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RESUMO 
 
 

O Vírus da hepatite C na atualidade é um dos principais causadores de cirrose 

hepática e de hepatocarcinoma, também constitui-se como um dos principais 

motivos de inaptidão para doação de sangue entre a população. A hepatite C 

apresenta-se como uma das principais doenças infectocontagiosa no cenário 

mundial. O objetivo deste trabalho foi realizar um estudo comparativo e uma análise 

entre as metodologias de triagem para o HCV em doadores de sangue da Fundação 

Centro de Hematologia e Hemoterapia do Pará (HEMOPA) antes e após a 

implantação do teste NAT. A metodologia utilizada teve uma abordagem 

quantitativa, prospectivo e com objetivos gerais de natureza descritiva, e utilizou 

procedimento técnico documental, com registros escritos pré-existentes na 

Fundação HEMOPA. Ocorreram 125 soroconversões para HCV diagnosticadas pelo 

teste ELISA e 176 diagnosticadas pelo NAT associado à Quimiluminescência, 

totalizando 301 soroconversões no período de abril de 2013 a setembro de 2014. 

Observou-se no estudo uma maior ocorrência da taxa de soroconversões quando 

utilizava-se a técnica de biologia molecular associado a um teste imunológico em 

detrimento a metodologia ELISA. No estudo, a maioria dos sujeitos era do sexo 

masculino, com idade inferior a 35 anos, solteiros e possuíam ensino médio 

completo; observou-se também que dentre os fatores de risco estudados o item 

“Cirurgia” mostrou-se estatisticamente significante. Conclui-se que há um relevante 

indício de que a utilização dos testes moleculares e imunológicos combinados 

incrementa a segurança no processo de seleção de doadores de sangue. 

 

Palavras chaves: Vírus da hepatite C. ELISA. Fatores de risco. 
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ABSTRACT 
 
 

The Hepatitis C virus is currently one of the main causes of hepatic cirrhosis and 

hepatocellular carcinoma; it also constitutes one of the main reasons of unsuitability 

for blood donation among the population. Hepatitis C presents itself as one of the 

main infectious diseases in the worldwide scenario. The aim of this work was to 

conduct a comparative study and a analysis of the methods of screening for HCV in 

blood donors of the Foundation Center of Hematology and Hemotherapy of Pará 

(HEMOPA) before and after the implementation of NAT test. The methodology used 

had a quantitative, prospective, with general objectives of descriptive nature 

approach, and used a technical procedure with pre-existent written registrations in 

HEMOPA Foundation. There were 125 seroconversions to HCV diagnosed by 

ELISA, and 176 diagnosed by NAT, associated with chemiluminescence, totalizing 

301 seroconversions from April 2013 to September 2014. It was observed in the 

study that there was a higher rate of seroconversions when the technique of 

molecular biology was used, which is associated with an immunological test, instead 

of the ELISA methodology. In the study most people were male, under 35 years old, 

unmarried, and had complete high school level. It was observed that among the risk 

factors studied, the “Surgery” one was statistically significant. We concluded that 

there is an important clue that the combined use of molecular and immunological 

tests improves security in the process of blood donors selection. 

 

Key words: Hepatitis C virus. ELISA. Risk factors. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 Atualmente um dos principais objetivos dos serviços de hemoterapia é a 

garantia da segurança transfusional, pois mesmo sabendo que a cada ano a 

tecnologia no diagnóstico de doenças torna-se mais eficaz, um dos principais medos 

quando se fala em transfusão de hemocomponentes, ainda é o receio em adquirir 

uma doença infectocontagiosa através deste procedimento, portanto, os serviços de 

hemoterapia através da hemovigilância buscam minimizar o risco transfusional 

através de programas de controle do processo de produção do sangue. No entanto, 

sabe-se que mesmo as técnicas mais apuradas não isentam o sangue de 

contaminação, onde sempre há o risco inerente à terapêutica hemoterápica, 

principalmente nos países em desenvolvimento que ainda utilizam as técnicas 

sorológicas como os testes imunológicos como o ELISA (Enzyme-linked 

immunosorbent assay) e a quimiluminescência para triagem de doenças contagiosas 

por via parenteral em comparação aos países desenvolvidos que já se utiliza os 

testes moleculares como o NAT (Nucleic Acid Testing) para triar os candidatos à 

doação de sangue.   

 Na Fundação Hemopa até 2012 o teste utilizado para o diagnóstico do HCV 

era o teste ELISA, após este período, por determinação da ANVISA, a instituição 

começou a utilizar os testes de quimiluminescência e o NAT associados para 

diagnóstico de triagem, e o teste ELISA para fins confirmatório. Com isto torna-se 

imperioso a comparação entre essas técnicas e também demonstrar qual o impacto 

desta mudança sobre a segurança transfusional, já que o HCV é um patógeno que 

pode ser disseminado através de sangue contaminado. 

  O Vírus das hepatite C na atualidade é um dos principais causadores de 

cirrose hepática e hepatocarcinoma, constituem-se como os principais motivos de 

inaptidão para doação de sangue entre a população, por isso, utilizar técnicas 

diagnósticas para identificar a presença do vírus o mais precoce possível e levantar 

os fatores de risco para infecção é uma questão de extrema importância na saúde 

pública, assim como, estimar qual o risco que uma pessoa que se submete à 

terapêutica transfusional tem em adquirir estes vírus através da transfusão de 

sangue. 

  Conhecer a prevalência do Vírus da hepatite C e estimar o risco residual que 

existe em utilizar testes diagnósticos mais sensíveis é um instrumento valioso para 
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determinar se os métodos de triagem clínica e sorológica são eficientes em um 

serviço de hemoterapia, para isto, nesta pesquisa foi realizado um estudo 

epidemiológico com uma abordagem quantitativa, onde o objetivo foi comparar a 

utilização das técnicas NAT associado com a Quimiluminescência com a do teste 

ELISA para detecção do HCV entre os doadores de sangue no Estado do Pará. 
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1.1  Justificativa 

 

 A hepatite C apresenta-se atualmente como uma das principais doenças 

infectocontagiosa no cenário mundial na atualidade. Entre os doadores de sangue 

constitui como uma das principais viroses, juntamente com o HBV e o HIV, que 

levam o doador de sangue a inaptidão sorológica. A hemovigilância preocupa-se no 

monitoramento do processo de produção, distribuição e também sobre o ato 

transfusional, sendo uma das grandes preocupações o risco de transmissão de 

agentes infecciosos através da doação de sangue. Hoje esta hepatite é uma das 

principais doenças passível de transmissão através da utilização de componentes 

sanguíneos, principalmente se o doador encontrar-se em um período de janela 

imunológica. Sabe-se que os testes sorológicos evoluíram reduzindo de forma 

significativa este período, porém, em alguns locais, até o início de 2014, apoiados 

pela legislação brasileira, ainda era possível encontrar testes realizados com a 

metodologia ELISA e ou quimiluminescência para fins de triagem sorológica em 

bancos de sangue no Brasil, enquanto que, em países desenvolvidos e com o 

sistema de hemovigilância bem mais estabelecida, o método diagnóstico utilizado é 

o NAT (Nucleic Acid Testing) que reduz significantemente a janela imunológica dos 

vírus em questão. Portanto, há a necessidade de conhecer o risco que este vírus 

oferece para o processo transfusional, principalmente entre doadores de sangue de 

repetição, os quais são caracterizados como aqueles doadores que já doaram pelo 

menos uma vez anteriormente. Comparar também o risco para transmissão do Vírus 

da hepatite C quando se utiliza o teste ELISA e o NAT como teste diagnóstico, 

estabelecendo, portanto, parâmetros para construção de políticas públicas que 

visem minorar o risco transfusional entre receptores de sangue no estado do Pará. 

O HCV foi identificado primeiramente por Choo et al, em 1989, havendo a partir 

daí um concenso que permitiu classificá-lo na familia Flaviviridae. Este vírus constitui 

um dos maiores ploblemas de saúde pública, uma vez que mais de 90% dos 

pacientes desenvovem doenças crônicas do fígado, sendo esta infecção viral o 

principal fator de risco para hepatocarcinoma do mundo. 

Atualmente buscam-se meios que torne mais eficaz a detecção precoce do HCV, 

principalmente entre os doadores de sangue, pois o processo de transfusão de 

sangue ainda se constitue como um dos meios de proliferação deste vírus na 

população. 
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No Brasil desde fevereiro de 2014 o teste NAT é obrigatório em todo o país. Este 

teste agiliza a identificação do Vírus da hepatite C no sangue dos doadores e 

garante mais qualidade e tranquilidade aos pacientes que se submetem a transfusão 

sanguínea. 

O NAT reduz o tempo de detecção do HCV para 20 dias comparado com o 

grande tempo que se leva para detecção dos agentes pelo teste ELISA. A diferença 

entre os dois testes é que o NAT investiga o material genético do vírus, enquanto o 

ELISA verifica a presença de anticorpos contra o vírus no organismo. A vantagem do 

NAT é que ele encurta a janela imunológica, ou seja, período em que o vírus 

permanece indetectável em um indivíduo. 

Comprovadamente mais eficaz, o NAT, que utiliza tecnologia da biologia 

molecular, foi aprovado pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) para 

ser implantado em hemocentros do país, mas ainda encontra barreiras para ser 

adotado no Sistema Único de Saúde (SUS) e ter cobertura das operadoras de 

saúde. 

 Após a introdução de teste para triagem do HCV na rotina de hemocentros e da 

seleção clínica-epidemiológica de doadores de sangue baseada no conhecimento 

sobre da transmissão do HCV, a taxa de hepatite pós-transfusional reduziu 

significativamente. Entretanto, ainda são reportados casos de hepatite C pós-

transfusional em consequência do período de janela imunológica do HCV que varia 

de 5 a 20 semanas. 

 Faz-se necessário então uma avaliação crítica da implantação do teste NAT na 

Fundação Hemopa e demonstrar quais as vantagens deste teste na pré-seleção de 

doadores de sangue no estado do Pará. 
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1.2 Objetivos 

 

1.2.1 Objetivo geral 

 

Realizar um estudo comparativo e uma análise crítica entre as metodologias de 

triagem para o HCV em doadores de sangue da Fundação Centro de Hematologia e 

Hemoterapia do Pará – Hemopa antes e após a implantação do teste NAT. 

 

1.2.2  Objetivos Específicos 

 

i) Levantar o perfil dos doadores soroconvertidos na Fundação Hemopa 

através do programa SBS antes e após a implantação do NAT; 

ii) Comparar o número e os resultados dos exames para o HCV 

realizados na Fundação Hemopa antes e após a implantação do teste 

NAT;  

iii) Levantar os principais fatores de riscos associados à hepatite C entre 

doadores soroconvertidos. 
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2 SUPORTE BIBLIOGRÁFICO 

 

2.1 Histórico do Vírus da hepatite C  

 

Mundialmente, o Vírus da hepatite C (HCV) é o maior causador de hepatites 

agudas e crônicas, cirrose e carcinoma hepatocelular. Estima-se que 2% da 

população mundial (~123 milhões) está infectada pelo HCV, sendo a maioria 

assintomática e inconsciente da infecção viral (SHEPARD et al, 2010; ALTER, 

2012).  

”Uma doença sem um agente biológico identificado”. Durante várias décadas 

esta questão foi uma constante interrogação aos pesquisadores e estudiosos da 

história natural das hepatites pós-transfusionais não A- não B. Nos primeiros anos 

da década de 80, estudos experimentais em primatas e desenvolvidos no Centro de 

Controle de Doenças (CDC) nos Estados Unidos da América, revelaram a presença 

de um agente infectivo com 60nm de diâmetro, revestido de um invólucro 

lipoprotéico, genoma constituído de ácido ribonucleico (ARN), classificado 

inicialmente como pertencente à família Togoviridae e transmissível mediante 

sangue e hemoderivados (BRANDLEY, 1990). 

No início do século XX, o Vírus da hepatite A (HAV) e o Vírus da hepatite 

B(HBV) eram, até então, vistos como os principais agentes causadores de hepatite 

viral. Entretanto, com o grande número de casos de hepatite não-B associada a 

transfusões, usuários de drogas endovenosas e hemofílicos, e com a distribuição de 

períodos de incubação intermediários entre os períodos da infecção por HAV e por 

HBV, criou-se a denominação de hepatite não-A e não-B (HNANB) para esse 

terceiro quadro de hepatite (RÁCZ; CANDEIAS, 2010). 

