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REVISÃO DE LITERATURA 

 

ASPECTOS GERAIS 

1.   HIV / aids 

  

 Segundo o pesquisador Belda Junior (2009), até hoje foram caracterizados 

dois tipos de retrovírus responsáveis pela AIDS, o HIV-1 e o HIV-2, que apresentam 

diferenças entre si em sua estrutura, epidemiologia e fisiopatologia, porem no Brasil 

só se tem relatos e comprovação de infecções por HIV-1. 

 A infecção pelo HIV foi descoberta em meados do século XX teve início, 

possivelmente, na África Central pela infecção humana pelo Vírus da 

Imunodeficiência Símia (SIV), provavelmente pela manipulação de carne de 

chimpanzés (principalmente do macaco verde) contaminados ou por contato com o 

animal infectado por arranhaduras ou mordidas, no entanto, essas suposições ainda 

permanecem sem explicação plausível e a origem do HIV-1 ainda não é muito bem 

estipulada (PINTO et al., 2007).  

O HIV-1 foi descoberto em 1983, na França e nos Estados Unidos da 

América, onde recebeu o nome de LAV que significa Lymphadenopathy Associated 

Virus ou Vírus Associado à Linfadenopatia na França e HTLV-III (Human T-

Lymphotrophic Virus ou Vírus T-Linfotrópico Humano tipo III) nos EUA, ele foi 

responsável pela pandemia (BARRE-SINOUSSI et al., 1983; GALLO et al., 1983). Já 

o vírus HIV-2 foi identificado em 1986 no oeste da África onde os casos estão 

concentrados, e descritos esporadicamente em outras regiões, como Índia, Portugal, 

Coréia e Filipinas, e tinha características similares ao HIV-1 (HU et al., 1996). A 

estrutura do HIV pode ser observada na Figura 1.  

 

“É um retrovírus que provoca uma redução imunológica crônica e que tem 
comportamento progressivo, essas características estão relacionadas ao 
decréscimo nos níveis dos linfócitos CD4, que atuam como mensageiros de 
ataque para diversos leucócitos a fim de que se inicie o combate 
imunológico contra o agente agressor, com o ataque aos linfócitos CD4 esta 
defesa do organismo fica deficitária, o que muitas vezes ocasiona a aids 
como consequência (CANINI et al., 2004). Possui 100 nm de diâmetro, com 
estrutura esférica formada por um núcleo proteico contendo duas cópias 
idênticas de RNA de 9,2 kb, que constituem seu genoma e enzimas virais 
envolvidas por um envelope lipoprotéico, no qual se inserem as proteínas 
gp120 e gp 41. Pertence ao grupo dos retrovírus citopáticos e não 
oncogênicos que necessitam, para multiplicar-se, da enzima denominada 
transcriptase reversa (TR), responsável pela transcrição do RNA viral para 
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uma cópia de DNA, que pode então integrar-se ao genoma do hospedeiro” 
(GROTTO; PARDINI, 2006; PINTO; STRUCHINER, 2006).  
 

 

Figura 1- Estrutura do HIV  

 

Fonte: Adaptado de: National Institute of Allergy and Infectious Diseases. Disponível em: 
<http://www.niaid.nih.gov/topics/HIVAIDS/Understanding/Biology/Pages/structure.aspx>. Acesso em 
01/03/ 2018. 
 

 

Sua propagação ocorre através da relação sexual desprotegida, sendo ela 

heterossexual ou homossexual, pelo contato com sangue de pessoas contaminadas 

e através da transmissão vertical (LEWI et al., 2004). A difusão do vírus também 

pode ocorrer em profissionais da área da saúde, através de acidente de trabalho 

ocasionada por instrumentos perfuro-cortantes infectados com sangue de pacientes 

contaminados pelo HIV (BRASIL, 2002a). Existem casos de transmissão através da 

inseminação artificial e transplante de órgãos (LEWI et al., 2004).  

 Após a penetração do vírus no organismo do hospedeiro, ocorre sua 

identificação pelo sistema imunológico, que responde produzindo anticorpos, porém 

as constantes alterações que o vírus sofre dificultam a eficiência da resposta 

humoral ao decorrer do tempo. As frequentes mudanças alteram a capacidade que o 

HIV tem de resistir aos antirretrovirais e impossibilita a produção de uma vacina 

efetiva baseada apenas na produção de anticorpos. A defesa imunológica do 

portador da infecção fica comprometida quando da destruição dos linfócitos, já que a 

replicação viral acomete e destrói novos linfócitos (BELDA JUNIOR, 2009). O ciclo 

replicativo pode ser observado na Figura 2.  
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 O ciclo replicativo do HIV ocorre no interior do linfócito T e é constituído de 

várias etapas (MELO, BRUNI e FERREIRA, 2006). Primeiramente, ocorre a fusão do 

envelope viral com a membrana das células-alvo do HIV que expressa marcador de 

superfície celular CD4, e ocorre a ligação da proteína gp 120 do envelope viral com 

a molécula de CD4. Após essa interação inicial, a alça V3 (principal região 

imunodominante do HIV, induzindo a formação de anticorpos neutralizantes e 

funcionando como alvo da resposta celular citotóxica) da proteína gp120 torna-se 

exposta e apta à ligação com co-receptores (receptores de citosinas). Depois desta 

interação, a proteína gp120 se dissocia da proteína gp41 que media o processo de 

fusão das membranas celular e viral através de um resíduo peptídico N-terminal 

hidrofóbico rico em glicina (GROTTO e PARDINI, 2006; PEÇANHA, 2002). O 

nucleocapsídeo viral penetra no citoplasma celular, liberando o RNA do vírus que, 

pela ação da transcriptase reversa, é convertido em DNA de fita dupla. Uma vez 

sintetizado, o DNA viral é integrado ao cromossomo celular pela ação de enzimas” 

(GROTTO e PARDINI, 2006). 

