ao ano, para estimar a progressão da doença 

(SBH, 2005; CHEVALIEZ, 2007).  

Alguns estudos mostram que o tratamento da hepatite C aguda promove a 

redução do risco de cronificação da doença. O tratamento com interferon convencional 

em monoterapia permite altos índices de resposta virológica sustentada. Quando a 

infecção é sintomática, a indicação é instituir a terapia após 12 semanas do início dos 

sintomas. Nos pacientes assintomáticos iniciar a terapia tão logo confirmado o 

diagnóstico (SBH, 2005). 

Durante a última década, o padrão de tratamento para infecção crônica por HCV 

era a combinação de interferon peguilado (2a ou 2b) e ribavirina, que visa à resposta 

sorológica sustentada (RVS), caracterizada pela ausência de RNA de HCV detectável 

no soro seis meses após o término do tratamento (CHEVALIEZ, 2007). A duração do 

tratamento foi baseada na resposta virologia e genótipo do vírus.  Resposta virológica 

rápida estimada em 4 semanas e resposta virológica precoce em 12 semanas. Em 

pacientes com os genótipos 2 ou 3 o tratamento se estende por cerca de 24 semanas, 

com resposta virologia sustentada em 75-85% dos casos. Já nos pacientes com genótipo 

1, a administração dos antivirais ocorre por 48 semanas e apresenta uma RVS entre 40-
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50% (ALEXOPOULOU, 2012). Nos pacientes com o genótipo 2 e 3, o tratamento pode 

também ser feito através da administração de interferon convencional e ribavirina por 

24 semanas (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2011). 

Recentemente foram licenciadas, para o tratamento da infecção crônica, as 

drogas inibidoras de protease, telaprevir e boceprevir, ambos em combinação com o 

interferon peguilado e a ribavirina. A terapia tripla produz um aumento da RVS em 

pacientes com genótipo 1 para até 75% dos casos, porém causa mais efeitos adversos e 

maior interação medicamentosa. Tal terapia necessita de uma melhor monitoração e 

acompanhamento (DOYLE, 2012; LEE, 2012).  

Até o momento não há nenhuma vacina ou imunoglobulina preventivamente 

eficaz contra o HCV, devido a grande diversidade viral. Tal vacina está ainda em fase 

de desenvolvimento tanto para prevenção como para terapia potencial (KLENERMAN, 

2012). A profilaxia primária da hepatite C consiste em processo de triagem de doação 

de sangue e órgãos cada vez mais seguro, incentivar práticas de cautela por parte dos 

profissionais de saúde, diminuição de comportamento de risco, entre outros 

(CHEINQUER, 2009; SHEPARD, 2005). 

Em consequência da alta prevalência de hepatite C no Brasil, da associação existente 

com diabetes mellitus e da escassez de estudos epidemiológicos realizados no nordeste 

do país, foi realizado um trabalho para determinar a prevalência do marcador da hepatite 

C em pacientes portadores de diabetes mellitus e comparar com a população geral em 

Sergipe. Ainda, especificar relação como tipo de DM, com a gravidade da doença, com 

o uso ou não de materiais pérfuro-cortantes rotineiramente, entre outros fatores. 
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Resumo: Introdução: Diversos estudos epidemiológicos tem elucidado sobre a relação 

entre a infecção pelo vírus C da hepatite (HCV) e diabetes mellitus (DM). No entanto, 

existem ainda certas lacunas na literatura e presença de dados inconclusivos. Diante 

disso, este estudo foi realizado para determinar a prevalência do marcador sorológico da 

hepatite C em pacientes com diabetes mellitus em Sergipe, nordeste do Brasil. 

Metodologia: Foi realizado teste sorológico para o anticorpo anti-HCV em 252 

pacientes, sendo 166 com diabetes mellitus e 86 sem a doença (grupo controle), no 

Hospital Universitário de Sergipe, Centro de Especialidades Médicas e Unidades de 

Saúde Básica do município de Aracaju.  Foi coletado, também, dados de algumas 

variáveis através de um questionário estruturado. Resultado: A amostra dos pacientes 

com diabetes mellitus consistiu de 26 com diabetes tipo 1 e 140 tipo 2. Entre eles a 

maioria do sexo feminino (75,9%). No grupo dos pacientes com DM foi avaliado 123 

usavam insulina e mais de 70% apresentaram lesões em órgãos-alvo devido a 

complicações causadas pela doença. Na amostra estudada não foi encontrado paciente 

com marcador sorológico da hepatite C positivo, tanto no grupo dos pacientes com 

diabetes, quanto no grupo controle. Conclusão: Na amostra avaliada não houve 
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pacientes soropositivos para o marcador da hepatite C entre os pacientes com diabetes 

mellitus e nem entre os pacientes do grupo controle.  