Assim, no final da década de 70 e início da década de 80, grandes esforços 

foram empregados a fim de identificar o novo agente viral associado com o quadro 

de hepatite HNANB (ALTER et al, 1983; TABOR et al, 1983; FEINSTONE et al, 

1988; HE et al, 1993). 

A hepatite pós-transfusional foi reconhecida na década de 70, através de 

estudos prospectivos em pacientes com hepatite associada à transfusão, com a 

descoberta do HCV em 1989, estimou-se que 90% das hepatites pós-transfusionais 

eram causadas pelo HCV (COELHO et al, 2003). Após o isolamento e a 

caracterização do genoma do Vírus da hepatite C, alguns estudos demonstram que 
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o HCV é o responsável pela maioria dos casos de hepatite pós-transfusional no 

mundo (MARTINS et al, 1999). 

Estudos moleculares, realizados no início da década de 1980, possibilitou a 

identificação e a caracterização do Vírus da hepatite C (HCV) como o agente 

etiológico responsável pela maioria dos casos de HNANB (CHOO et al, 1994; 

PURCELL, 2002; BONKOVSKY; METHA, 2006). 

Entre as doenças infecciosas que atualmente são mais comuns, a infecções pelo 

vírus da Hepatite C se apresentam como um dos maiores desafios. De acordo com 

Organização Mundial da Saúde-OMS, aproximadamente 170 milhões de indivíduos 

no mundo estão infectados com o HCV (SHEPARD, 2010). No Brasil o número de 

indivíduos HCV positivos está estimado de 3 a 4 milhões, 140.000 residindo na 

cidade de São Paulo (ARAÚJO, 2008). 

 

2.2 Biologia do Vírus da hepatite C 

 

2.2.1 Classificação e morfologia do HCV 

 

O HCV possui características genéticas e biológicas que permitem sua inclusão 

na família Flaviviridae, gênero Hepacivirus, espécie Hepatitis C vírus(VAN 

REGENMORTEL et al, 2005; ICTV, 2007; JAWETZ, 2010). 

Foi primeiramente descrito em 1989 por Choo et al. onde, por técnicas de 

biologia molecular, clonaram o genoma de um dos tipos de vírus associados a 80% 

– 90% dos quadros de hepatite não-A e não-B. A hepatite C é considerada como 

uma das mais severas hepatites virais. Em virtude de, normalmente, seu curso 

clínico ser insidioso, brando e de progressão lenta, o portador não sabe que se 

apresenta infectado pelo HCV, até a realização de exames laboratoriais ou pela 

presença tardia da cronicidade da doença (SOARES, 2008).  

As partículas virais têm um diâmetro estimado de 55 a 65 nm. Estruturalmente, 

na porção mais interna o HCV apresenta um genoma constituído de uma molécula 

de RNA de fita simples e polaridade positiva (CABOT et al, 2005; SANTOS et al, 

2007; JAWETZ, 2010).  
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Mais internamente encontram-se as moléculas de proteína C que, polimerizadas, 

formam o capsídeo, o qual apresenta simetria icosaédrica e protege o genoma viral 

(GRAKOUI et al, 1998; REED; RICE, 2005; BARTH et al, 2008), (Figura 1). 

 

Figura 1 Estrutura morfológica do HCV (Adaptado de PHYSICIANS’ RESEARCH 
NETWORK <http:// www.prn.org/>).  

 

O genoma é constituído por uma fita simples de RNA, de polaridade positiva, 

com aproximadamente 9,5 Kb, contendo uma região 5’ não traduzível, uma grande e 

única ORF, codificando, assim, uma poliproteína com 3.010-3.033 resíduos, a qual é 

processada por proteases virais e celulares, resultando em três proteínas estruturais 

(C, E1 e E2), seis não estruturais (NS2, NS3, NS4a, NS4b, Ns5a e NS5b) e uma 

região 3’ não traduzível (BUSEK; OLIVEIRA, 2008; SZABÓ et al., 2008; WARIS; 

SIDIQUI, 2008; ZHANG et al, 2008; PENIN et al, 2009). 

A proteína C é a primeira proteína estrutural a ser traduzida e está envolvida 

na formação do nucleocapsídeo viral, é constituída de uma sequência de 191 

aminoácidos altamente conservada e possui um peso molecular de 20 KDa 

(ROSENBERG, 2006). 

Além de estar envolvida na formação do nucleocapsídeo, outras funções 

desta proteína vêm sendo estudadas.  Assim, estudos sugerem que esta proteína 

possa afetar a resposta imune do hospedeiro, a transcrição gênica, a morte celular, 

o metabolismo dos lipídeos e a sinalização celular (LAI; WARE, 2005; 

MCLAUCHLAN, 2005; TELLINGHUISEN; RICE, 2007). Entretanto, a maioria desses 
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achados é controverso, sendo necessário o desenvolvimento de novas pesquisas 

para que se possa definir o papel exato desta proteína (PENIN et al, 2009). 

As proteínas E1 e E2 são glicoproteínas importantes presentes no envelope 

viral, e ambas estão envolvidas nos processos de interação com receptor e fusão 

celular (GRAKOUI et al, 1998; TAKIKAWA et al, 2005). Além disso, a proteína E1 é 

usada para propósitos clínicos nos testes de genotipagem e a E2 apresenta uma 

região hipervariável que parece induzir a produção de anticorpos neutralizantes 

podendo funcionar como um mecanismo de escape, evadindo assim da resposta 

imune do hospedeiro (FARCIL et al, 2005; LYRA et al, 2009). 

Já em relação às proteínas não estruturais, a proteína NS2 e o domínio 

aminoterminal da proteína NS3 constituem a autoproteinase NS2/3, a qual é 

responsável pela clivagem da poliproteína viral na junção NS2/3. Não se sabe 

exatamente se a proteína NS2 exerce alguma função quando separada do domínio 

aminoterminal da proteína NS3 (REED et al, 2000; BRASS et al, 2011). A proteína 

NS3 é uma proteína multifuncional, que possui além do domínio aminoterminal, o 

qual forma uma protease serina, um domínio carboxiterminal que possui atividade de 

NTPase e RNA helicase.  

Estudos revelam que a NS3 provavelmente possui propriedades envolvidas 

na interferência das funções da célula hospedeira, influenciando na resposta imune 

inata e celular (GALE et al, 2003; BOROWSKI et al, 2004; GALE; FOY, 2010; 

MEYLAN et al, 2010). A NS4A, um peptídeo de apenas 54 aminoácidos, atua na 

ancoragem da NS3 à membrana intracelular e é tida como um co-fator para a 

protease serina NS3 sendo essencial para sua atividade de proteinase 

(BARTENSCHLAGER et al, 1999; KIM et al, 2001; WOLK et al, 2005). 

Embora já tenha sido demonstrado que as proteínas NS4B e NS5A são 

proteínas associadas à membrana e a outras proteínas não estruturais do HCV, 

suas funções bioquímicas ainda são desconhecidas (LIN et al, 2002; HUGLE et al, 

2006). Tem sido sugerida uma função para NS5A na resposta ao interferon, 

especulando que seja responsável pela manutenção da replicação viral mesmo na 

presença da droga (GALE et al, 2003; WITHERELL et al, 2004; TAN; KATZE, 2006). 

Por fim, a NS5B trata-se de uma RNA polimerase dependente de RNA, e possui um 

importante papel no processo de replicação do RNA (SCMIDT-MENDE et al, 2006; 

IVASHKINA et al., 2007; MORADPOUR et al, 2009). 
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A proteína C, a qual constitui o capsídeo viral, é imunogênica e atua como 

marcador indireto de replicação viral sendo, portanto, importante no uso da prática 

clínica. Esta proteína interage com numerosas proteínas celulares, induzindo 

resposta imune celular e humoral (BOUVIER-ALIAS et al, 2007). A proteína E1 é 

usada para propósitos clínicos nos testes de genotipagem, enquanto que a E2 

apresenta uma região hipervariável que parece induzir a produção de anticorpo 

neutralizantes e pode funcionar como um mecanismo de escape que o vírus utiliza 

para evadir da resposta imune do hospedeiro (BOUVIER-ALIAS et al, 2007; 

SANTOS et al, 2007; LYRA et al, 2009).  

Em relação às proteínas não estruturais, a NS3 parece interagir com as 

outras proteínas NS, além de possuir atividade de NTPase e RNA helicase (LYRA et 

al, 2009).  A NS4a atua na ancoragem da NS3 à membrana, enquanto que a NS4b é 

uma proteína de membrana integral que atua durante o processo de replicação. A 

NS5a e NS5b atuam como RNA-polimerase RNA - dependente (SANTOS et al, 

2007; LYRA et al, 2009) sendo que a NS5a também atua como fator de ativação de 

transcrição celular e possivelmente regula a replicação viral. A NS2 ainda não tem 

função definida (SZABÓ et al, 2008).  

A região 5’ não traduzível, a qual se encontra a sequência mais conservada 

do genoma do HCV, é constituída de 341 a 344 bases e provavelmente medeia a 

resistência viral ao interferon sendo um importante marcador para testes de 

diagnóstico, podendo ser analisada para determinar o genótipo. A região 3’ não 

traduzível mostra sua composição muito diversificada, podendo variar de 28 a 42 

bases (WEINER et al, 1996; MARSHALL et al, 2002; SZABÓ et al, 2008; WARIS; 

SIDDIQUI, 2008; LYRA et al, 2009), (Figura 2). 
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FIGURA 2 Organização genômica do HCV (Adaptado de ROINGEARD et al, 2004).  

O HCV exibe uma alta frequência de substituição nucleotídica durante a 

replicação viral, resultando numa heterogeneidade genética entre as diferentes 

cepas virais (LYRA et al, 2009). Isto proporciona uma grande variabilidade genética 

e forma a base para os diferentes genótipos do HCV, sendo estes importantes 

quanto à terapia com interferon e resulta na dificuldade do desenvolvimento de uma 

vacina (RAVAGGI et al, 2001; CHOWDHURY et al, 2008).  

 

2.2.2 Replicação do Vírus da hepatite C 

 

O mecanismo de replicação do Vírus da hepatite C (HCV) necessita de mais 

esclarecimento, pois o HCV ainda não foi cultivado em células, sendo que o modelo 

aceito é aquele baseado na similaridade do ciclo dos pertencentes à família 

Flaviviridae. A replicação inicia com a adsorção da partícula viral à membrana do 

hepatócito, para que esta penetre na célula por fusão de membrana ou endocitose 

mediada por receptor (CABOT et al, 2005; SZABÓ et al, 2008; PAWLOTSKY, 2009; 

PENIN et al, 2009). Esse processo de penetração do vírus é facilitado pela via 

lipoproteína de baixa densidade (LDL) de receptores que se ligam ao complexo E1 e 
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E2 expressos na superfície do HCV (BARTH et al, 2008; SZABÓ et al, 2008; 

PAWLOTSKY, 2009). 

Segundo o modelo proposto por Bartenschlager e Lohmann (2005), a ligação 

da partícula viral à célula hospedeira requer a interação da proteína E2 ou do 

complexo E1/E2 com um receptor presente na superfície da célula, sendo que o 

CD81 tem sido identificado como um provável receptor do HCV devido apresentar 

forte interação com E2 (PILERI et al, 2003; FLINT et al, 2004), e outro estudo mostra 

ainda que esta interação é essencial no processo de entrada do vírus (LINDEBACH 

et al, 2009). No entanto, não está elucidado se a ligação do vírus ao CD81 é 

realmente seguida pela penetração na célula hospedeira. Ademais, desde que a 

expressão do CD81 não seja restrita apenas aos hepatócitos ou às células do 

sangue periférico, um segundo receptor ou co-receptor pode ser requerido 

(BARTENSCHLAGER; LOHMANN, 2005).  

Após a penetração, o vírus sofre desnudamento, expondo o genoma viral, 

para assim iniciar a replicação bioquímica. A atividade de RNA-polimerase RNA - 

dependente (transcriptase) gera uma fita de RNA, de polaridade negativa, 

complementar ao RNA viral, que serve também de molde para que haja a síntese de 

novas fitas de RNA de polaridade positiva que servirão para a formação de novos 

vírus (PAWLOTSKY, 2009; PENIN et al, 2009). 

O RNA de polaridade positiva sintetizado interage com múltiplas cópias da 

proteína do capsídeo para formar o nucleocapsídeo viral, o qual adquire o envelope 

no RE (retículo endoplasmático). Após a partícula viral montada, esta é 

transportada, via CG (complexo de golgi), para ser eliminada da célula hospedeira 

(PAWLOTSKY, 2009).  O RNA viral serve como mRNA e depois da tradução, uma 

poliproteína é produzida e clivada em proteínas estruturais e não estruturais 

(SANTOS et al, 2007; SZABÓ et al, 2008). 