  

 

Figura 2- Ciclo Replicativo do HIV. Fonte: (PEÇANHA; ANTUNES; TANURI, 2002) 

 

A partir daí o vírus pode permanecer latente e o DNA viral não é transcrito em 

RNAm viral, apenas permanecendo integrado ao DNA celular e replicado pela célula 

hospedeira (GROTTO e PARDINI, 2006). Quando a célula for ativada, ocorrerá a 

transcrição do DNA viral e a formação de novos vírus (GROTTO e PARDINI, 

2006).O RNA transcrito é levado ao citoplasma onde é traduzido produzindo novas 
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proteínas, seguido da montagem do vírus próximo à membrana celular na forma de 

proteínas imaturas que, depois do brotamento das partículas virais, sofrem 

maturação (clivagem das poliproteínas gag e gag-pol pela protease viral) tornando 

os vírions capazes de infectar linfócitos adjacentes (PEÇANHA, 2002). 

As principais estratégias de prevenção utilizadas por programas de controle 

envolvem: a promoção do uso de preservativos, a promoção do uso de agulhas e 

seringas esterilizadas ou descartáveis, o controle do sangue e derivados, a adoção 

de cuidados na exposição ocupacional a material biológico e o manejo adequado 

das outras DST (CARVALHO et al., 2016). 

É possível observar que o número de portadores tem crescido 

significativamente nos últimos anos (SABINO; BARRETO; SANABANI, 2005). 

Segundo o Programa Conjunto das Nações Unidas Sobre HIV/aids (UNAIDS) no 

ano de 2016 havia 36,7 milhões de pessoas vivendo com HIV no mundo, sendo que 

neste mesmo ano aconteceram 1,8 milhões de novas infecções pelo vírus. 

Informações estatísticas mostram que 35 milhões de pessoas morreram por causas 

relacionadas a aids desde o início da proliferação do vírus. A perspectiva da OMS 

para os próximos 20 anos é a de que se as políticas públicas e ações eficazes de 

controle não forem bem implementadas, 70 milhões de indivíduos estarão 

contaminados com o vírus (ROCHA, 2003). 

 A contaminação pelo HIV no Brasil vem sofrendo múltiplas proporções 

levando a alterações significativas na epidemiologia da doença no país (BRITO; 

CASTILHO e SZWARCWALD, 2000). De 2007 até junho de 2017, foram 

comunicados no Sistema de Informação de Agravos de Notificação (SINAN) 194.217 

casos de infecção pelo HIV no Brasil, sendo 96.439 (49,7%) na região Sudeste, 

40.275 (20,7%) na região Sul, 30.297 (15,6%) na região Nordeste, 14.275 (7,4%) na 

região Norte e 12.931 (6,7%) na região Centro-Oeste. No ano de 2016, foram 

notificados 37.884 casos de infecção pelo HIV, sendo 3.912 (10,3%) casos na região 

Norte, 7.693 (20,3%) casos na região Nordeste, 15.759 (41,6%) na região Sudeste, 

7.688 (20,3%) na região Sul e 2.832 (7,5%) na região Centro-Oeste. 

A evolução da Terapia Antirretroviral Fortemente Ativa (HAART) e as políticas 

de acesso universal ao tratamento provocaram um impacto na história do HIV 

(PONTE et al, 2009), no qual inquestionáveis progressos foram conquistados, 

implementando estratégias para o acompanhamento e o tratamento dos portadores 

do vírus (LEITE, 2010). O melhor entendimento da patogenia, aliado a adesão do 
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paciente ao tratamento, promoveu uma importante supressão no processo de 

replicação viral (VALENTE et al, 2005). Dessa forma, a adoção de combinações 

terapêuticas contendo diferentes classes de drogas proporcionou uma drástica 

redução na taxa de mortalidade e um aumento considerável na qualidade de vida 

das pessoas que vivem com HIV (PONTE et al, 2009; SIGNORINI et al, 2010). A 

terapia antirretroviral (TARV) baseia-se na combinação de três drogas. Geralmente 

associam-se dois inibidores de transcriptase reversa análogos de nucleosídeos 

(NRTIs) a um inibidor de transcriptase reversa não-análogo de nucleosídeo (NNRTI) 

ou a um inibidor de protease (IP) (CAVENAGLI et al, 2012). Como regra, o esquema 

de primeira escolha adota as drogas Tenofovir (TDF), Lamivudina (3TC) e Efavirenz 

(EFV). A associação de tenofovir com lamivudina (TDF/3TC) apresenta um padrão 

de toxicidade melhor quanto a lipoatrofia e também aos hemocomponentes quando 

comparada ao AZT, e permite que seja tomada em dose única diariamente. No 

entanto, o tenofovir é um análogo de nucleotídeo (NRTIt) e apresenta como 

desvantagem a nefrotoxicidade principalmente em diabéticos, hipertensos, negros e 

idosos, além de estar associado também a diminuição da densidade óssea 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2015).  

Uma segunda opção de tratamento é empregada em circunstâncias em que o 

uso do Efavirenz e da Nevirapina seja contraindicado.  

Nesta situação devem ser substituídas por um IP, com escolha preferencial 

pelo Lopinavir com booster de Ritonavir (LPV/r) (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014). 

Na falha virológica, os esquemas com IPs demonstram menor número de mutações 

de resistência do que os esquemas com NNRTI. Por outro lado, esta combinação 

apresenta mais frequentemente a ocorrência de eventos gastrointestinais e 

disfunções do metabolismo dos lipídeos e da glicose, quando comparados a 

esquemas que envolvem NNRTI (CAVENAGLI et al, 2012). 

O diagnóstico precoce também possibilita uma assistência adequada ao 

portador do vírus, controlando o desenvolvimento da AIDS. A institucionalização 

dessas ações permite a redução do impacto da epidemia na população, a promoção 

de saúde e a melhoria da qualidade do serviço prestado nas unidades de saúde. 

Permite também conhecer e aprofundar o perfil social e epidemiológico da 

comunidade de abrangência, dimensionar e mapear a população de maior 

vulnerabilidade e, com isso, reformular estratégias de prevenção e monitoramento. 