Palavras-chave: Epidemiologia, Hepatite C e Diabetes mellitus. 

 

 

Abstract: Introduction: Several epidemiological studies have elucidated the 

relationship between infection with hepatitis C virus (HCV) and diabetes mellitus 

(DM). However, there are still some gaps in the literature and present the data 

inconclusive. Thus, this study was conducted to determine the prevalence of serological 

marker of hepatitis C in patients with diabetes mellitus in Sergipe, northeastern Brazil. 

Methods: was conducted serologic testing for anti-HCV in 242 patients, 166 with 

diabetes mellitus and 86 without the disease (control group), at the University Hospital 

of Sergipe, Center of Medical Specialties and Basic Health Units in the city of Aracaju . 

Was collected also information on numerous variables through a structured 

questionnaire. Results: The sample of the diabetic patients consisted of 26 with type 1 

and 140 type 2. Among them were female (75.9%). In the group of patients with DM 

was rated 123 used insulin and more than 70% had lesions in target organs because of 

complications caused by the disease. In the sample studied was not found patients with 

serologic marker of hepatitis C positive, both in the group of patients with diabetes and 

control groups. Conclusion: In the sample studied there was seropositive marker of 

hepatitis C among patients with diabetes mellitus or between patients in the control 

group. 

Key-words: Epidemiology, Hepatitis C and diabetes mellitus 

 

 

Introdução: 

A hepatite C é um grave problema de saúde pública no mundo. Estima-se que 

cerca de 3% da população mundial esteja infectada pelo vírus da hepatite C (HCV), ou 

seja, há mais de 170 milhões de portadores de hepatite C crônica
1, 2

. 

No Brasil, estima-se que cerca de 1,5% dos adultos sejam portadores crônicos do 

HCV, sendo julgado de baixa endemicidade em todas as regiões
3
. A infecção pelo HCV 

é obtida, sobretudo, pela via parenteral, através de transfusão sanguínea ou 

hemoderivados contaminados e uso de drogas venosas. Outras formas de transmissão 

são por meio de hemodiálise, transplante de órgãos sólidos e exposição ocupacional
4
. 

Há grupos conhecidamente de risco para infecção pelo HCV, entre eles estão os 
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portadores de DM, usuários de drogas ilícitas, doadores de sangue e população 

carcerária. 

Diversos estudos revelam uma alta prevalência do marcador da infecção pelo HCV 

em pacientes com DM tipo 2. Estes relatam uma prevalência de duas a sete vezes maior 

entre os diabéticos que a população geral
5-8

. Em contrapartida, estudos realizados na 

Grécia
9
, Turquia

10
 e Itália

11
 não apresentaram uma expressiva associação entre HCV e 

DM. 

No Brasil, principalmente no nordeste, poucos dados são encontrados sobre a 

prevalência de hepatite entre os pacientes com DM. Em estudo realizado em Curitiba 

(PR) no ano de 2002, foi encontrada uma soroprevalência por HCV de 2% entre os 

pacientes com DM tipo 2, estatisticamente superior à positividade ao anti-HCV em 

doadores de sangue dessa cidade no mesmo período, que foi de 0,65%
12

. Tal pesquisa 

está de acordo com relatório nacional realizado pela Sociedade Brasileira de 

Hepatologia
13

. 

Em consequência da alta prevalência de hepatite C no Brasil, da associação existente 

com diabetes mellitus e da escassez de estudos epidemiológicos realizados no nordeste 

do país, o presente trabalho pretende determinar a prevalência do marcador da hepatite 

C em pacientes portadores de diabetes mellitus e comparar com a população geral. 

Ainda, especificar relação como tipo de DM, com a gravidade da doença, com o uso ou 

não de materiais pérfuro-cortantes rotineiramente, entre outros fatores. 

 

Material e Métodos: 

Trata-se de um estudo do tipo corte transversal realizado com 252 pacientes 

oriundos do Centro de Especialidades Médicas (CEMAR), Hospital Universitário (HU) 

e Unidades Básicas de Saúde (UBS) do município de Aracaju. Do total, 166 pacientes 

eram portadores de diabetes mellitus e 86 não possuíam a doença selecionados de 

maneira aleatória. Os dados foram obtidos através de aplicação de questionários e por 

meio de revisão de prontuários dos serviços das coletas. 