As regiões terminais não traduzidas (NTR) são essenciais no processo de 

replicação viral. Em particular, a região 5’ NTR, na qual se encontra a sequência 

mais conservada do genoma do HCV, esta contém um sítio interno de entrada de 

ribossomo (IRES) essencial para a tradução independente do RNA viral 

(TSUKIYAMA-KOHARA et al, 1997; HONDA et al, 2001; HELLEN et al, 2004).  

A região 3’ NTR é constituída de uma estrutura em forma de trevo, 

consistindo de uma região variável pequena de aproximadamente 40 nucleotídeos, 

uma cauda poli-U e uma região altamente conservada de 98 nucleotídeos, sendo, 
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assim como a região 5’ NTR, fundamental na replicação viral (TANAKA et al, 2000; 

KOLYKHALOV et al, 2001), (Figura 3). 

A replicação dos vírus de RNA, como é o caso do HCV, não envolve 

mecanismos de reparo. Isto acarreta uma porcentagem muito maior de erros de 

incorporação de nucleotídeos que nos vírus de DNA. Portanto, o HCV tem alta 

heterogeneidade genética, com uma taxa de mutação no organismo humano 

estimada em 6 nucleotídeos por ano (OGATA et al, 1996). Esta taxa é cerca de 100 

vezes superior à encontrada no vírus da imunodeficiência adquirida (HIV). Esta 

diversidade genética não é uniformemente distribuída em todo genoma viral. As 

regiões não-codificantes, em especial a região 5', são bem conservadas, enquanto 

as regiões do envelope, em especial a do HVR1, têm alta taxa de mutação. 

 

 

Figura 3  Ciclo de replicação do HCV.  Partículas de HCV se ligam à célula hospedeira via 
interação específica entre as glicoproteínas do envelope e receptores celulares. As 
partículas ligadas são então internalizadas, provavelmente por meio de endocitose mediada 
por receptor. Após a liberação do genoma viral no citoplasma (desnudamento) ocorre a 
tradução, no retículo endoplasmático rugoso (RER) em uma poliproteína que é clivada nas 
proteínas estruturais e não-estruturais. As proteínas não-estruturais participam da replicação 
viral e as estruturais fazem parte da estrutura do capsídeo e glicoproteínas do envelope. O 
local de montagem das partículas virais ainda não foi identificado, mas acredita-se que seja 
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em membranas intracelulares derivadas do retículo endoplasmático ou do compartimento de 
Golgi. Os vírions recém montados são então liberados da célula hospedeira, possivelmente 
por meio da via secretória.  
Fonte:http://www.tibotec.com/content/backgrounders/www.tibotec.com/hcv_lifecycle.html. 
(Com adaptações). 

 

2.3 Meios de transmissão do Vírus da hepatite C  

Classicamente, exposição parenteral une-se aos muitos fatores de risco 

relevantes à transmissão do HCV, como o uso ilegal de drogas, hemodiálise, 

transfusão de sangue e hemoderivados, tatuagens, transplante de órgãos, 

acupuntura, compartilhamento de canudos para inalação de drogas, e acidente em 

trabalhadores da área da saúde (CLARKE; KULASEGARAM, 2011; FOCACCIA et al 

2008; MEMON; MEMON, 2007; NORDER et al, 2003; ROY et al, 2006). 

O HCV é transmitido principalmente através da exposição ao sangue 

contaminado. Risco para infecção inclui transfusão de sangue antes de 1992, uso de 

drogas endovenosas, atividade sexual de alto risco, transplante de órgãos sólidos de 

um doador infectado, exposição ocupacional, hemodiálise, exposição familiar, 

nascidos de mãe contaminadas, e uso de cocaína intranasal, conforme o Centro de 

Controle e Prevenção de Doenças (CDC) (ALTER, 2002).  

A transmissão do HCV ocorre principalmente pela via parenteral por 

exposição ao sangue e hemoderivados contaminados, sendo que, agulhas e 

seringas infectadas são os principais veículos de propagação, especialmente entre 

os usuários de drogas endovenosas (UDE), os quais apresentam as maiores taxas 

de infecção, sendo este considerado o principal fator de risco para a infecção pelo 

HCV (ALTER, 2002; NATIONAL INSTITUTES OF HEATH CONSENSUS, 2007). 

Hepatite C crônica é um sério problema de saúde mundial (HOOFNAGLE, 2002).  

O uso de drogas endovenosas constituem o principal fator de risco para a 

infecção pelo HCV (NATIONAL INSTITUTES OF HEATH CONSENSUS, 2007). 

Desde 1992, até dois terços dos novos casos de infecções pelo HCV nos EUA eram 

atribuídos ao uso de drogas injetáveis, sendo esses dados posteriormente 

relacionados, também, as novas infecções em todo o mundo (BOLUMAR et al, 2001; 

ALTER, 2002).  

Dados Epidemiológicos indicam que usuários de drogas injetáveis 

representam um grande grupo de risco para infecção do HCV (EBELING, 1999). Na 
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população de usuários de drogas, a prevalência do HCV pode ser maior do que 80% 

(WASLEY; ALTER, 2005; SULKOWSKY et al, 2005). 

Aproximadamente metades dos indivíduos com esta infecção tornam-se 

infectados através da via parenteral, principalmente através de sangue contaminado 

ou uso de drogas endovenosa (ALTER, 2000), sendo que após a exposição 85% 

dos indivíduos evoluem para doença crônica do fígado e 20% destes eventualmente 

irão desenvolver cirrose, com ou sem carcinoma hepatocelular (SEEFF, 2002).  

Em relação à transmissão por via sexual ainda há muita controvérsia. As 

informações que circulam sobre a transmissão sexual do HCV variam muito e os 

números relatados oscilam entre 0 e 27%. Entretanto, a maioria dos estudos 

menciona porcentagens de infecção inferior a 5%, variando entre 0 e 3%. Os baixos 

índices relatados, associados com raros fatores de risco, sugerem que a 

transmissão sexual apresenta riscos mínimos ou até mesmo inexistentes (GUNN et 

al., 2006; MEMON; MEMON, 2007; MARINCOVICH et al, 2008). 

Alter et al, (2000) apresentou o primeiro estudo onde a possibilidade de 

transmissão sexual do HCV foi discutida, e considerou múltiplos parceiros sexuais 

como fator de risco. Entretanto, a contribuição da transmissão sexual do HCV 

permanece controversa. Nos Estados Unidos, o CDC estima que entre 20 a 25% 

das taxas de transmissão estão associados com o contato sexual, também os 

números discutidos mundialmente variam em diferentes populações envolvidas. 

(ALTER, 2002; DAIKOS, et al, 1999; MELLO, 2007). 

Fagundes et al, (2008), em seu estudo no estado de Santa Catarina constatou 

que a presença de HCV detectável estava associada com um maior número de 

parceiros sexuais, fato este que seria minimizado pela simmples medida de 

utilização de preservativos durante as relações sexuais. 

Mesquita et al, (2002) estudando uma população de prostitutas brasileiras e 

seus clientes analisou o fator de risco associado à transmissão do Vírus da hepatite 

C, sugerindo que a transmissão sexual desempenha um importante papel na 

epidemiologia do HCV, principalmente quando diz respeito ao comportamento 

sexual promíscuo. O autor conclui que a transmissão sexual desempenha papel 

importante na propagação da infecção humana pelo HCV.   

Estudos que envolveram grupos específicos, como aqueles que são 

atendidos em clínicas para doenças sexualmente transmitidas, usuários de drogas, 

homossexuais e prostitutas, revelam achados que diferem daqueles da população 
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em geral, os riscos para transmissão sexual do HCV aumenta consideravelmente 

(DAIKOS et al, 1999; DIENSTAG, 2002; CLARKE; KULASEGARAM, 2011). 

Gambotti et al (2010) identificou 29 casos de hepatite C aguda que ocorreram 

entre 2006 e 2009 na população HIV positiva de homens que tinham sexo com 

outros homens, e tinham comportamento de risco como sexo sem proteção ou sexo 

com múltiplos parceiros, revelando uma porcentagem de soroconversão para HCV 

acima da população geral.  

Analisando um grupo de 1.038 homens homossexuais, Bodsworth et al (2001) 

encontrou 7,6% sendo positivo para HCV, sugerindo que a supressão imunológica 

causada pelo HIV talvez facilite esta infecção. Investigações como as de Filippini et 

al (2006) afirmam que o risco da transmissão sexual é aumentada nos casos de co-

infecção HIV-HCV.  

Tanaka et al (2002) observou que cônjuges de parceiros sexuais portadores 

de HCV demonstraram ter duas vezes mais risco de contraírem a doença do que 

cônjuges de parceiros com HCV negativo. 

A transfusão sanguínea, já foi a principal fonte de infecção pelo HCV, no 

entanto, desde o advento da triagem sorológica de rotina para anticorpos anti-HCV 

nos bancos de sangue, a transmissão pelo HCV caiu de forma significativa, e desde 

então transfusões e transplantes são vias raras de transmissão (SCHREIBER et al, 

2001; LEÃO et al, 2011). Entretanto, devido à existência do período de janela 

imunológica, pode haver casos de hepatite pós-transfusional (KUPEK, 2009). No 

Brasil, a prevalência de indivíduos infectados pós-transfusão antes da introdução 

destes testes era de 18% e, após essa rotina, passou para 1,38% (FONSECA, 

2004). 

Quando o sangue é transfundido de um doador que apresenta anticorpos anti-

HCV, mais de 80% dos receptores se tornarão infectados (VRIELINK et al, 2000). 

No entanto, desde o advento da triagem de rotina para anticorpos anti-HCV nos 

bancos de sangue, a transmissão pelo HCV caiu de forma significativa. Atualmente, 

a transmissão através de transfusão sanguínea ou de hemoderivados 

(imunoglobulinas, fatores de coagulação), apresenta uma probabilidade de menos 

de 1 em 100.000, ocorrendo devido a pacientes que ainda não desenvolveram 

anticorpos ou que foram negativos nos testes para detecção do RNA viral, devido a 

sensibilidade limitada dos testes (BONKOVSKY; METHA, 2006). 
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Com a introdução de teste para triagem do HCV na rotina de hemocentros e 

da seleção clínica-epidemiológica de doadores de sangue baseada no conhecimento 

sobre da transmissão do HCV, a taxa de hepatite pós-transfusional reduziu 

significativamente (WASLEY; ALTER, 2005; MEMON; MEMON, 2007; SHEPARD et 

al, 2010; PATI, 2011). Entretanto, ainda são reportados casos de hepatite C pós-

transfusional em consequência do período de janela imunológica do HCV que varia 

de 5 a 20 semanas (STRAUSS, 2006).  

Atualmente, os grupos de risco à infecção pelo HCV estão ligados a 

procedimentos parenterais frequentes e/ou inadequados, como: compartilhamento 

de seringas entre usuários de drogas, compartilhamento de linhas e filtros do 

hemodialisador por pacientes com doença renal crônica, múltiplas transfusões de 

sangue/hemoderivados em pacientes com doença hematológica crônica. Apesar do 

atual conhecimento sobre diversas formas de transmissão do HCV, cerca de 30% 

dos casos possuem origem desconhecida (WASLEY; ALTER,2005; MEMON; 

MEMON, 2007; PRATI, 2011). 

A alta prevalência de HCV talvez resulte no aumento do risco de transmissão 

desta virose através da transfusão de hemocomponentes, portanto, não é possível 

garantir totalmente a ausência destas infecções entre doadores de sangue através 

da utilização rotineira de testes sorológicos entre os doadores de sangue (KUPEK, 

2006).   

A transmissão do HCV tem sido bem documentada em hospitais dentro de 

certos grupos, especialmente em pacientes que fazem hemodiálise, em que a 

incidência anual de infecção variava de 4,5 a 6% antes da introdução da triagem 

para hepatite C (CAHN et al, 1998). Desde a introdução de métodos preventivos 

universais e da triagem de sangue, a incidência anual de hepatite C em pacientes 

que fazem hemodiálise vem reduzindo significantemente (FABRIZI et al, 1999). 

A exposição a agulhas contaminadas também constitui um fator de risco para 

a transmissão do HCV em profissionais da área de saúde. Cerca de 2 a 8% das 

exposições a agulhas de pacientes infectados pelo HCV foram seguidos pelo 

desenvolvimento da infecção por profissionais de saúde (MITSUI et al, 1997). 