Há populações que são fortemente estigmatizadas e historicamente excluídas dos 
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serviços, como, por exemplo, travestis, profissionais do sexo masculino e feminino, 

usuários de drogas, homossexuais, jovens em situação de rua. É importante a 

promoção e a ampliação do acesso dessas pessoas ao serviço, aos insumos de 

prevenção, ao diagnóstico com aconselhamento. (BRASIL,2010) 

A significativa melhora da sobrevida de jovens e adultos que vivem com HIV 

em tratamento com a TARV demonstra a eficácia das medidas terapêuticas 

exercidas até o momento (BAZIN et al, 2014). A adesão ao tratamento antirretroviral 

pela população que vivem com HIV/Aids é um fator determinante para um 

tratamento favorável (ADEJUMO et al, 2015). 

 A AIDS tem como característica clínica principal, o aparecimento de doenças 

oportunistas que se não forem tratadas corretamente podem evoluir para a morte 

(LEWI et al., 2004). O tempo de evolução da doença é diretamente proporcional á 

quantidade da carga viral presente na corrente sanguínea do paciente acometido 

pelo vírus (GOTTLIEB et al., 2002). Sendo que esse tempo pode variar de três a dez 

anos desde o início da infecção pelo HIV e a instalação da aids (ZETOLA; PILCHER, 

2007). 

 

2.  Hepatite C 

  

 Em 1989, através de consecutivos estudos de biologia molecular, Choo e Cols 

determinaram o genoma do agente viral responsável por 80 a 90% das hepatites 

pós-transfusionais não-A e não-B16. Tal agente foi chamado de vírus da hepatite C 

(HCV) e exibe características biológicas particulares que o distinguem dos outros 

agentes virais hepatotrópicos (CHOO, et al; 1989). 

 A hepatite C é uma doença infecciosa que traz grandes desafios à ciência. As 

informações acerca dessa infecção vêm progredindo constantemente desde a 

descoberta de seu agente etiológico, em 1989 (STRAUSS, 2001). O vírus da 

Hepatite C (HCV) pertence ao gênero Hepacivirus da família Flaviviridae, sendo seu 

genoma constituído por uma hélice simples de RNA (BRASIL, 2002).  

 Devido a vários fatores como carência de estudos, frequente falta de precisão 

dos dados sobre a época da contaminação, curso longo e assintomático da doença, 

fatores de confusão tanto ambientais como etilismo crônico e coinfecções, ou fatores 
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do hospedeiro, entre eles os aspectos imunológicos dificultam a determinação da 

história natural da hepatite C (STRAUSS, 2001; VASCONCELOS et al., 2006). 

A grande dificuldade de estudo da hepatite C reside no fato de ser o VHC um 

patógeno humano, não havendo animal de experimentação ou meios de cultura que 

se adaptem à pesquisa, exceto o chimpanzé, de custos proibitivos. Nas poucas 

investigações experimentais recentes, estudos demonstram que chimpanzés se 

reinfectam com vírus homólogos e heterólogos, mesmo na presença de anticorpos 

neutralizantes. Ratos transgênicos que conseguem expressar a proteína do core 

desenvolveram esteatose hepática no início da infecção pelo VHC, evoluindo 

posteriormente para carcinoma hepatocelular. Já as proteínas E1/E2, nesse mesmo 

modelo animal, provocaram o desenvolvimento de manifestações extra-hepáticas, 

em glândulas salivares e lacrimais, semelhantes à síndrome de Sjögren.” (JOO; 

HABN, 2000).  

 O HCV é um problema de saúde pública mundial devido sua alta prevalência 

(estimada em 2%, no Brasil varia entre 0,84% e 3,4%), alto risco de evolução para 

cirrose, falência hepática e progressão de hepatocarcinoma (ACRAS et al., 2004). A 

Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) estima que 170 milhões de 

pessoas estejam contaminadas com o vírus HCV. No entanto, informações sugerem 

uma elevada proporção de pessoas não diagnosticados. Nas Américas esse 

percentual é estimado em 1,7% com cerca de duas vezes mais homens infectados 

do que mulheres (WHO,2007).  

Uma das notáveis características do HCV é a habilidade de evadir do 

sistema imune do hospedeiro infectado. A viremia persiste em 85%-90% dos 

indivíduos infectados e aproximadamente 80% destes desenvolvem algum grau de 

lesão hepática crônica e com progressão para cirrose e carcinoma hepatocelular. As 

diferenças no curso evolutivo da infecção crônica de cada paciente parecem estar 

relacionadas a fatores virais, do hospedeiro e externo. Estas variáveis permitem 

evolução clínicas bastante heterogêneas, como formas lentamente progressivas ou 

até mesmo não evolutivas (LARSON; CARITHERS, 2001).    

 As doenças hepáticas crônicas com HCV são a sétima causa de redução de 

anos de vida os homens e a décima segunda entre as mulheres. Além do mais, 

representam o maior motivo de indicação para transplante hepático e principal 

causadora de cirrose no mundo, competindo com a hepatite alcoólica como 

importante causa de doença crônica no fígado (ARAUJO, 2004).  
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 Segundo dados do Boletim Epidemiológico da Hepatites Virais, os casos 

confirmados de Hepatite C, entre 1999 e 2009, notificados no Sistema de 

Informações de Agravos de Notificações (Sinan), atingem um total de 60.908. Em 

relação ao gênero, foram comprovados 37.147 casos de hepatite C no sexo 

masculino e 23.748 casos no sexo feminino com razão de sexos (M:F) evoluindo de 

2,2:1 em 1999 para 1,5:1 em 2009 (BRASIL, 2010). 

As mortes por hepatite C são o maior índice entre as hepatites virais. O 

número de óbitos provocados por essa etiologia vem apresentando um aumento ao 

longo dos anos em todas as regiões do Brasil. De 2000 a 2015, foram identificados 

25.080 óbitos associados à hepatite C; desses, 54,2% tiveram essa infecção como 

causa básica (BRASIL, 2016).  