As informações coletadas consistiram de características demográficas (sexo, idade, 

cor, altura e peso), resultados de exames laboratoriais (AST, ALT, triglicerídeos, 

colesterol total, HDL colesterol, LDL colesterol, glicemia de jejum e hemoglobina 

glicada), características associadas ao diabetes mellitus (tipo, tempo de diagnóstico, 

complicações, uso de insulina, qual o tipo de insulina, quantas aplicações e 

monitorização) e resultado de teste sorológico anti-HCV e glicemia capilar (Anexo 1). 
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Critérios de inclusão e exclusão: Foram incluídos pacientes com diabetes mellitus 

que sejam atendidos na rede pública de saúde do município de Aracaju e aceitaram 

participar da pesquisa. Não houve critérios de exclusão. 

Para detecção do marcador sorológico da hepatite C e glicemia capilar, os seguintes 

procedimentos técnicos foram realizados: 

 Kit imuno-rápido HCV: Determinação qualitativa do anticorpo anti-HCV, 

por método imunicromatográfico usando antígenos sintéticos e 

recombinantes imobilizados na membrana de identificação seletiva de anti-

HCV em amostras de soro ou sangue total (Wama Diagnóstica). 

 Glicosímetro ACCU-CHEK Performa associado a tiras-teste ACCU-CHEK 

Performa para determinação da glicemia capilar (Roche Diagnostics). 

A análise estatística foi realizada utilizando o software de domínio público EPI-

INFO 7. As variáveis quantitativas foram representadas através de médias e desvios 

padrão. Foram, ainda, confeccionadas tabelas e gráficos de distribuição de frequência e 

testes de associação de variáveis. Não foi realizado o teste de significância pois todos os 

pacientes foram negativos para o marcador da hepatite C. 

O trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal 

de Sergipe (UFS), sob o protocolo CAAE – 07649512.7.0000.0058. Segue os preceitos 

da Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde. 

 

Resultados: 

 

Foram avaliados 252 pacientes, destes, 166 com diabetes mellitus e 86 sem diabetes 

mellitus. A média de idade dos 166 pacientes estudados foi de 55,8 anos, variando de 18 

a 84 anos. Já no grupo controle a média de idade foi de 46,1 anos, variando entre 17 a 

82 anos. (Tabela 1) 

 

Tabela 1 – Características demográficas da amostra estudada – variável: 

idade. 

 

 

Ainda entre as características demográficas, em relação ao sexo, 126 (75,90%) 

pacientes foram do sexo feminino e 40 (24,10%) do sexo masculino entre os pacientes 

 Média DP Mínimo Máximo 

Idade (DM) 55,8 15,8 18,0 84,0 

Idade (controle) 46,1 16,6 17,0 82,0 
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com DM e no grupo controle 61 (70,93%) foram mulheres e 25 (29,07%) homens. Em 

relação à cor, tanto entre os pacientes com DM e do grupo controle, a maioria foi de 

pardos, 92 (55,42%) e 57 (66,28%). (Tabela 2) 

 

Tabela 2. Características Sociodemográficas grupo dos portadores de DM e 

grupo controle. 

Variável Nº (%) 

 Diabetes           Controle        Diabetes             Controle       

Gênero
 

     Masculino 

     Feminino 

 

40                              25 

126                            61 

 

24,10                         29,07 

75,90                         70,93 

Cor 

    Branca 

    Parda 

    Negra 

 

44                              13 

92                              57 

30                              16 

 

26,51                         15,12 

55,42                         66,28 

18,07                         18,60 

Total 166                            86 100%                        100% 

 

Conforme a tabela 3, há uma diferença estatística entre o grupo com diabetes e o 

grupo controle em relação à glicemia de jejum, colesterol total, triglicerídeos, LDL 

colesterol e glicemia capilar. Os valores desses dados laboratoriais são maiores entre os 

pacientes que possuem DM, com exceção dos triglicerídeos que se encontram menores. 

Não foi calculada a hemoglobina glicada do grupo controle, pois no prontuário desses 

não consta tal exame.  

Tabela 3. Dados laboratoriais do grupo com diabetes mellitus e do grupo 

controle. 