A identificação dos meios de transmissão e a evolução da prevalência do 

HCV entre membros de famílias é um importante fator de prevenção na 

disseminação da infecção do HCV em áreas endêmicas (SALTOGLU, 2003). 
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A transmissão intradomiciliar é fortemente considerada e mencionada como 

fator de confusão quando se menciona transmissão entre casais, pois se deve 

considerar que o compartilhamento de utensílios de higiene pessoal como lâmina de 

barbear, escova de dente, alicates de manicure e cortadores de unhas atuam como 

fator de risco importante para a transmissão do HCV dentro do domicílio 

(CAVALHEIRO, 2012). 

 

2.4  Manifestações clínicas da hepatite C 

  

Duas características da sua história natural conferem à hepatite C uma 

enorme importância médico-sanitária: o longo período em que a infecção permanece 

completamente assintomática, fazendo com que o indivíduo não tome conhecimento 

dela e, portanto, não procure atenção especializada, e a sua capacidade de se 

tornar crônica em até 85% dos infectados, elevando o risco de desenvolvimento de 

complicações graves, como cirrose hepática e câncer de fígado. Não sem razão, a 

hepatite C vem sendo apontada como a mais importante pandemia desse início de 

século XXI (TEIXEIRA et al, 2010). 

Uma das razões pela qual a presença do HCV permanece indetectável 

durante muito tempo é que esta se trata de uma infecção clinicamente silenciosa.  A 

maioria dos pacientes com infecção aguda é assintomática e somente uma pequena 

proporção apresenta icterícia. A infecção crônica pode estar associada com 

sintomas não-específicos, como fadiga e dores nas articulações. A infecção é 

geralmente detectada acidentalmente, através de um exame de rotina, ou quando o 

indivíduo se submete à doação de sangue (DI BISCEGLI, 2003). 

O período de incubação do vírus se dá geralmente entre 6 e 7 semanas, no 

entanto, o período pode variar de 2 a 26 semanas. Os sinais clínicos da hepatite C 

aguda são aparentes em somente 30 a 40% dos portadores da infecção, com 

icterícia ocorrendo somente em 20 a 30% dos casos (WILLIAMS, 2004). Quando 

aparecem os sintomas são semelhantes aos de gripe, tais como náuseas, fadiga, 

febre, dor de cabeça, perda de apetite, dor abdominal entre outros, e somente 20 a 

30% dos casos vêm acompanhado de icterícia (LIANG et al, 2005). 

A fase inicial da infecção pelo HCV é denominada infecção aguda e cerca de 

80 a 85% dos pacientes inicialmente infectados não eliminam o vírus e evoluem para 

infecção crônica. Em 10 a 25% a doença persiste por cerca de 10 a 40 anos 
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podendo ocasionar graves danos hepáticos como cirrose, carcinoma hepatocelular e 

até mesmo levar a morte (PURCELL, 2002; GÓMEZ-CORDEIRO; ÁLVAREZ-

GARCÍA, 2008; ALVARIZ, 2009). 

A hepatite C pode causar cirrose, hemorragia no trato digestivo, falha no 

funcionamento do fígado e câncer hepático, sendo a maior indicação de transplante 

de fígado na Europa e nos Estados Unidos. Várias evidências sugerem fortemente 

que o aumento do número de casos de morte causados por carcinoma hepatocelular 

na maioria dos países seja causado pelo HCV (DEUFFIC et al, 2004; EL-SERAG, 

2007). 

Em relação à hepatite C crônica, não se trata de consequência direta da 

destruição dos hepatócitos pelo vírus e sim, é o resultado de uma resposta imune 

intermediária, que causa destruição em massa dos hepatócitos e, posteriormente, 

fibrose, sem que haja a eliminação do vírus de seus reservatórios (HEYDTMANN et 

al, 2006). 

A cirrose é a consequência do estágio final da fibrose progressiva. O tempo 

médio de infecção até a cirrose é de 30 anos, variando amplamente entre os 

indivíduos. Vários fatores estão claramente associados com a taxa de progressão da 

fibrose: duração da infecção, idade, gênero masculino, consumo de álcool, co-

infecção com HIV e baixa contagem de linfócitos T CD4+ (BENHAMOU et al, 2004; 

PONARD et al, 2006; SORIANO et al, 2007).  

 

2.5 Epidemiologia do Vírus da hepatite C 

 

Hepatites virais constituem o maior assunto de saúde e pode ser causado por 

diferentes agentes etiológicos (PURCELL, 2000). Estas infecções estendem-se 

mundialmente, embora com prevalência variando nas diferentes regiões (PURCELL, 

2000; HADZIYANNIS, 2002). 

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), a infecção pelo HCV afeta 

aproximadamente 123 milhões de pessoas sendo a prevalência mundial em torno de 

2% (PERZ; ALTER, 2011). 

Não se conhece, com precisão, a prevalência do HCV no Brasil; há relatos de 

estudos realizados em diversas áreas que sugerem que, em média, ela esteja entre 

1 a 2% da população em geral (FONSECA, 2004; FOCACCIA et al, 2008; ALVARIZ, 

2009).  
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Houve aumento na incidência da hepatite C a partir dos anos 80, e declínio na 

década de 1990. Acredita-se que nos próximos anos deva ocorrer aumento das 

consequências desta infecção, como cirrose e hepatocarcinoma, visto ser a hepatite 

C uma doença de longo curso (SHEPARD, et al, 2010; DEUFFIC et al, 2004; 

SPADA et al, 2006). 

A infecção pelo Vírus da hepatite C é mundial e responsável por mais de 60% 

dos casos de hepatite crônica. (OLIVEIRA et al, 2004). Mundialmente, mais de 3% 

da população tem hepatite C crônica, sendo a principal causa da doença progressiva 

do fígado e cirrose (WHO, 2002). 

Estudos brasileiros sobre este assunto tem o objetivo predominantemente nos 

grupos de risco e doadores de sangue (GONÇALES JR. et al, 1998; PAROLIN et al, 

2004), tais como viciados em drogas (OLIVEIRA et al, 2004), pacientes submetidos 

à hemodiálise (YOSHIDA et al, 1997). 

Mais de 150.000 pessoas são infectadas pelo Vírus da hepatite C a cada ano nos 

Estados Unidos, e aproximadamente 20 a 30% destes pacientes tem risco para 

desenvolver cirrose (GISH; LAU, 2002). 

Embora o HCV seja um vírus endêmico, há uma grande variabilidade geográfica 

na sua distribuição. Os locais de prevalência mais alta são a África e a Ásia, com 

prevalências variáveis entre 3,2% na China (XIA et al, 2001) e 22% no Egito 

(FRANK et al, 2005). Áreas de baixa prevalência incluem a América do Norte, Norte 

e Oeste da Europa e Austrália, onde se tem encontrado prevalências entre 0,6 e 

1,8% (ALTER et al, 2004). 

No sul da Itália a prevalência do anti-HCV na população em geral foi de 24,6%, 

no Camboja foi de 10,4%, enquanto que na Índia a prevalência média do anti-HCV 

foi de 0,87% (OSELL et al, 2004; CHOWDHURY et al, 2008). Na Mongólia a 

prevalência em doadores de sangue, segundo Takahashi et al, (2009) foi de 16%, 

sendo significativamente encontrado em indivíduos da faixa etária de 50 a 86 anos.   

A prevalência é em torno de 1% na América do Norte e Europa Ocidental e de 10 

a 20% em alguns países da África e Ásia (WHO, 2004; SANAEI-ZADEH et al, 2007; 

ECHEVARRIA; LEÓN, 2008; SZABÓ et al, 2009). A prevalência e a incidência da 

infecção pelo HCV variam de acordo com aspectos geográficos e com a 

temporalidade da distribuição e da evolução dos fatores de risco (DING et al, 2008; 

MARTINS et al, 2009). 



33 

 

Na Grécia a prevalência do anti-HCV encontrado nas unidades de hemodiálise 

foi de 22,5%, sendo este muito maior do que a relatada na população em geral, 

sugerindo que a transmissão de um paciente para o outro pode ser uma importante 

via de transmissão (KATSOULIDOU et al, 2004).  

No Brasil o genótipo 1 é observado em 70% dos pacientes infectados, seguido 

pelos genótipos 3 (em 25% dos casos) e 2 (em 5% dos casos). No entanto, 

diferenças na distribuição genotípica do vírus podem ser observadas em diferentes 

áreas da região bem como em diferentes áreas em um país. (CAMPIOTTO et al, 

2010) (Figura 4). 

 
Figura 4  Distribuição geográfica mundial dos genótipos do HCV (ZEIN, 2000) 

 

A prevalência de anticorpos anti-HCV varia de 1 a 2% na população geral e em 

doadores de sangue (WASLEY; ALTER, 2005; FERREIRA; SILVEIRA, 2009). Nas 

regiões brasileiras, a prevalência varia de 0,9 a 2,4% no Norte, de 1,7 a 3,4% no 

Nordeste, 1,0 a 1,4% no Centro-oeste, de 0,8 a 2,8% no Sudeste e de 1,1 a 2,1% no 

Sul (CAMPIOTTO et al, 2010). 

A prevalência de anti-HCV em doadores de sangue no Brasil varia de acordo 

com a região geográfica. Na Região Sul, de 1,1 a 2,1%; na Região Sudeste, 0,8 a 
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2,8%; na Região Nordeste, 1,7 a 3,4% e na Região Norte, de 0,9 a 2,4% 

(CARRILHO; CORRÊA, 2003; BRANDÃO; FUCHS, 2007). 

Dentre as regiões brasileiras, a prevalência varia de 0,9 a 2,4% no Norte, de 1,7 

a 3,4% no Nordeste, 1,0 a 1,4% no Centro-oeste, de 0,8 a 2,8% no Sudeste e de 1,1 

a 2,1% no Sul (CAMPIOTTO et al, 2010). No Pará, estudos relatam que a presença 

de anticorpos anti-HCV varia de 0,5 a 2,0% em pré-doadores de sangue 

(FONSECA, 2004; CARDOSO, 2005) (Figura 5). 

Focaccia et al.(2008) fazendo um estudo estratificado e randomizado na 

população encontrou prevalência de 1,42% de portadores de HCV na cidade de São 

Paulo, com taxas aumentando com a idade, chegando a mais de 3,5% nos 

indivíduos com 30 anos ou mais. Já Fagundes et al (2008) encontrou uma 

prevalência de 1,53% de hepatite C na cidade Criciúma-SC, considerada alta 

quando comparada aos Estados do Sul do Brasil. 

Apesar da baixa infectividade e a lenta taxa de replicação do HCV, 80 a 85% dos 

pacientes irão desenvolver uma persistente infecção assintomática, que talvez 

progrida para uma cirrose no fígado em aproximadamente 20% dos pacientes e em 

carcinoma hepatocelular em parte desses casos (SEEF et al, 1997; TAKAHASHI et 

al, 1997).  

 

 
Figura 5 Distribuição geográfica da infecção pelo HCV (Adaptado de 
www.who.int/csr/disease/hepatitis). 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.1 Caracterização da amostra 

 

3.1.1 Soroconversão de doadores de sangue de repetição 

 

Foram considerados doadores soroconvertidos àqueles que já haviam doado 

sangue na Fundação Hemopa em um momento anterior e que apresentaram 

sorologia não reagente ou negativa na referida doação, e na doação atual 

apresentarem resultado reagente ou positivo para o HCV 

Segundo ANVISA na RDC 57 art.4º, soroconversão é o resultado 

reagente/positivo confirmado para marcador de infecções transmissíveis pelo 

sangue identificado na triagem laboratorial de doador que em doação anterior teve 

resultado não reagente/negativo para o mesmo marcador (BRASIL, 2010). 

 

3.2  Tipologia do estudo 

 

Trata-se de um estudo com abordagem quantitativa, prospectivo e com 

objetivos gerais de natureza descritiva, utilizou procedimento técnico documental, 

com registros escritos pré-existentes na Fundação HEMOPA. Sendo assim, não 

houve contato direto com o sujeito da pesquisa.   

Uma técnica quantitativa é aquela em que o investigador usa 
primariamente alegações pós-positivistas para desenvolvimento de 
conhecimento (ou seja, raciocínio de causa e efeito, redução de 
variáveis específicas e hipóteses e questões, uso de mensuração e 
observação e tese de teorias), emprega estratégias de investigação 
(como experimentos, levantamentos e coleta de dados, instrumentos 
predeterminados que geram dados estatísticos. (CRESWELL,2007,p. 
35). 