O Brasil possui elementos importantes que devem ser considerados na 

avaliação do processo endemo-epidêmico das hepatites virais, tais como a 

heterogeneidade sócio-econômica, a distribuição irregular dos serviços de saúde, a 

incorporação desigual de tecnologia avançada para diagnóstico e tratamento de 

enfermidades, entre outros. A grande importância das hepatites virais não se limita 

ao enorme número de pessoas infectadas, mas estende-se também às 

complicações das formas agudas e crônicas (DONALÍSIO, 2002). 

 A infecção crônica pelo HCV apresenta uma evolução lenta, em anos ou 

décadas, manifesta um amplo espectro clínico, desde formas assintomáticas com 

enzimas hepáticas normais até a hepatite crônica ativa, cirrose e hepatocarcinoma. 

Argumenta-se que fatores relacionados ao vírus, como carga viral e genótipo, 

poderiam influenciar a evolução da hepatite crônica pelo HCV (SATRAUSS, 2001).  

 A evolução da lesão hepática, da hepatite crônica para cirrose, pode estar 

relacionada a fatores do hospedeiro, ou seja, gênero, idade, uso de álcool ou 

coinfecção com outros vírus. O fatore mais significante do hospedeiro, entretanto, 

parece ser o seu estado imunológico (STRAUSS, 2001). 

 Segundo Larson e Carithers (2001) “o período de incubação da infecção do 

HCV é de 15 a 150 dias e normalmente a infecção aguda não se apresentam 

icterícia ou outros sintomas, mas podem ocorrer sintomas inespecíficos como de 

uma gripe leve, anorexia, mal-estar e fadiga”.  

 Por ser assintomática, é pouco provável que a vigilância para a infecção 

aguda pela hepatite C possa ser realizada, principalmente por não haver marcador 

sorológico confiável para esta fase da infecção e por ser difícil diferenciar, do ponto 



15 

 

de vista clínico, infecção aguda de uma exacerbação de infecção crônica. Mas, a 

confirmação da infecção crônica pode ser investigada e confirmada por meio de 

exames negativos para o vírus da hepatite A, anti-HBc e teste positivo para anti-

HCV. Alguns pacientes podem apresentar anti-HCV negativo no início dos sintomas 

e somente exames seriados vão evidenciar o diagnóstico” (FERREIRA e SILVEIRA, 

2004). 

A classificação do HCV em um determinado grupo estabelece um problema 

desde seu descobrimento, uma vez que o vírus apresenta semelhança, em relação à 

conformação genética, com os pestivírus e os flavivírus. Análise comparativa entre a 

sequência do HCV e a sequência de outros vírus mostra pouca correlação, exceto 

na região 5’ final do genoma viral, sendo essa área bem semelhante à dos 

pestivírus. Contudo, outras peculiaridades do HCV (hidropaticidade do polipeptídeo 

do HCV) o tornam mais semelhante do grupo dos falavivírus. Desta maneira, o HCV 

foi conceituado em um gênero específico dentro da família Flaviviridae, sendo 

considerado extremamente relacionado aos pestivírus e flavivírus. (MORADPOUR; 

BLUM, 2004 e KURSTAK et al., 1995). A figura 3 ilustra a estrutura do vírus do HCV. 

 

“Com genoma em fita simples de polaridade positiva medindo 9,7 kilobases 
de comprimento. Na poliproteína, com uma longa fase de leitura aberta 
(open reading frame) distinguem-se as proteínas estruturais: core, E1 e E2 
e as não estruturais ou NS (1 a 5), essas últimas responsáveis pela 
replicação viral. A análise filogenética das sequências genômicas permitiu a 
caracterização de 6 genótipos (1 a 6) que são subdivididos em grupos a, b, 
c, etc. Dentro de um mesmo genótipo e subtipo podemos ainda ter 
variações do VHC, que são denominadas quasispecies. Isso é possível 
devido à replicação imperfeita do vírus, com o surgimento de pequenas e 
constantes mutações. A maior ou menor diversidade 
das quasispecies parece estar relacionada com a pressão imunológica, já 
que costuma ser pequena nas fases iniciais da doença, com 
aminotransferases normais, sendo de alta heterogeneidade nos casos de 
doença hepática mais avançada e/ou baixa resposta terapêutica” (ROSEN; 
GRETCH, 1999). 
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Figura 3- Vírus da hepatite C. Fonte: (ROSEN; GRETCH, 1999) 

 

Devido à falta de um modelo eficiente para a compreensão do mecanismo de 

replicação do HCV é preciso basear-se, principalmente, em analogias sobre a 

caracterização de proteínas recombinantes do HCV. Utilizando esta informação 

limitada do ciclo de replicação do HCV é possível resumir o ciclo em 5 fases: 1) 

penetração na célula hospedeira e liberação do RNA no citoplasma da célula 

hospedeira; 2) a tradução do RNA de entrada, processamento da poliproteína e 

formação de um complexo associado com membranas intracelulares; 3) a síntese de 

um RNA intermediário; 4) a produção de novas moléculas de RNA que por sua vez, 

pode ser utilizado para a síntese de novas cadeias para a expressão da poliproteína; 

5) liberação de vírus a partir das células infectadas (BARTENSCHLAGER e 

LOHMANN, 2000).  
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A figura 4 ilustra as fases do ciclo replicativo do HCV. 

 

 

Figura 4- Representação esquemática do ciclo replicativo do vírus da hepatite CFONTE: Adaptado 
de LINDENBACH et al., 2005 

 

O HCV é transmitido por via parenteral, via vertical, e via sexual, sendo está 

ultima o meio mais incomum de transmissão da hepatite C. Desta maneira, pode 

ocorrer pelo compartilhamento de objetos contaminados como laminas de barbear e 

de depilar, escovas de dente, alicates de unha, materiais para colocação de piercing 

e para a confecção de tatuagens, instrumento para uso de drogas injetáveis 

(cocaína, anabolizantes e complexos vitamínicos), inaláveis (cocaína), e pipadas 

(crack), acidentes com exposição a material biológico e procedimentos cirúrgicos, 

odontológicos e de hemodiálise, em que não se aplicam as normas adequadas de 

biossegurança (BRASIL, 2009).  