Variável Média Mínimo Máximo 

 Diabetes               Controle 
(X ± DP)                  (X ± DP) 

Diabetes     Controle Diabetes      Controle 

IMC 
(Kg/m²) 

  28,6 ± 5,8           26,2 ± 5,2   16,6            17,2  52,2              41,8 

G J
1
 

(mg/dl) 
146,7 ± 76,5          88,0 ± 9,6   38,0            73,0  440,0           102,0 

ALT 
(Ul/l) 

  31,8 ± 26,5          38,5 ± 30,6     4,0            11,0  256,0           124,0 

AST 
(Ul/l) 

  27,9 ± 16,0          28,1 ± 17,8     8,0            10,0  119,0            78,0 

CT
2
 

(mg/dl) 
179,8 ± 44,6         207,5 ± 61,0 104,0             87,0  301,0           318,0 

HDL c 
(mg/dl) 

  46,7 ± 13,0          49,2 ± 11,4   18,0             29,0    92,0            68,0 

LDL c 
(mg/dl) 

104,4 ± 39,0         128,3 ± 47,6   11,0             62,0  268,0           240,0 
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1
Glicemia de jejum; 

2
Colesterol total; 

3
Triglicerídeos; 

4
Glicemia capilar 

A distribuição da infecção pelo HCV em pacientes com diabetes mellitus foi 

estudada também em relação ao tipo do DM que o paciente apresenta, o uso ou não de 

insula e qual o tipo (caso faça o uso), quanto à presença ou não de complicações 

provocadas pelo DM (retinopatia, neuropatia e nefropatia). Ainda foi avaliada nesse 

estudo a distribuição dos pacientes, que usam insulina, no que se refere ao tempo de 

uso, quantidade de aplicações diárias e uso de monitorizações. (Tabelas 4 e 5). 

 
       Tabela 4. Características do grupo dos pacientes com diabetes  

Variável Frequência Percentagem 

Tipo de DM   

      TIPO 1      26 15,66% 

      TIPO 2 140 84,34% 

      Total 166 100,00% 

Uso de insulina   

      SIM 123 75,46% 

      NÃO 40 24,54% 

      Total 163 100,00% 

Tipo de insulina   

      NPH 58 47,54% 

      REGULAR 13 10,66% 

      NPH e R 51 41,80% 

      Total 122 100,00% 

Nefropatia   

     SIM 146 88,48% 

     NÃO 19 11,52% 

     Total 165 100,00% 

Neuropatia   

     SIM 124 75,61% 

     NÃO 40 24,39% 

     Total 164 100,00% 

Retinopatia   

     SIM 117 71,34% 

     NÃO 47 28,66% 

     Total 164 100,00% 

 

 

TGL
3
 

(mg/dl) 
147,0 ± 93,5         200,5 ± 299,5    33,0         1186,0  559,0            62,0 

Gli
4 

(mg/dl) 
201,8 ± 101,7         105,7 ± 18,5    52,0             72,0  568,0           187,0 

HbA1c 
(%) 

  8,6 ± 2,3                 -     4,3                 -    18,6              - 
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Tabela 5. Características relacionadas ao grupo dos pacientes com diabetes 

 

 

Discussão: 

No presente estudo, nenhum dos pacientes com diabetes ou do grupo controle 

apresentou marcador sorológico positivo para hepatite C (0% VS 0%). Esse estudo está 

concordante com outros estudos realizados por Naoufel et al., na Tunísia, em 2009
14

, 

por Gulcan et al., na Turquia em 2008
15

, por Williams et al., na Nigéria em 2006
16

 e por 

Sotiropoulos et al, na Grécia em 2001
17

 que concluíram não existir diferença estatística 

significativa entre os casos controles com relação à prevalência de hepatite C. 

Em 1994, Allison et al, pela primeira vez, referiu sobre a relação entre HCV e 

diabetes mellitus (DM), em seguida, investigado por Simo e seus colaboradores
18,19

. 

Inicialmente sugeriram que tal ligação era devido à maior exposição parenteral, através 

de dispositivos para aplicar insulina e medir glicemia constantemente. Tal hipótese foi 

negada por estudo Frances em 1998
20,21

. Atualmente essa relação não está totalmente 

esclarecida. No atual estudo também não foi confirmado tal hipótese, apesar da maioria 

dos pacientes apresentar complicações decorrentes do DM (nefropatia 88,4%, 

neurologia 75,6%, retinopatia 71,3%) não foi visualizado relação com o HCV. 