A pesquisa descritiva, segundo Gil (2008), tem por objetivo a descrição de 

fenômenos ou características de determinada população, ou ainda o 

estabelecimento de relações entre variáveis. Tem como principal aspecto a 

utilização de técnicas padronizadas de coletas de dados, como o questionário e 

observação sistemática. 
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3.3 Local da pesquisa 

 

 Foi escolhido para realização da pesquisa a Fundação Centro de 

Hemoterapia e Hematologia do Pará, localizada na Travessa Padre Eutíquio, 2109, 

no bairro Batista Campos em Belém/PA, no CEP. 66033000. Segundo Picanço 

(2001), a Fundação é responsável pela coleta, processamento e distribuição de 

sangue para hospitais de todo o estado do Pará. Inicialmente a Fundação HEMOPA 

era denominada de Fundação Centro Regional de Hemoterapia do Pará (FUNEPA), 

criada em 2 de Agosto de 1978, através Decreto nº 10.741. Era considerada de 

direito privado, sem fins lucrativos e com autonomia administrativa. 

Em 1982, passou a ser denominada de Fundação Centro de Hemoterapia e 

Hematologia do Pará (HEMOPA) e em 1994, foi transformada em fundação de 

direito público, através da Lei nº 5.840 de 23 de março.  

             A Fundação HEMOPA é referência para atendimento especializado de 

doenças hematológicas, ou seja, doenças do sangue. Este atendimento se destina 

aos pacientes encaminhados pela rede básica de saúde – SUS, através da ficha de 

referência e contra referência, devidamente preenchida, assinada e carimbada pelo 

médico solicitante, contendo exames atualizados. 

A instituição é responsável pela política de sangue no estado do Pará, 

portanto, os doadores foram selecionados em todas as unidades do estado do Pará, 

que atualmente e composta por quatro hemocentros (Belém, Castanhal, Marabá e 

Santarém) e cinco Núcleos de hemoterapia (Abaetetuba, Tucuruí, Capanema, 

Redenção e Altamira). 

 

3.4 População-alvo 

 

3.4.1 Critérios de inclusão 

 

Foram selecionados para o estudo 301 candidatos à doação de sangue de 

repetição que soroconverteram para HCV, isto é, qualquer doador que já tenha 

doado pelo menos uma vez na Fundação Hemopa, e que apresentaram teste 

reagente ou indeterminado anti-HCV detectados através de Teste ELISA, 

quimiluminescência e/ou NAT realizada no laboratório da Fundação Hemopa.  

 



37 

 

3.4.2 Critérios de exclusão 

 

 Foram excluídos do estudo todos os doadores que apresentaram resultado 

reagente para outros agentes infecciosos que não seja HCV e que não eram 

doadores de repetição. 

 

3.5 Período do estudo 

 

O estudo foi realizado durante o período de abril de 2013 a setembro de 2014 

totalizando 18 meses com o intuito de levantar o número de doadores de repetição 

que apresentavam teste reagente ou positivo para o Vírus da hepatite C, assim 

como levantar identificar os principais fatores de risco para este vírus entre esses 

doadores. 

 

3.6 Instrumento e estratégias para coleta de dados 

 

A partir da aprovação do projeto de pesquisa junto ao CEP da Fundação 

Hemopa foi utilizado o programa SBS (Sistema de Banco de Sangue) através do 

processo PRO 00016 e atividade ATV02161 para levantar os casos de doadores 

que soroconverteram para o Vírus da hepatite C, após este levantamento os casos 

foram distribuídos e agrupados de acordo com a Unidade da Fundação Hemopa na 

qual o doador estava vinculado, os dados foram alocados em planilhas Microsoft 

Excel®, após isto, foram rastreados através do ambulatório de inaptos, no qual 

foram atendidos pelos médicos da Fundação Hemopa, com intuito de levantar os 

fatores de riscos utilizados neste estudo, para isto utilizou-se um questionário 

epidemiológico padrão da instituição com o objetivo de levantar dados sobre fatores 

de risco para infecção pelo HCV (Anexo 1).  

Após o processo de levantamento os sujeitos foram distribuídos em dois 

grupos: o 1º grupo formado por doadores soroconvertidos no período de abril de 

2013 a dezembro de 2013, os quais foram identificados através do uso do teste 

ELISA e o 2º grupo constituído por doadores de repetição que apresentaram 

resultados reagentes e/ou positivos para HCV a partir de janeiro de 2014 até 
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setembro de 2014, nos quais foi aplicado o teste NAT e a quimiluminescência para 

diagnóstico de suas soroconversões. 

 

3.7 Métodos diagnósticos 

 

Todos os testes foram realizados no laboratório de sorologia da Fundação 

Centro de Hemoterapia e Hematologia do Pará – Hemopa, segundo protocolos 

utilizados nesta Fundação. 

 

3.7.1 Teste sorológico ELISA para anti-HCV  

 

Para o diagnóstico sorológico do anti-HCV foi utilizado o teste Ensaio 

Imunoenzimático (EIE), ELISA, ABBOTT Murex anti-HCV (versão 4.0), que utiliza 

antígenos altamente purificados, contendo sequências das regiões do Core, NS3, 

NS4 e NS5 do HCV. 

 

3.7.2 Nucleic Acid Test (NAT) 

 

O kit NAT HCV é um teste para detecção do ácido nucléico do HCV em 

serviços de hemoterapia, visando à redução do risco transfusional causado por este 

agente, produzido pelo laboratório Biomanguinhos. Esta metodologia tem como base 

a plataforma PCR (Polymerase Chain Reaction) em tempo real. 

O teste NAT foi desenvolvido para detecção de ácido nucléico viral no período 

que precede a produção sistêmica de anticorpos: a fase inicial da infecção chamada 

janela imunológica. Com este teste a janela imunológica é reduzida para 10 a 12 

dias. 

A reação de amplificação é baseada em alvos de RNA e, por isso, requer uma 

etapa de transcrição reversa (RT) para amplificação do vírus com genoma RNA. 

Esta etapa do teste segue o seguinte fluxo metodológico: preparo da amostra em 

mini pools; extração; amplificação e detecção. 
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3.7.3 Teste Anti-HCV imunoensaio de micropartículas por quimiluminescência 

(CMIA) 

 

ARCHITECT Anti-HCV é um imunoensaio por quimiluminescência para 

detecção qualitativa de anticorpos contra o Vírus da hepatite C (Anti-HCV) em soro e 

plasma humano. O ensaio ARCHITECT Anti-HCV é indicado como meio auxiliar no 

diagnóstico de infecção pela hepatite C e como teste de triagem para evitar a 

transmissão de HCV a receptores de componentes sanguíneos, células, tecidos e 

órgãos. Esse teste é uma variação do principio do imunoensaio enzimático (EIA). 

 

3.8 Análise estatística 

 

A análise dos resultados ocorreu através da classificação e tabulação de 

forma exata, clara e organizada sistematicamente de acordo com os eixos temáticos 

da pesquisa. 

Para melhor compreensão do fenômeno foram formados dois grupos de 

sujeitos: o primeiro grupo formado por doadores soroconvertidos sem a utilização do 

NAT; e o segundo grupo foi formado por participantes que foram diagnosticados em 

seu teste de triagem para Hepatite C com a utilização do NAT. 

Para organização tabular, foram classificados segundo os seus atributos, onde 

foi utilizado primeiramente o programa Microsoft Office Excel® versão 2010, 

posteriormente foi usado o BioEstat® 5.3 para a análise descritiva e testes 

estatísticos propostos (teste da mediana, qui-quadrado, teste G, regressão logística 

simples e teste de inferência para taxa de incidência) para confirmação ou refutação 

das hipótese propostas. Sendo considerado como estatisticamente significantes os 

resultados com o p-valor < 0,05.  

Sendo de exclusiva a responsabilidade do pesquisador a análise correta dos 

dados e de manter o sigilo das informações, seguindo a ética profissional. 

 

3.9 Aspectos éticos 

 

O projeto de pesquisa foi submetido à aprovação no Comitê de Ética em 

Pesquisa da Fundação Centro de Hematologia e Hemoterapia do Pará – HEMOPA. 
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 A coleta de dados ocorreu somente após a aprovação deste comitê de ética, 

o qual emitiu parecer favorável nº 129.975 do dia 17 de outubro de 2012. (Anexo 2) 

O projeto cumpriu os requisitos da resolução 466/12 do conselho nacional de 

saúde, que normatiza as pesquisas que envolvem seres humanos no país, a qual 

incorpora sob a ótica do indivíduo e da coletividade, os quatro princípios básicos da 

bioética: autonomia, não maleficência, beneficência, e justiça; assegurando desta 

forma, o total sigilo e anonimato de todas as pessoas envolvidas neste estudo.  
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4 RESULTADOS 

4.1 Caracterização dos doadores soroconvertidos na Fundação Hemopa 

 

Durante o período do estudo 93667 candidatos efetivaram a doação de sangue 

nas nove unidades que compõem a Fundação Hemopa, composta por quatro 

hemocentros (Coordenador, Santarém, Marabá e Castanhal) e cinco núcleos de 

hemoterapia (Abaetetuba, Tucuruí, Redenção, Capanema e Altamira), dentre estes 

65477 eram doadores de sangue de repetição, dos quais 125 apresentaram 

sorologia alterada quando utilizado o teste ELISA e 176 tiveram exames positivo ou 

reagente quando utilizado o teste NAT e a Quimiluminescência, totalizando 301 

doadores com exame alterado para o HCV (Tabela 1). 

Foi utilizado o teste de inferência da taxa de incidência, obtendo-se um valor 

significativo de p (0.0138), encontrando um taxa esperada de 147 casos quando se 

utilizava o teste ELISA e 154 eventos quando se utiliza o NAT e a 

QUIMILUMINESCÊNCIA juntos.  

Demonstrando-se que a utilização do NAT supera a identificação de casos 

esperados em relação ao ELISA, inferindo-se que o teste 

NAT/QUIMILUMINÊSCÊNCIA supera em eficácia sobre o ELISA no diagnóstico de 

triagem do Vírus da hepatite C. 

 

Tabela 1: Caracterização das doações de sangue ocorridas na Fundação HEMOPA 
e a distribuição de soroconversões para HCV segundo o teste realizado. 

Doações 
Abril/13 a setembro/14 

ELISA NAT / QUIMILUM. Total p-valor 
n=125 n= 176 

     
Doadores 45680 47987 93667  
Doadores de repetição 31945 33532 65477 0.0138 
Soroconversões HCV 125 176 301  
     
Infer. Taxa de Incidência. 147 154   

 
 

Segundo a distribuição dos locais onde ocorreram as doações (Tabela 2), 

observa-se a seguinte distribuição: quando utilizado o Teste ELISA ocorreram 98 

(74,40%) no Hemocentro coordenador; 7 (5,60%) em Santarém; 5 (4,00%) em 

Marabá; nenhum no Hemocentro de Castanhal. Nos Hemonúcleos de Abaetetuba 
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ocorreram 4 (3,20%); em Tucuruí e Capanema 3 (2,40%) em cada local e apenas 

1(0,80%) caso em Redenção. 

Quando utilizado o NAT e a QUIMILUMINESCÊNCIA como teste de triagem 

para o HCV observou-se a seguinte distribuição: 148 (84,09%) no Hemocentro 

Coordenador; 7 (3,98%) em Santarém e Marabá cada um; 2 (1,14%) em Castanhal. 

No Hemonúcleo de Abaetetuba ocorreu 1(0,57%) caso; seguido de por Tucuruí que 

registrou 2 (1,14%) eventos; Capanema 3 (1,70%); Altamira 5 (2,84%) e Redenção 1 

(0,57%). 

Para avaliação estatística utilizou-se o teste G encontrando-se um valor de p 

(0.6313), portanto, não significativo, revelando não haver relevância estatística 

quanto ao local de ocorrência da soroconversão em relação ao exame utilizado. 