O HCV circula no sangue em baixas concentrações (BRANDÃO et al., 2001) 

e pode ser encontrado, também, na saliva, na urina, no sêmen e secreções vaginais 

(GABE; LARA, 2008). A detecção de anticorpos contra o antígeno específico do 

HCV é a maneira mais frequentemente empregada para identificar a infecção. Para 

este fim, são utilizados testes com alta sensibilidade, testes suplementares e testes 

com maior especificidade para confirmar a doença (BRANDÃO et al., 2001). 

Um exemplo de teste para rastreamento do HCV é o ensaio imunoenzimático 

(EIE) que tem como alvo antígenos e proteínas recombinantes do HCV, porém, 

possui menor especificidade em relação aos demais testes. Como teste 

suplementar, utiliza-se o immunoblot recombinante (RIBA), para descartar teste 
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falso-positivo, que mesmo não sendo considerado um teste confirmatório para HCV 

possui uma especificidade maior que o EIE, pois identifica anticorpos e antígenos 

individuais. O padrão ouro para o diagnóstico da infecção ativa do HCV é a 

determinação do RNA do HCV através da Reação em Cadeia da Polimerase (PCR), 

onde é possível detectar uma única molécula de RNA (BRANDÃO et al., 2001; 

GABE; LARA, 2008). 

O diagnóstico histológico revela-se importante para a tomada da decisão 

terapêutica, pois permite avaliar a presença e intensidade da lesão hepática, e 

também, fornece subsídios quanto à confirmação da etiologia da infecção pelo HCV 

(STRAUSS, 2001). Embora seja uma infecção progressiva e de curso lento, esta 

doença pode ser fatal e grave (LOPES et al., 2005). O tratamento requer período de 

tempo prolongado, tendo como características a baixa erradicação viral associada a 

pouca segurança terapêutica, o que o inviabiliza para um grande número de 

portadores, sendo esses acompanhados de forma expectante (ARAÚJO, 2004). 

O tratamento da hepatite C objetiva deter a evolução doença hepática pela 

inibição da replicação viral. A redução da atividade inflamatória costuma impedir a 

evolução para cirrose e carcinoma hepatocelular, havendo também melhora na 

qualidade de vida dos pacientes. A precocidade do diagnóstico possibilita tratar 

pacientes frequentemente assintomáticos, impedindo que quase a metade deles 

evolua para a fase sintomática da doença hepática, de difícil controle. Contudo, os 

medicamentos disponíveis até o momento, nos mais diversos esquemas em termo 

de doses, duração ou associações, conseguem atingir os objetivos propostos em 

menos da metade dos pacientes tratados (STRAUSS, 2001). Finalmente, o 

transplante de fígado deve ser considerado em pacientes com cirrose 

descompensada (LARSON; CARITHERS, 2001). 

Segundo o Ministério da Saúde, os medicamentos utilizados no tratamento do 

HCV são interferon α-2a recombinante, interferon α-2b recombinante, interferon 

peguilado α-2a, interferon peguilado α-2b e ribavirina. Esses medicamentos são 

indicados para pacientes que tenham realizado exames nos últimos 24 meses, com 

biópsia hepática onde tenha sido evidenciada atividade necro-inflamatória de 

moderada a intensa e/ou presença de fibrose (BRASIL, 2008a). O uso de interferon 

peguilado α foi o tratamento de escolha aprovado no início de 1990 e apenas 12% 

dos pacientes tiveram resposta virológica sustentada. Prolongar a duração da 

terapia para 24 meses aumentou a taxa de resposta virológica sustentada nos 
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pacientes. A terapia combinada com interferon e ribavirina tem mostrado de forma 

significativa uma melhora da resposta ao tratamento de pacientes com infecção 

crônica pelo HCV (LARSON e CARITHERS, 2001).  

Mais recentemente, novas alternativas de tratamento com o uso de 

medicamentos que apresentam ação direta contra o HCV com atividade de 

inibidores de protease, como o boceprevir e o telaprevir estão sendo utilizados para 

o tratamento desta infecção com bons resultados. Ambos devem ser utilizados em 

associação com o interferon peguilhado α e ribavirina, constituindo assim uma 

terapia tripla. Porém, os primeiros estudos reportam a utilização desses 

medicamentos para indivíduos monoinfectados pelo HCV, genótipo 1, com fibrose 

avançada ou cirrose hepática compensada (BRASIL, 2013). O uso desta nova 

terapia nos coinfectados somente foi liberado em situações especificas, tendo 

apresentado resultados bastante favoráveis, devendo ser avaliado os riscos e 

benefícios desta recomendação. 

  

3. Coinfecção HIV/HCV 

 

A infecção pelo HIV e o vírus da hepatite C (HCV) fazem parte dos principais 

desafios à saúde pública no mundo. Os dois são RNA vírus e compartilhar rotas 

comuns de transmissão, incluindo parenteral, sexual e vertical. Este epidemiológico 

similaridade resulta em alta prevalência de coinfecção HIV / HCV e representa um 

importante fator de morbidade e mortalidade para os indivíduos afetados 

(OPERSKALSKI et al, 2011).  

Calcula-se que nos Estados Unidos e Europa, cerca de 30% das pessoas 

com HIV estejam coinfectados com o HCV. Este elevado índice de coinfecção ocorre 

devido a ambos os vírus apresentam rotas de transmissão semelhantes, 

principalmente no que se refere à via parenteral (CARVALHO et al., 2009).  