Outros estudos realizados no Brasil, também, estão de acordo com os nossos 

resultados. Um reduzido estudo realizado no Amazonas, região norte do país, não 

detectou nenhum paciente soropositivo para HCV entre os 80 pacientes com diabetes 

analisados
22

. No centro-oeste do Brasil, Luce Marina et al., também não apresentou 

diferença na prevalência de anti-HCV entre pacientes com DM e sem a doença
23

. 

Há algumas suposições para esta baixa prevalência encontrada em portadores de 

DM. Três fatores diferentes podem estar relacionados: (1) falta de poder do estudo 

devido a uma amostra pequena, (2) o genótipo do HCV que apresenta associação com o 

DM é diferente do encontrado caracteristicamente na região da amostra. Atualmente, 

Variável Média DP Mínimo Máximo 

Tempo Diabetes 

(meses) 

13,3 9,5 1,0 64,0 

Uso de Insulina 

(meses) 

89,8 88,8 1,0 420,0 

N
0
 de aplicações 

por dia 

2,3 0,8 1,0 6,0 

N
0
 de 

monitorizações 

(semana) 

4,2 8,1 1,0 42,0 
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existem sete genótipos do HCV disseminados mundialmente, mas estes podem 

desenvolver relações diferentes com o diabetes
23

. E (3) reduzida circulação de HCV em 

algumas populações
24

. 

Nosso estudo apresenta uma amostra pequena, 166 pacientes com diabetes, um 

fator possível para a baixa prevalência encontrada.  Em estudo realizado no nosso meio, 

para detectar a soroprevalência do marcador do HCV entre presidiários, foi encontrada 

uma prevalência de 3,1%
25

, maior que a encontrada na população geral (1,14%)
26

. Mas 

muito inferior ao esperado quando se compara com as demais prevalências do mesmo 

grupo de risco de outras regiões do Brasil
27-29

. Esse dado corrobora a hipótese de que 

em nosso meio há uma baixa prevalência do vírus. 

Por outro lado, tal associação está discordante de outros estudos, em que 

encontraram uma maior prevalência do marcador do HCV em pacientes com diabetes 

tipo 2, comparados com a população geral
5,19,30,31

. 

No presente estudo não foi verificado diferença estatística quando se compara por 

sexo, raça, idade e nem analisando informações de exames laboratoriais (AST, ALT, 

colesterol, glicemia, hemoglobina glicada), já que não foi detectado nenhum paciente 

positivo para o anti-HCV. Em alguns estudos foi observado que pacientes mais velhos 

foram mais prevalentes para o marcador do HCV em comparação com pacientes mais 

jovens
5,30,32-34

. A soropositividade maior encontrada no grupo mais velho pode ser causa 

de maior exposição parenteral, ou seja, maior risco de infecção, em paralelo aos 

pacientes mais jovens
21

. 

Caronia et al. afirma que os diabéticos do sexo masculino são mais susceptíveis de 

infecção pelo HCV, em comparação com o sexo feminino
35

. O presente estudo 

apresentou uma amostra pequena de pacientes masculinos e diabéticos (24,1%), esse 

fator pode estar associado à ausência do marcador positivo do HCV. Em relação à 

dosagem de enzimas hepáticas, há alteração na presença da associação DM e HCV. 

Estas estão pelo menos 2,5 vezes (ALT) acima do limite superior da referência
36

. Outros 

estudos ainda relatam que a hemoglobina glicada apresenta-se maior nos pacientes anti-

HCV positivos
37

. Pousseir et al. afirmam que pacientes portadores de DM e 

soropositivos para HCV manifestam-se com IMC menor e menos propensos a 

desenvolverem dislipidemia e complicações típicas do DM, como nefropatia, retinopatia 

e neuropatia
38

. O atual estudo não confirma os relatos prévios em razão da falta de 

soropositividade do marcador do HCV na amostra avaliada. Apenas que os pacientes 
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com DM apresentaram-se com IMC semelhante ao grupo controle, uma média de 28,6 e 

26,2 kg/m
2
, respectivamente.  