 

Tabela 2: Distribuição dos doadores soroconvertidos para HCV na Fundação 
HEMOPA segundo o local da doação e o teste realizado 
Local da soroconversão ELISA NAT/ QUIMIL. p-valor 

teste G n(%) n(%) 

    
H. Coordenador 98 (78,40) 148 (84,09)  
H. Santarém 7 (5,60) 7 (3,98)  
H. Marabá 5 (4,00) 7 (3,98)  
H. Castanhal 0 (0,00) 2 (1,14) 0.6313 
Hemonúcleo de Abaetetuba 4 (3,20) 1 (0,57)  
Hemonúcleo de Tucuruí 3 (2,40) 2 (1,14)  
Hemonúcleo de Capanema 3 (2,40) 3 (1,70)  
Hemonúcleo de Altamira 4 (3,20) 5 (2,84)  
Hemonúcleo de Redenção 1 (0,80) 1 (0,57)  
    

TOTAL          125              176  
 

 

 Quando avaliado a distribuição do número de doações realizadas pelos 

doadores soroconvertidos, observa-se que o número de doações entre os testados 

com ELISA se distribui da seguinte forma: 111(88,80%) doadores realizaram de 2 a 

10 doações; 12 (9,60%) doaram de 11 a 19 vezes e 02 (1,60%) realizaram mais de 

20 vezes. 

 Quando realizado o NAT e a QUIMILUMINESCÊNCIA 171 (97,16%) doaram 

de 2 a 10 vezes; 05 (2,84%) realizaram entre 1 e 19 doações e nenhum doador com 

mais de 20 doações. 
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 Foi realizado o teste da mediana encontrando-se um valor de 4 doações, 

realizado também o teste G com valor encontrado de p(0.0131), portanto, 

significativo para a amostra testada. Demonstrando que há um relação estatística 

entre as amostras testadas (Tabela 3). 

 

Tabela 3: Distribuição dos doadores soroconvertidos para HCV na Fundação 
HEMOPA segundo o número de doações e o teste realizado 

Nº de doações ELISA NAT/ QUIMIL. p-valor 
teste G n(%) n(%) 

    
2 – 10 111 (88,80) 171 (97,16)  
11 – 19 12 (9,60) 05 (2,84) 0.0131 
≥ 20 02 (1,60) 00 (0,00)  
    
Mediana: 4 doações    

TOTAL 125 176  
 

 

 Na tabela 4 verifica-se o intervalo entre a última doação não reagente e a 

doação com diagnóstico positivo para o HCV, sendo classificados em dois grupos, o 

primeiro testados com o ELISA e o segundo a associação de dois testes o NAT e 

QUIMILUMINESCÊNCIA, dentre o primeiro grupo encontrou-se 95 (76,00%) entre 3 

a 8 meses o intervalo entre as doações;  18(14,40%) estava no intervalo de 9 a 14 

meses e 12 (9,60%) tinham doado há mais de 15 meses. 

 Quando utilizado o NAT e a QUIMILUMINESCÊNCIA observou-se que 138 

(78,40%) doaram em um intervalo de 3 a 8 meses; 19 (10,80%) o intervalo da 

doação ocorreu entre 9 e 14 meses e 19 (10,80%) as doações ocorreram acima de 

15 meses. 

 Foi realizado um teste para se verificar a mediana de meses entre as doações 

e verificou-se um valor igual a 7 meses, também realizou-se o teste G com o intuito 

de verificar a associação entre os meses e o exame realizado, obteve-se um p-valor 

de 0.6314, portanto, não significativo. 
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Tabela 4: Distribuição dos doadores soroconvertidos para HCV na Fundação 
HEMOPA segundo o intervalo entre a última doação não reagente e a doação 
reagente e o teste realizado. 
Intervalo entre as 
doações(meses) 

ELISA NAT/ QUIMIL. p-valor 
teste G n(%) n(%) 

    
3 – 8  95 (76,00) 138 (78,40)  
9 – 14 18 (14,40) 19 (10,80) 0.6314 
≥ 15 12 (9,60) 19 (10,80)  
    
Mediana: 7 meses    

TOTAL 125       176  
 

 

 

4.2 Perfil dos doadores de sangue soroconvertidos para HCV na Fundação 

Hemopa 

 

Analisando a tabela 5 observa-se que dentre os doadores soroconvertidos para 

HCV que foram testados com o ELISA, 89 (71,20%) eram do sexo masculino e 

36(28,80%) eram do sexo feminino. Quando utilizado o 

NAT/QUIMILUMINESCÊNCIA, 126 (71,59%) eram do sexo masculino e 50 (28,41%) 

eram do sexo feminino. 

Utilizou-se neste caso o teste estatístico do qui-quadrado (χ2) para confirmação 

da hipótese de associação entre os testes utilizados e o sexo dos doadores, 

obtendo-se um p(0.9558), portanto, não significativo. 

 

Tabela 5: Distribuição dos doadores soroconvertidos para HCV na Fundação 
HEMOPA segundo o sexo e o teste realizado. 

 
Sexo 

ELISA NAT/QUIMIL. P-Valor 
χ

2 n=125 n= 176 

 n(%) n(%)  
    
Masculino 89 (71,20)   126 (71,59) 0.9558 
Feminino 36 (28,80) 50(28,41)  
    

TOTAL 125 176  
    
 

 

 Quando avaliado a Tabela 6 que demonstra a distribuição dos doadores 

segundo a faixa etária, observa-se que os testados com ELISA 30(24,00%) estavam 
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entre as idades de 19 a 26 anos; 37 (29,60%) entre 27 a 34; já na faixa etária de 35 

a 42 anos encontrou-se 30 (24,00%) indivíduos; entre 43 a 50 anos encontrou-se 13 

(10,40%); 12 (9,60%) estavam na faixa etária de 51 a 58 anos e 3 (2,40%) entre os 

doadores de 59 a 66 anos. 

 Ainda na tabela 6 observa-se que a faixa etária dos doadores positivos para o 

Vírus da hepatite C testados com o NAT/QUIMILUMINESCÊNCIA também variou 

entre 19 a 66 anos, sendo distribuído da seguinte maneira: 40 (22,73%) indivíduos 

estavam entre a faixa etária de 19 a 26 anos; 47 (26,70%) encontravam-se entre a 

faixa etária de 27 a 34 anos; 49 (27,84%) entre 35 a 42 anos; 25 (14,20%) doadores 

encontravam-se entre as idades de 43 a 50 anos; já na faixa etária de 51 a 58 anos 

encontrou-se 13 (7,39%) doadores e apenas 2 (1,14%) estavam entre as idades de 

59 a 66 anos. 

 Os dados revelam que de acordo com o histórico de doadores de sangue da 

Fundação Hemopa a maioria dos doadores são jovens adultos até 42 anos na sua 

maioria. Foi realizado o teste da mediana para se testar a associação entre os 

exames de triagem e a faixa etária dos doadores HCV reagentes, encontrando-se a 

mediana de idade dos doadores de 34 anos e um p-valor (0.5325) não significativo. 

 

Tabela 6: Distribuição dos doadores soroconvertidos para HCV na Fundação 
HEMOPA segundo o faixa etária e o teste realizado. 

 
Faixa etária (anos) 

ELISA              NAT/QUIMIL.  
P-Valor n=125               n= 176 

 n(%)          n(%)  
    
19 – 26 30 (24,00) 40 (22,73)  
27 – 34 37 (29,60) 47 (26,70)  
35 – 42 30 (24,00) 49 (27,84) 0.5325 
43 – 50 13 (10,40) 25 (14,20)  
51 – 58 12 (9,60) 13 (7,39)  
59 – 66  03 (2,40) 02 (1,14)  
    
Mediana: 34 anos    

    
 

 Quanto ao estado civil dos doadores verifica-se que há uma predominância 

de doadores classificados como solteiros, dentre o grupo testado com o ELISA, 79 

(63,20%) eram solteiros, 43 (34,40%) eram casados; apenas 02 (1,60%) eram 

divorciados e 1 (0,80%) era viúvo. 
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 Nos indivíduos testados com o NAT e a QUIMILUMINESCÊNCIA, 111 

(63,07%) eram solteiros, seguidos de 61 (34,66%) de solteiros; 03 (1,70%) de 

divorciados e apenas 1 (0,57%) era viúvo (Tabela 7). 

 Para avaliação estatística utilizou-se o teste do qui-quadrado, encontrando-se 

um valor de p(0.9995), sendo não significativo. 

 

Tabela 7: Distribuição dos doadores soroconvertidos para HCV na Fundação 
HEMOPA segundo o estado civil e o teste realizado. 

 
Estado civil 

ELISA NAT/QUIMIL. P-Valor 
χ

2 n=125 n= 176 
 n(%) n(%)  
    
Solteiro 79 (63,20) 111 (63,07)  
Casado 43 (34,40) 61 (34,66) 0.9995 
Divorciado 02 (1,60) 03 (1,70)  
Viúvo 01 (0,80) 01 (0,57)  
    

TOTAL 125 176  
    
 

 Na tabela 8 realizou-se a distribuição dos doadores soroconvertidos para o 

Vírus da hepatite C segundo a escolaridade e o teste diagnóstico. Encontrando-se 

uma predominância de doadores com ensino médio completo em ambas as 

categorias, assim distribuídas, Teste ELISA: 9 (7,20%) tinha o ensino fundamental 

incompleto; 19 (15,20%) possuíam o nível fundamental completo; 12 (9,60%) o 

ensino médio incompleto; 65(52,00%) indivíduos haviam concluído o ensino médio; 

14 (11,20%) se encontravam com o nível superior incompleto e apenas 6 (4,80%) 

tinham completado nível superior. 

 Os indivíduos testados com o NAT e a QUIMILUMINESCÊNCIA, 10 (5,68%) 

tinham o fundamental incompleto; 27 (15,34%) possuíam o nível de escolaridade 

fundamental completo; 16 (9,09%) não haviam concluído o nível médio; 96 (54,55%) 

completaram o ensino médio; 17 (9,66%) tinham o ensino superior incompleto e 10 

(5,68%) tinham completado o ensino superior. 

 Foram testados através do qui-quadrado segundo os atributos escolaridade 

versus teste diagnóstico, encontrando-se um p-valor de (0.9855) revelando uma não 

associação estatística entre os fatores testados. 
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Tabela 8: Distribuição dos doadores soroconvertidos para HCV na Fundação 
HEMOPA segundo a escolaridade e o teste realizado 

 
Escolaridade 

ELISA NAT/QUIMIL. P-Valor 
χ

2 n=125 n= 176 
 n(%) n(%)  
    
Fund. Incomp. 9 (7,20) 10 (5,68)  
Fund. Comp. 19 (15,20) 27 (15,34)  
Médio Incomp. 12 (9,60) 16 (9,09)         0.9855 
Médio Comp. 65 (52,00) 96 (54,55)  
Super. Incomp 14 (11,20) 17 (9,66)  
Super. Comp. 6 (4,80) 10 (5,68)  
    

TOTAL 125 176  
    
 
 
4.3 Principais fatores de risco para infecção pelo HCV entre doadores 

soroconvertidos na Fundação Hemopa. 
 

 A tabela 9 apresenta a distribuição dos doadores segundo o fator de risco 

idade, foram classificados em dois grupos, de acordo com a idade inferior a 35 anos 

e acima de 35 anos e o teste realizado na triagem, grupo 1 ELISA e grupo 2 NAT 

QUIMIOLUMINESCÊNCIA. O primeiro grupo testado apenas pelo ELISA 58 

(46,40%) tinham mais de 35 anos e 67 (53,60%) possuíam na época da doação 

reagente menos de 35 anos de idade. 

 Já no grupo testado pelo NAT/QUIMIOLUMINESCÊNCIA 89 (50,57%) 

estavam acima de 35 anos no momento da última doação e 87 (49,43%) tinham uma 

idade inferior ou igual a 34 anos. 

 A amostra foi testada estatisticamente pelo qui-quadrado, obtendo-se uma 

valor de p(0.5512) não significativo. 

 
Tabela 9: Idade como fator de risco para infecção pelo HCV baseado no teste 1 
(ELISA) e testes 2 (NAT e QUIMILUMINESCÊNCIA). 

 
Idade 

ELISA NAT/ QUIMIL. p-valor (χ2 ) 
n(%) n(%) 

    
>35 anos 58 (46,40) 89 (50,57) 0.5512 
≤34anos 67 (53,60) 87 (49,43)  

TOTAL 125  176  
 



48 

 

 Outro fator ainda controverso é o risco para transmissão do HCV através do 

ato sexual, verificou-se entre os doadores HCV reagentes da Fundação Hemopa, 

testados durante o período de estudo a seguinte distribuição segundo o número de 

parceiros sexuais nos últimos 12 meses antes do teste reagente. Observando a 

seguinte distribuição: quando testados pelo ELISA 29 (23,20%) tiveram de 0 a 1 

parceiro sexual; 93 (74,40%) tiveram de 2 a 3 parceiros e apenas 3 (2,40%) tiveram 

de 4 a 5 parceiros. 