No Brasil, as taxas de prevalência da coinfecção HIV/HCV obtidas de 

amostras provenientes de serviços de saúde, situam-se entre 9,2% e 54,7%, 

variando conforme distribuição geográfica e fatores de risco para sua aquisição 

(MENDES-CORRÊA et al., 2010, REICHE et al., 2008; VOGLER et at., 2004). As 

maiores taxas de prevalência são observadas nos estudos que incluem usuários de 
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drogas injetáveis em sua amostra, constituindo o fator mais importante para a 

aquisição do HCV (BRASIL, 2008b). 

As doenças do fígado são uma das causas mais frequentes (9%) de 

hospitalização e morte em pacientes infectados pelo HIV, com coinfecção com o 

HCV, um importante cofator agravamento do quadro clínico (KI et al, 2013). A 

prevalência da coinfecção HIV / HCV varia amplamente em diferentes populações, 

de acordo com os fatores de risco associados, distintas características 

epidemiológicas e metodológicas diferenças (SORIANO et al, 2013). 

A coinfecção HIV/HCV tem se tornado um problema crescente, principalmente 

após o aumento da sobrevida dos pacientes infectados pelo HIV. Decorrente dos 

avanços no tratamento desta infecção, relata-se em todo o mundo que esta varia 

desde valores muito baixos como 4% (CARVALHO, 2006) até superiores a 50% 

(CORVINO et al., 2007). Em populações onde há uma alta prevalência de usuários 

de drogas injetáveis (UDI), este valor pode chegar a 80-90%. Outro problema 

observado nos pacientes coinfectados é o maior risco de hepatotoxicidade aos 

medicamentos antirretrovirais indicados para o tratamento do HIV. Além disso, 

observa-se que pacientes coinfectados tem menores taxas de resposta virológica 

sustentada, com uma maior prevalência de eventos adversos e interação de drogas 

(SILVA e BARONE, 2006; AMARAL et al., 2007). 

Tal quadro induz a um pior prognóstico de ambas as infecções, dificultando a 

resposta imunológica do hospedeiro. Neste contexto, a debilitação imunológica 

causada pelo HIV acaba conduzindo à evolução da infecção pelo HCV e rápido 

curso natural da infecção, reduzindo de aproximadamente trinta para sete anos o 

comprometimento hepático com aparecimento de cirrose e hepatocarcinoma, que 

constituem causa de morte em pacientes infectados com HIV. (CORVINO, et al., 

2007). 

Isso está relacionada com os maiores valores de HCV- RNA, os quais 

aumentam progressivamente ao longo do tempo, em comparação com a 

monoinfecção por HCV. Além disso, a carga viral do HCV é inversamente 

proporcional à contagem de LT CD4+ (McGOVEM, 2010b). Alguns estudos têm 

sugerido que a replicação do HCV em células mononucleares do sangue periférico é 

mais frequente nos indivíduos coinfectados, quando comparados com os 

monoinfectados. Este mecanismo pode estar relacionado com as taxas mais 
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frequentes de recaídas com viremia de HCV nos pacientes com HIV após a 

interrupção do tratamento (BLACKARD et al., 2005; LASKUS, RADKOWSKI e 

PIASEK, 2000). 

A biópsia hepática é o padrão ouro para o estadiamento da doença no fígado, 

mas sua natureza invasiva, graves complicações, erro de amostragem e 

heterogeneidade inerente levaram à necessidade de métodos menos invasivos, 

entre estes o exame de elastografia e biomarcadores sorológicos. A elastografia é 

usada para avaliar a elasticidade do tecido hepático, podendo avaliar graus de 

fibrose e cirrose com precisão, além de ser útil em pacientes com valores de 

transaminases normais. Marcadores sorológicos correlacionados com estágio de 

fibrose hepática podem ser classificados em três grupos tais como testes de função 

hepática, avaliação dos marcadores do metabolismo da matriz extracelular e 

aferição dos índices de combinação de marcadores de ambos os tipos. Outras 

tecnologias não invasivas promissoras incluem análise de DNA para identificar 

novos biomarcadores para avaliação da fibrose e a ressonância magnética para 

identificar a esteatose e prever fatores metabólicos associados a ela 

(OPERSKALSKI e KOVACS, 2011).  

O início precoce da terapia antirretroviral (TARV) nos indivíduos coinfectados 

HIV/HCV tem sido sugerido pelos comitês de diretrizes de tratamento do HIV, pois 

esta terapia pode retardar a progressão da hepatite devido à reconstituição imune 

(McGOVEM, 2010b). 

Estudos mostram que o HCV acelera a progressão da doença pelo HIV e 

pode retardar a reconstituição imunológica dos indivíduos infectados pelo HIV após 

o uso da (HAART) (SILVA et al., 2006).  

A HAART foi indicada para o tratamento e isso possibilitou uma diminuição de 

33% da mortalidade a qual tem se mantido estável. Embora a relação entre esses 

dois fatores ainda não tenha sido extensamente estudada, sabe-se que a adesão à 

HAART melhora os resultados clínicos, controla o avanço da doença e diminui a taxa 

de mortalidade, o que, supostamente, deveria resultar em uma melhoria da 

qualidade de vida dos pacientes. Em contrapartida a esses benefícios, os efeitos 

colaterais da HAART incluem fadiga, náuseas, vômitos, diarreia e lipodistrofia. Esses 

sintomas muitas vezes contribuem para a descontinuidade da medicação, que 

resulta no aumento da carga viral no sangue, diminuição da contagem dos linfócitos 

T CD4+ (CD4). Isso pode aumentar a resistência do HIV aos medicamentos, 
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resultando em uma falha no tratamento, infecções oportunistas e desperdício de 

investimento (GEOCZE et al., 2007). 
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Resumo 

O vírus da imunodeficiência humana (HIV) acelera a evolução clínica da infecção 

causada pelo vírus da hepatite C (VHC). O estudo objetivou-se em reportar as 

principais características clínicas em indivíduos HIV-VHC em dois centros de 

referência no Sul do Brasil. Foram analisados 104 pacientes, dos quais apenas 42 

(40,4%) possuíam dados necessários para a inclusão no estudo. Cerca de 30% 

(9/30) dos pacientes apresentam quadro de cirrose, 50% (15/30) possuíam 

esteatose hepática e 25% (15/30) fibrose, sendo que 10% (1/10) apresentam 

quadros de cirrose e fibrose em estágio avançado. Em relação a adesão ao 

tratamento, 97,6% (41/42) eram aderentes TARV para o HIV. No entanto, apenas 

72% (23/32) realizavam tratamento para VHC. Sendo assim, podemos dizer que as   

as características mais observadas nos pacientes foram fibrose e cirrose. 