 

Conclusão: 

No presente estudo não foi possível perceber a associação entre infecção pelo HCV 

e diabetes mellitus. Não houve nenhum paciente soropositivo para o marcador anti-

HCV entre os portadores de diabetes e nem entre o grupo controle. Diante de tal 

resultado não foi possível determinar os fatores de risco presentes ou não nessa 

associação. Aventamos que os resultados encontrados sejam devido a uma pequena 

amostra avaliada ou, provavelmente, a uma baixa prevalência do HCV no nosso meio, 

ou ainda uma combinação desses fatores.  
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ANEXO 1 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE – UFS 

CENTRO DE CIENCIAS BIOLÓGICAS E SAÚDE – CCBS 

DEPARTAMENTO DE MEDICINA - DME 

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 

 

 

Questionário 

 

 Nome: _________________________________________________________ 

 End: _____________________________________________   Tel:__________ 

 

1. Idade: ________   2. Sexo: ( ) Feminino   ( ) Masculino 

3. Cor: ( ) Branca  ( ) Parda  ( ) Negra 

4. Tempo de diagnóstico do Diabetes Mellitus? _________ 

5. Tipo de Diabetes?  ( ) Tipo 1   ( ) Tipo 2 

6. Local de acompanhamento: ( ) HU  ( ) CEMAR  ( ) Posto de Saúde 

7. Tem Hipertensão Arterial? ( ) Sim  ( ) Não 

8. Apresenta alguma complicação devido ao Diabetes? 

a) Nefropatia: ( ) Sim  ( ) Não 

b) Retinopatia: ( ) Sim  ( ) Não 

c) Neuropatia: ( ) Sim  ( ) Não 

      9. IMC: _________    10. Glicemia de jejum: ___________ 

     10. Hemoglobina glicada: _________  11. Anti-HCV: ____________ 

     12. AST: _________    13. ALT: ______________ 

     14. GGT: _________    15. FA: _______________ 

     16. Homa IR: _________    17. Triglicerídeos: ______________ 

     18. HDL-C: __________    19. LDL-C: ____________ 

     20. Colesterol total: ____________    

     21. Uso de insulina: ( ) Não  ( ) Sim ( Há _______ meses) 

Caso a resposta anterior seja sim: 

     22. Tipo de insulina: ( ) NPH – basal  ( ) Regular  

     23. Número de aplicações por dia: _________ 

     24. Monitorização da glicemia domiciliar? ( ) Sim  ( ) Não 

     25. Número de glicemias domiciliares por semana: ___________ 

 

 HCV: ____________ 

 GLICEMIA: __________ 
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ANEXO 2 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE – UFS 
CENTRO DE CIENCIAS BIOLÓGICAS E SAÚDE – CCBS 

DEPARTAMENTO DE MEDICINA - DME 
HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 

 
 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
 

          Declaro, por meio deste termo, que concordei em ser entrevistada e 
participar na pesquisa de campo referente ao projeto intitulado “Prevalência 
de Hepatite C em pacientes com Diabetes Mellitus” desenvolvido por 
Débora Medeiros Araújo, a quem poderei contatar/consultar a qualquer 
momento que julgar necessário através do telefone (079) 9978-0960 ou e-mail 
debinha.ma@hotmail.com. Fui informada, ainda, de que o projeto é orientado 
pelo Prof. Msc. Alex Vianey Callado França, da Universidade Federal de 
Sergipe. 
          Afirmo que aceitei participar por minha própria vontade, sem receber 
qualquer incentivo financeiro ou ter qualquer ônus e com a finalidade exclusiva 
de colaborar para o sucesso da pesquisa. Fui informada dos objetivos 
estritamente acadêmicos do estudo, que, em linhas gerais é detectar a 
soroprevalência do vírus da Hepatite C em pacientes com Diabetes, através do 
teste rápido para Hepatite C, que consta da retirada de uma gota de sangue do 
dedo do paciente.  
          Fui também esclarecida de que os usos das informações por mim 
oferecidas estão submetidos às normas éticas destinadas à pesquisa 
envolvendo seres humanos, da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa 
(CONEP) do Conselho Nacional de Saúde, do Ministério da Saúde. 
          Minha colaboração se fará de forma anônima, por meio de entrevista 
para preenchimento de dados disponíveis em prontuários e coleta de uma gota 
de sangue, a ser gravada a partir da assinatura desta autorização. O acesso e 
a análise dos dados coletados se farão apenas pela pesquisadora e sua 
orientadora. 
          Fui ainda informada de que posso me retirar dessa pesquisa a qualquer 
momento, sem prejuízo para meu acompanhamento ou sofrer quaisquer 
sanções ou constrangimentos. 
          Atesto recebimento de uma cópia assinada deste Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido conforme recomendações do Conselho 
Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP). 
 
 
Aracaju,____de___________de 2012. 
 
____________________________               ____________________________ 
  Pesquisadora Débora Medeiros Araújo                           Assinatura do participante 
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