 Já no grupo testado pelo NAT/QUIMILUMINESCÊNCIA 43 (24,43%) tiveram 

de 0 a 1 parceiro; 130 (73,86%) mantiveram relação sexual com 2 a 3 parceiros nos 

últimos doze meses; já os que tiveram de 4 a 5 parceiros correspondeu a 3 (1,70%) 

(Tabela10). 

 Observou-se que a maioria dos doadores de sangue da Fundação Hemopa 

que tiveram teste reagente para HCV no período de estudo tiveram de 2 a 3 

parceiros. Realizou-se o teste do qui-quadrado na busca de associação entre as 

amostras testadas, encontrando-se um p(0.8929). 

 

Tabela 10: Número de parceiros sexuais como fator de risco para infecção pelo HCV 
baseado no teste 1 (ELISA) e testes 2 (NAT e QUIMILUMINESCÊNCIA). 
 
Parceiros sexuais (12 meses) 

ELISA NAT/ QUIMIL. p-valor 
 χ2  n(%) n(%) 

    
0 – 1 29 (23,20) 43(24,43)  
2 – 3 93 (74,40) 130 (73,86)       0.8929 
4 – 5 03 (2,40) 03 (1,70)  
    

TOTAL 125 176  
 
 

Utilizando o teste de regressão logística simples na análise da tabela 11a, 

referente aos fatores de riscos pesquisados, entre doadores testados com o ELISA e 

NAT/QUIMILUMINESCÊNCIA, observou-se que o fator de risco “Usa preservativo 

nas relações” observada nesta tabela mostra que dentre os participantes 43 

(34,40%) dentre aqueles que tiveram sorologia positiva pelo teste ELISA 

responderam que utilizavam preservativos nas relações sexuais, e 82 (65,60%) 

negaram o uso de preservativos nas relações; já os que foram testados pelo NAT e 

a QUIMIOLUMINESCÊNCIA 59 (33,52%) usavam preservativos nas relações e 117 

(66,48%) não usavam preservativos. Obteve-se então os seguintes resultados: 
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P(0.9667), OR(0.9834) e I.C. 95% (0.45 a 2.16) mostrando desta forma que não há 

associação entre as amostras testadas. 

No fator de risco “Profissional da área da saúde” quando testados pelo ELISA 

11 (8,80%) eram profissionais que trabalhavam na área da saúde, 114 (91,20%) não 

trabalhavam com profissionais da saúde; já os testados pelos exames NAT e 

QUIMIOLUMINESCÊNCIA 15 (8,52%) trabalhavam direta ou indiretamente na saúde 

e 117 (66,48%) não atuavam como profissional da saúde. Foi realizada a regressão 

logística simples na busca de confirmar a hipótese de associação entre os testes e o 

fator epidemiológico, obtendo-se um p(0.3238), O.R. (2.3111) e I.C. 95% (0.44 a 

12.20), portanto, não sendo significativo o fator de risco. 

Para o item analisado “transfusão sanguínea” não apresenta significância 

estatística: p(0.5420), O.R.(1.6667) e I.C. 95% (0.32 a 8.61), dentre os testados pelo 

ELISA 8 (8,80%) responderam que já se submeteram a transfusão de 

hemocomponentes e 117 (91,20%) nunca se submeteram a tal procedimento; já os 

testados pelo NAT e QUIMIOLUMINESCÊNCIA 26 (14,77%) já receberam 

componentes sanguíneos e 150 (85,23%) não se submeteram a transfusão 

sanguínea.   

Sobre se possui “tatuagem ou piercing”, os indivíduos do primeiro grupo 

testados pela metodologia ELISA 42 (33,60%) responderam que sim, e 83 (66,40%) 

não possuíam tatuagem nem piercing; já os indivíduos do segundo grupo testados 

pelo NAT e pela QUIMIOLUMINESCÊNCIA 64 (36,36%) informaram que sim 

possuíam tatuagem e/ou piercing e 112 (63,64%) responderam que não. 

Com tais resposta foi possível realizar o teste de regressão logística simples 

com os seguintes resultados: p(0.9622), O.R. (0.9815) e I.C. 95% (0.45 a 2.13), 

demonstrando-se não significativo o teste estatístico. 

Dados analisados a partir do fator de risco “uso de drogas injetáveis”, 

observa-se que dentre os sujeitos testados pelo teste ELISA 16 (12,80%) 

informaram que já utilizaram em algum momento da vida drogas injetáveis e 109 

(87,20%) nunca experimentaram drogas injetáveis; por outro lado os testados pelo 

NAT em associação com a QUIMIOLUMINESCÊNCIA 23 (13,07%) utilizaram drogas 

injetáveis e 153 (86,93%) nunca utilizaram drogas injetáveis 

Após teste estatístico obteve-se os seguintes resultados p(0.8907), 

O.R.(0.8952 ) e I.C. 95%(0.18 a 4.34).  
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Tabela 11a: Fatores de risco para infecção pelo HCV entre doadores soroconvertidos baseado no teste 1 (ELISA) e testes 2 (NAT e 
QUIMILUMINESCÊNCIA). 
 
Fatores de risco 

ELISA NAT/ QUIMIOL.  
p-valor 

 
O.R 

 
I.C 95% n=125 n= 176 

 n(%) n(%)    
Usa preservativo nas Relações      
      
Sim  43 (34,40) 59 (33,52) 0.9667 0.9834 0.45 a 2.16 
Não 82 (65,60) 117 (66,48) 
      
Profissional da área da saúde      
      
Sim 11 (8,80) 15 (8,52) 0.3238 2.3111 0.44 a 12.20 
Não 114 (91,20) 161 (91,48) 
      
Transfusão sanguínea      
      
Sim 08 (8,80) 26 (14,77) 0.5420 1.6667 0.32 a 8.61 
Não 117 (91,20) 150 (85,23) 
      
Tatuagem e/ou Piercing      
      
Sim  42 (33,60) 64 (36,36) 0.9622 0.9815 0.45 a 2.13 
Não 83 (66,40) 112 (63,64) 
      
      
Uso de Drogas Injetáveis      
      
Sim 16 (12,80) 23 (13,07) 0.8907 0.8952 0.18 a 4.34 
Não 109 (87,20) 153 (86,93) 
      

5
0
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Continuando a analise dos fatores de risco entre doadores HCV reagentes 

da Fundação Hemopa, como mostra a tabela 11b, temos o fator de risco “Cirurgia”, 

dentre os soroconvertidos testados pelo ELISA, 65 (52,00%) Responderam que já 

havia se submetido a algum tipo de cirurgia e 60 (48,00%) responderam que não.  

Os testados pelo NAT e QUIMIOLUMINESCÊNCIA, 56 (31,82%) 

responderam que sim e 120 (68,18%) nunca se submeteram à procedimento 

cirúrgico anteriormente. 

Foram testados através da regressão logística simples com os seguintes 

resultados: p(0.0171) e O.R. (2.8992) e I.C. 95% (1.21 a 6.96), revelando assim que 

este fator de risco também mostra significância na transmissão do vírus entre os 

indivíduos estudados.  

Para o item analisado “cirurgia dentária” que inclui procedimentos como 

tartarectomia e/ou limpeza dentária não apresentou significância estatística: 

p(0.1383), O.R. (0.5392) e I.C. 95% (0.24 a 1.22); dentre os identificados pelo ELISA 

41 (32,80%) responderam que já haviam se submetido a estes procedimentos e 84 

(67,20%) responderam que não. 

Os indivíduos testados pelo NAT e QUIMILUMINESCÊNCIA, 60 (34,09%) 

responderam que não se submeteram aos procedimentos avaliados e 116 (65,91%) 

em algum momento de sua vida havia realizado este procedimento. 

Sobre o “Compartilhamento de barbeador”, os indivíduos com anti-HCV 

detectados pelo ELISA, 59 (47,20%) informaram compartilhar o barbeador no seu 

domicilio e 66 (52,80%) negaram tal compartilhamento. 

Já os que foram detectados pelo teste NAT E QUIMILUMINESCÊNCIA 82 

(46,59%) informaram que compartilhavam lâminas de barbear e 94 (53,41%) 

negaram tal compartilhamento.Com tais respostas analisamos através da regressão 

logística simples da seguinte forma: P(0.6212),O.R. (0.8371) e I.C. 95% (0.41a 

1.69).  

No fator de risco “Compartilha material de manicure” dos 125 doadores 

soropositivos para HCV pelo ELISA, 69 (55,20%) informaram compartilhar material 

de manicure, e 56 (44,80%) relataram não compartilhar tal material. 

Já os diagnosticados pelo NAT E QUIMILUMINESCÊNCIA, 92 (52,27%) 

compartilhavam material de manicure e 84 (47,73%) negaram compartilhar este 

material. Após teste de regressão obteve-se o valor de p(0.6329), O.R. (0.8419) e 

I.C. 95% (0.42 a 1.71), portanto, sem significância estatística. 
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Tabela 11b: Fatores de risco para infecção pelo HCV entre doadores soroconvertidos baseado no teste 1 (ELISA) e testes 2 (NAT e 
QUIMILUMINESCÊNCIA) (Cont.). 
 
Fatores de risco 

ELISA NAT/ QUIMIOL.  
p-valor 

 
O.R 

 
I.C 95% n=125 n= 176 

 n(%) n(%)    
      
Cirurgia      
      
Sim  65 (52,00) 56 (31,82) 0.0171 2.8992 1.21 a 6.96 
Não 60(48,00) 120 (68,18)    
      
Cirurgia dentária      
      
Sim  41 (32,80) 60 (34,09) 0.1383 0.5392 0.24 a 1.22 
Não 84 (67,20) 116 (65,91)    
      
Compartilha Barbeador      
      
Sim  59 (47,20) 82 (46,59) 0.6212 0.8371 0.41 a 1.69 
Não 66 (52,80) 94 (53,41)    
      
Compartilha Material de manicure      
      
Sim  69 (55,20) 92 (52,27) 0.6329 0.8419 0.42 a 1.71 
Não 56 (44,80) 84 (47,73)    
      

 
 
 
 
 
 

 

5
2
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5 DISCUSSÃO 

O estudo teve como objetivo realizar um estudo comparativo e uma 

análise crítica entre as metodologias de triagem para o HCV em doadores de 

sangue da Fundação Centro de Hematologia e Hemoterapia do Pará – 

Hemopa antes e após a implantação do teste NAT. 

Segundo a portaria nº 2.712/13 do Ministério da Saúde, que redefine o 

regulamento técnico de procedimentos hemoterápicos, determina que o sangue 

total e seus componentes não serão transfundidos antes da obtenção de 

resultados finais não reagentes/negativos, nos testes de detecção para hepatite 

C (BRASIL, 2013).  

Ainda no parágrafo 7º da referida portaria citada acima, são testes para 

detecção de hepatite C: detecção do anticorpo contra o Vírus da hepatite C ou 

detecção combinada de anticorpo + antígeno do HCV; e detecção de ácido 

nucléico do vírus (NAT).  

A portaria Ministerial nº 112 de 2004 já havia determinado a implantação 

gradual do uso de testes de amplificação e detecção de ácidos nucléicos 

(NAT), HIV e HCV, no âmbito da Hemorede Nacional. No estado do Pará o 

processo iniciou em 2012 e foi totalmente implantado no final de 2013. 

Há muito tempo necessitava-se de políticas públicas que visassem 

melhorar a qualidade dos testes de triagem no diagnóstico de patologias 

causadas por vírus como o HCV. 

A Fundação Hemopa na tentativa de se adequar a esta necessidade 

vem desde 2012 implantando o teste NAT como rotina no diagnóstico de vírus 

como o HIV e o HCV, a experiência foi exitosa, agora necessita-se realizar um 

acompanhamento das vantagens desses novos procedimentos, principalmente 

identificando o reflexo sobre a segurança transfusional. 

Garcia et al, (2008) afirmam que selecionar um teste de triagem com o 

máximo de especificidade (sem comprometer a sensibilidade) e inserir na 

triagem sorológica testes de detecção de ácidos nucléicos diminuiria o número 

de doadores com reações falso-positivas, evitando assim consequências 

indesejáveis aos serviços de hemoterapia e aos próprios doadores de sangue, 

além de reduzir o tempo de detecção, minimizando o problema de janela 

imunológica. 
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Políticas públicas como esta deverão ser delineadas e aplicadas 

buscando-se diminuir os efeitos desta infecção na população e por 

consequência nos pacientes que realizam transfusão sanguínea.  