Palavras-chave: Coinfecção, HIV, VHC, Características Clínicas, Fibrose.  

 

Abstract 

Human immunodeficiency virus (HIV) accelerates the clinical course of hepatitis C 

virus (HCV) infection. The study aimed to report the main clinical characteristics in 

HIV-HCV individuals at two reference centers in southern Brazil. We analyzed 104 

patients, of whom only 42 (40.4%) had data necessary for inclusion in the study. 

Approximately 30% (9/30) of the patients presented cirrhosis, 50% (15/30) had 

hepatic steatosis and 25% (15/30) fibrosis, and 10% (1/10) had cirrhosis and 

advanced fibrosis. Regarding adherence to treatment, 97.6% (41/42) adhered to ART 

for HIV. However, only 72% (23/32) underwent treatment for HCV. Thus, we can say 

that the most observed characteristics in the patients were fibrosis and cirrhosis. 

Key-words: Coinfection, HIV, HCV, Clinical Characteristics, Fibrosis. 
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Introdução 

 Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), aproximadamente 2,3 

milhões de indivíduos, dos 36,7 milhões de infectados pelo vírus da imunodeficiência 

humana (HIV) apresentam evidência sorológica da infecção por vírus da hepatite C 

(VHC)1. O HIV e VHC compartilham as mesmas vias de transmissão, em particular 

parenteral e vertical2, sendo que as maiores prevalências de HIV-VHC são 

observadas nos estudos que incluem usuários de drogas injetáveis (UDI)3. Dados da 

OMS, relatam que procedimentos de saúde inseguros e uso de drogas injetáveis 

foram as principais causas de novas infecções pelo VHC, representando a maioria 

das 1,75 milhões de novas infecções em 20151.  

 O HIV acelera a evolução clínica da infecção causada pelo VHC, 

principalmente em pacientes com síndrome da imunodeficiência adquirida (aids)4. 

Pacientes HIV-VHC apresentam complicações clínicas mais graves quando 

comparados aos pacientes monoinfectados pelo HIV5. Além das complicações 

clínicas, o risco de transmissão vertical aumenta de 6% para 20% em pacientes HIV-

VHC6. 

 O VHC dificulta a reconstituição do sistema imune em infectados com HIV que 

recebem tratamento antirretroviral (TARV), e também aumenta o risco de 

hepatotoxicidade por esses medicamentos. A hepatotoxicidade ocorre em 6% a 9% 

dos pacientes coinfectados que recebem TARV e em 9% a 18% daqueles que usam 

inibidores da protease7. 

 O HIV promove a replicação do VHC e a progressão da doença hepática8, 

resultando em pronunciada morbidade e mortalidade relacionadas ao fígado9. 

Pacientes HIV-VHC também possuem menor depuração e maior carga viral do 

VHC10. Adicionalmente, pode retardar a reconstituição do sistema imunológico após 
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o TARV, aumentando o risco de progressão para aids11. Assim, o presente estudo 

visou descrever as características clínicas de indivíduos infectados pelo HIV-VHC. 

 

Materiais e Métodos 

Local do estudo 

 Este estudo foi realizado em dois centros de referência para o diagnóstico, 

tratamento e acompanhamento de pacientes com HIV e hepatites virais: o Centro 

Especializado de Doenças Infecciosas Parasitárias na cidade de Cascavel e o 

Serviço Especializado Infecções Sexualmente Transmissíveis na cidade de Maringá, 

ambas no Estado do Paraná, Sul do Brasil. Esses dois centros atendem 25 e 30 

municípios, respectivamente, com uma população total de 1.189.062,13 e fazem 

parte do Sistema Único de Saúde12. O tratamento para os indivíduos infectados pelo 

HIV fornecidos nesses centros de referência é realizado através de visitas de 

acompanhamento com profissionais da saúde para monitoramento do nível de carga 

viral do HIV, contagens de células T CD4+ e CD8+, e outros índices laboratoriais, 

tais como função hepática, renal e lipídeos. Os dados clínicos coletados são salvos 

em registros médicos.  

 

Tipo de estudo  

Foi desenvolvido um estudo transversal observacional e retrospectivo com 

coleta de dados entre 1 de Janeiro de 2002 e 30 de Junho de 2016 com pacientes 

coinfectados com HIV-VHC. Informações sociodemográficas e outros possíveis 

fatores de risco relevantes dos participantes inscritos foram coletados por 

enfermeiras e médicos treinados, utilizando um questionário estruturado e pré-

testado. Foram consideradas as seguintes variáveis: idade, sexo, estado civil, etnia, 
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nível de escolaridade, preferência sexual (heterossexual ou homossexual/bissexual),  

e uso de drogas injetáveis. Testes laboratoriais de base (primeiras medições após 

um teste anti-HIV positivo) incluíram anti-HCV, carga viral de HIV  e VHC, também 

foram incluídos dados da biópsia hepática, tratamento da coinfecção e resposta 

virologica sustentada. A classificação das biópsias hepáticas seguiu a escala 

METAVIR13. 

 

Medições laboratoriais 

O estado de infecção pelo HIV foi baseado em resultados positivos de duas 

amostras de sangue periférico, realizadas por meio de um Ensaio de Imunoadsorção 

Enzimática (Abbott Diagnostics, Chicago, EUA) e confirmado por western blotting 

(Bio-Rad, Marnes La Coquette, França). Anti-HCV foi testado por imunoensaio 

enzimático comercialmente disponível (Abbott Diagnostics). Os resultados positivos 

para o anti-VHC foram confirmados por amplificação do RNA do VHC usando 

Reação em Cadeia da Polimerase por Transcrição Reversa (RT-PCR) por RT-PCR 

COBAS Ampliprep / Cobas TaqMan48 em tempo real (Roche Diagnostics, 

Pleasanton, EUA), conforme descrito anteriormente14. 