A partir deste estudo epidemiológico foi possível verificar uma diferença 

estatisticamente significante na taxa de incidência esperada, pois quando se 

utilizava o teste ELISA, segundo o teste estatístico realizado, esperava-se 

encontrar 147 casos no período e encontrou-se apenas 125 casos, enquanto 

que, ao se utilizar o NAT e a QUIMILUMINESCÊNCIA havia a expectativa de 

serem encontrados 154 casos e foram diagnosticados 176 indivíduos com teste 

positivo ou reagente, inferindo-se desta forma uma eficácia na utilização destes 

testes na triagem de doadores de sangue. 

Outro ponto importante a ser ressaltado neste estudo é a identificação 

de fatores de riscos, que se não forem adequadamente identificados em pré-

doadores, poderá elevar a possibilidade de transmissão via hemotransfusão. 

Neste estudo avaliou-se os seguintes fatores de risco: idade superior a 35 

anos; número de parceiros; uso de preservativos nas relações sexuais; ser 

profissional da área da saúde; transfusão sanguínea; tatuagem e/ou piercing; 

uso de drogas injetáveis, cirurgias e procedimentos dentários e o 

compartilhamento de barbeador e material de manicure. Sendo encontrado 

neste estudo apenas significância estatística o item cirurgia realizada. 

Para Alvariz (2009) em estudo retrospectivo de 1594 pacientes com 

positividade do anti-HCV através do teste ELISA, avaliados entre 1975 e 2003, 

descreve uma prevalência de 44,8% infectados por transfusão de 

hemoderivados, 4,5% por drogas injetáveis e 47% dos pacientes infectados por 

via ignorada. A maioria dos pacientes pesquisados nesse grupo (91%) era 

portador do genótipo 1 do Vírus da hepatite C. 

HCV pode ser transmitido através do sangue contaminado e seus 

derivados, por meio de exposição percutânea (uso compartilhado de seringas 

por toxicodependentes, tatuagem e acidentes com material biológico) e 

possivelmente através de contato sexual com pessoas infectadas pelo vírus. 

Em cerca de 30 % dos casos de hepatite C, nenhum fator de risco pode ser 

identificado (ALTER, 2007). 

Apesar da transfusão sanguínea, já ter sido a principal fonte de infecção 

pelo HCV, hoje, no entanto, desde o advento da triagem sorológica de rotina 
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para anticorpos anti-HCV nos bancos de sangue, a transmissão pelo HCV caiu 

de forma significativa, e desde então transfusões são vias raras de transmissão 

(SCHREIBER et al, 2001; LEÃO et al, 2011). Entretanto, devido à existência do 

período de janela imunológica, pode haver casos de hepatite pós-transfusional 

(KUPEK, 2009). No Brasil, a prevalência de indivíduos infectados pós-

transfusão antes da introdução destes testes era de 18% e, após essa rotina, 

passou para 1,38% (FONSECA, 2004).  

A alta prevalência de HCV talvez resulte no aumento do risco de 

transmissão destas viroses através da transfusão de hemocomponentes, 

portanto, é possível garantir a diminuição destas infecções entre doadores de 

sangue através da utilização rotineira de testes sorológicos e moleculares entre 

os doadores de sangue (KUPEK, 2006).  

A transmissão do Vírus da hepatite C pela exposição parenteral está 

bem documentada. Antes de 1993 transfusões era a principal via de 

transmissão do HCV. No entanto, a possibilidade de infecção pelo HCV através 

de transfusões de sangue foi reduzida (DEV; SUNDARARAJAN; SIEVERT, 

2004), principalmente, após a descoberta do HCV (CHOO et al, 1989) e a 

implantação de testes de hepatite C de triagem.  

A detecção e o tratamento de infectados pelo HCV são medidas de 

saúde pública essenciais para conter a transmissão do Vírus da hepatite C 

(WASLEY; ALTER, 2000).  

A maior prevalência de marcadores sorológicos nos homens indica que 

estes podem ser mais expostos aos vírus estudados, provavelmente devido ao 

comportamento sexual, ou simplesmente representam um viés amostral, em 

candidatos à doação de sangue no Hemocentro de Ribeirão Preto-SP, onde o 

percentual de homens foi de 93% dos indivíduos positivos para sorologia para 

HCV (VALENTE; COVAS; PASSOS, 2005). 

A influência de dados demográficos, tais como idade, sexo e raça na 

progressão da hepatite C podem ser devido a variações genéticas existentes. 

Alguns estudos relatam que a positividade para HCV aumenta com a idade, 

levando assim a uma maior chance de progressão da doença. O sexo 

masculino é mais prevalente na maioria dos estudos sobrea hepatite C, além 

disso, ele foi associado com a progressão da doença para cirrose. 

(BELLENTANI et al, 1999).  
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Alguns dos fatores de risco escolhidos para o estudo são considerados 

simples e rotineiros, tais como: compartilhamento de material de manicure, 

compartilhamento de barbeador. Frente a isto, há a necessidade de medidas 

que busquem a conscientização da população sobre os riscos de se infectar 

pelo vírus causador da hepatite C em tarefas rotineiras como estas citadas, 

levando a redução do risco de disseminação, principalmente no âmbito 

domiciliar.  

A transmissão intradomiciliar é fortemente considerada e mencionada 

como fator de confusão quando considerada como fator de risco para 

transmissão entre casais, pois se deve considerar que o compartilhamento de 

utensílios de higiene pessoal como lâmina de barbear, escova de dente, 

alicates de manicure e cortadores de unhas atuam como fator de risco 

importante para a transmissão do HCV dentro do domicílio (CAVALHEIRO, 

2012).  

Existem outras formas parenterais de transmissão vinculadas aos 

procedimentos parenterais utilizando equipamentos contaminados, como a 

transmissão intrafamiliar do HCV através do compartilhamento de lâminas para 

barbear ou outro material perfurante/cortante (MACDONALD et al,1996; KANE, 

1998; BARI et al, 2001; MARX et al, 2003; HAURI et al, 2004; PRATI, 2011).  

O Brasil só efetivou políticas que regulassem o uso de materiais 

perfurantes ou cortantes descartáveis para uso em procedimentos de saúde a 

partir de meados da década de 80. 

Para Alter et al, (2004), o uso de forma inadvertida de injetáveis sem 

prévio cuidado com a esterilização do material pode ter sido responsável pela 

disseminação de HCV no mundo, principalmente em países desenvolvidos.  

Em muitos países como: Itália, Paquistão e Nigéria foi relatado como 

meio de transmissão do HCV o compartilhamento de lâminas de barbear e 

materiais perfuro-cortantes, causando a disseminação deste vírus entre a 

população, proveniente da falta de conscientização da população acerca do 

risco a contaminação (MELE et al, 2003; BARI et al, 2001; KOATE et al, 2005). 

A realização de tratamento dentário invasivo também aparece como 

potencial fator de risco para contaminação pelo HCV. Arrieta et al, (2000) 

conseguiram detectar o RNA do HCV no fluido salivar de pessoas infectadas 

pelo vírus. Portanto, este achado associado à má realização de procedimentos 
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de esterilização dos instrumentos pode ser considerado como um potencial 

meio de transmissão para o vírus entre pessoas que realizam tratamentos 

dentários invasivos, tais como canal e/ou tartarectomia.  

O risco de adquirir HCV através de contato sexual difere 

entre os subgrupos de indivíduos: Podemos distinguir dois principais 

subgrupos de risco: Os indivíduos que têm múltiplos parceiros sexuais ou que 

envolver-se em práticas sexuais que podem levar ao trauma da mucosa:  

profissionais do sexo; homens que fazem sexo com homens (HSH); e 

pacientes tratados em clínicas especializadas no tratamento de 

doenças sexualmente transmissíveis (DST).  E o segundo grupo formado por 

parceiros heterossexuais monogamicos estavéis sexuais de indivíduos 

cronicamente infectados pelo HCV. (PRADO, 2007). 

Na comparação de fatores de risco entre inviduos testados nessa 

pesquisa, observou-se que o item cirurgia foi estatisticamente relevante, 

podendo ser comparado ao estudo de Bezerra (2007), onde a história prévia de 

cirurgia foi o fator de risco mais relatado, seguido pelo uso de drogas, ter 

tatuagem, o ter se submetido à hemodiálise e risco ocupacional, neste estudo o 

genótipo 1 foi o mais prevalente (46,9%), seguido pelo genótipo 3 (34,4%) e 2 

(8,3%). A distribuição dos genótipos foi similar entre os vários fatores de risco 

analisados. 

O risco de infecção por HCV através praticas médicas inseguras é 

substancial e conduz a um número constante de novas infecções no mundo 

(SIMONSEN, 1999).  

A OMS calcula que os dispositivos utilizados em cuidados de saúde 

representam a causa de 2 a 3 milhões de novas infecções por HCV por ano e 

200.000 mortes prematuras relacionadas com a hepatite C, principalmente em 

países em desenvolvimento. A Reutilização de equipamentos de injetáveis e a 

administração desnecessária de medicamentos são causas importantes de 

hepatite C nesses países (MILLER; PISANI, 1999). 

A OMS estima que cerca de 40% dos equipamentos relacionados com 

injetáveis utilizados em países em desenvolvimento são reutilizados (HUTIN; 

HAURIN; ARMSTRONG, 2000).  

Sem uma vacina eficaz, a prevenção primária contra a hepatite C se 

concentra na redução dos riscos de infecção por meio de injeções seguras e 
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segurança do sangue. Com novas e promissoras drogas recentemente 

disponíveis a hepatites C é agora considerada curável em até 70% dos 

pacientes tratados. (KIM et al, 2010) 

Esta pesquisa testou outros fatores de risco, tal como, ser profissional da 

área da saúde, porém, não sendo encontrada significância nos testes 

realizados. Já Figueiredo, Cotrim e Tavares Neto (2003), que revisando a 

literatura, encontraram que a frequência do HCV é baixa em profissionais da 

área de saúde, porém, esse grupo pode ser considerado como de risco para 

contrair a hepatite C. No Brasil, Ozakik et al, (1998) não encontraram HCV 

positivo em dentistas analisados. 

Transmissões verticais e sexuais também podem ocorrer, mas estas são 

consideradas ser fatores de risco baixos. Usuários de drogas injetáveis 

representam o grupo de risco importante para transmissão do HCV; tanto a 

incidência e prevalência da infecção por este vírus permanecem elevadas. 

Além disso, uso intranasal de cocaína, e uso de piercing são outros modos de 

transmissão deste vírus (DEV; SUNDARARAJAN; SIEVERT, 2004). 
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6 CONCLUSÕES 

 

� Após a implantação pela Fundação Hemopa do teste NAT em 

associação com teste imunológico na triagem sorológica de doadores de 

sangue possibilitou a identificação de um maior número de doadores de 

sangue infectados com o Vírus da hepatite C, reduzindo a janela 

imunológica e consequentemente aumentando a segurança 

Transfusional; 

 

� O maior índice de soroconversões para o HCV ocorreu entre doadores 

da região metropolitana de Belém, área atendida pelo Hemocentro 

coordenador, 

 

� Os doadores de repetição identificados como soroconvertidos pelo HCV 

já haviam doado em média 2 a 10 vezes anteriormente e o tempo médio 

entre a doação anterior até a doação reagente foi de 3 a 8 meses; 

 

� A maioria dos doadores positivos ou reagentes diagnosticados com 

marcadores contra o Vírus da hepatite C no período do estudo era do 

sexo masculino e tinha uma idade entre 19 e 34 anos, solteiros, 

possuíam o ensino médio completo, tiveram entre 2 a 3 parceiros (as) 

sexuais nos últimos 12 meses; 

 

� A maioria dos doadores reagentes não usavam preservativos em suas 

relações sexuais e a minoria trabalha direta ou indiretamente na área da 

saúde; 

 

� Uma pequena porcentagem dos sujeitos da pesquisa haviam recebido 

componentes sanguíneos, tinham piercing e/ou tatuagem ou eram 

usuários de drogas; 
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� O fator de risco cirurgia mostrou-se significante entre os sujeitos 

diagnosticados tanto pela metodologia ELISA quanto entre o grupo 

diagnosticado pelo NAT e QUIMIOLUMINESCÊNCIA associados; 

 

� Os itens cirurgia dentária, compartilhamento de barbeador e material de 

manicure não se mostraram significantes no estudo realizado. 

 

� Há um relevante indicio que a utilização dos testes moleculares e 

imunológicos combinados incrementa a segurança no processo de 

seleção de doadores de sangue. 
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