 

Análise Estatística 

O teste do qui-quadrado de Pearson ou o teste exato de Fisher foram 

adotados para variáveis categóricas, e o teste de Mann-Whitney foi usado em 

termos de variáveis quantitativas. O nível de significância foi estabelecido em p 

<0,05. A análise estatística foi realizada no Stata (versão 12.0). Este estudo foi 

revisado e aprovado pelo CEDIP e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Fundação 

Centro Universitário de Assis Gurgacz (Relatório No 1.397.212 de 28/01/2016). A 
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renúncia do consentimento dos pacientes pelo Comitê de Ética ocorreu porque a 

pesquisa ocorreu com informações de um banco de dados secundário. Ao mesmo 

tempo, a equipe de pesquisa não manteve contato com os entrevistados a qualquer 

momento durante o estudo. As normas de pesquisa ética foram seguidas pelos 

pesquisadores de acordo com as exigências do Brasil, garantindo total 

confidencialidade e anonimato dos dados.  

 

Resultados 

 Foram analisados 104 de pacientes coinfectados com HIV-VHC no período do 

estudo, para realização da interpretação dos resultados avaliou-se duas populações, 

os que realizarão o exame de fibrose (40,4%; 42/104) e os que não realizaram o 

exame (59,6% 62/104), 42 (40.4%) apresentavam os dados de biópsia hepática e 

quadros clínico em seus laudos tornando-os aptos para análise. Nesta população, 

houve predomínio do sexo masculino (61,9%; 26/42) com idade mediana 50,4 e 

intervalo interquartil (IIQ) de 45-52. Já os pacientes do sexo feminino possuíam 

idade mediana de 52 (IIQ 47-54.5). Em relação ao tratamento para HIV, 97,6% 

(41/42) relatam ser aderentes ao TARV para o HIV. No entanto, somente 72% 

(23/32) que realizam o tratamento para VHC. A carga viral plasmática do HIV nos 

pacientes coinfectados, na escala logarítmica na base 10, apresentou uma mediana 

de 5,7 (IIQ 4,7-5,7), e a carga viral do VHC uma mediana de 6,2 (5,8-6,3). Com 

relação aos fatores de riscos para a aquisição de ambos os vírus, 21% (9/42) dos 

pacientes eram usuários de drogas injetáveis (UDI). As características sócio-

demográficas dos pacientes coinfectados estão sumarizados na Tabela 1, sendo 

que as mesmas não apresentam associação significativa do valor de p (p>0,05). 
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<<Inserir Tabela 1>> 

 

Um total de 30% (9/30) dos pacientes HIV-VHC apresentaram quadro de 

cirrose, sendo que um (3,33%) paciente apresentou diagnóstico de 

hepatocarcinoma. A siderose hepática causada pelo VHC acometeu também 30% 

(9/29) da população analisada. A esteatose hepática foi verificada em 50% (15/30) 

dos indivíduos HIV-VHC, sendo que destes, todos apresentavam um quadro de 

fibrose. Os resultados histopatológicos de acordo com a escala de METAVIR, 

sumarizados na Tabela 2, apresentam que entre 10 (25%; 10/40) pacientes 

analisados, 1 (10%) paciente não apresenta agressão ao fígado (F0), porém 

apresenta um grau leve de inflamação (A1); 3 (30%) apresentam um grau de fibrose 

leve (F1), entre estes 2 (20%) apresentam uma leve inflamação e (10%) uma 

atividade moderada de inflamação (A2); 2 (20%) apresentaram grau de fibrose 

moderado (F2) porém um apresenta atividade inflamatória moderada e o outro 

atividade inflamatória intensa (A3); outros 3 (30%) mostram uma fibrose avançada 

(F3), dois quais 2 (20%) possuem uma atividade inflamatória moderada e 1 (10%)  

apresenta uma intensa atividade inflamatória; apenas 1 (10%) apresenta um grau de 

fibrose avançado e um quadro de cirrose simultaneamente, além de apresentar uma 

atividade inflamatória intensa.  

 

<<Inserir Tabela 2>> 

 

 

Do total de pacientes analisados, 8 (38%; 8/21) apresentavam laudos de 

exames de imagem, sendo que destes, 4,7% (1/21) apresentam cisto hepático, 
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nódulo hepático e hepatopatia crônica, não relatando qual alteração foi encontrada 

no exame. Outros 23% (5/21) possuíam hepatomegalia.  

O tratamento para a coinfecção de VHC e HIV apresentou, em sua maioria, a 

associação de Interferon Peguilhado (IFN-PEG) e Ribavirina, sendo utilizado por 

64% (28/42) dos pacientes coinfectados, dos quais 7,14% (3/42) apresentavam 

quadro anêmico. No entanto, todos estavam fazendo uso da eritropoietina com o 

objetivo de aumentar ou manter o nível de glóbulos vermelhos. Somente um 

paciente (2,3%; 1/42) utiliza Interferon convencional (IFN) concomitantemente com a 

Ribavirina e dois (4,7%; 2/42) utilizam os 3 fármacos (Ribavirina, IFN e IFN-PEG). A 

resposta virológica sustentada (RVS) foi observada em 54% (12/22) dos pacientes, 

sendo que os mesmos fazem uso associado de IFN-PEG e Ribavirina, e dentre 

esses, 9% (2/22) administram também o Interferon convencional. 

 

Discussão 

 Este estudo investigou as características clínicas de pacientes coinfectados 

pelos vírus HIV e VHC através da análise dos resultados dos que realizaram o 

exame de fibrose.  O diagnóstico de fibrose é estabelecido pela análise histológica 

da biópsia do fígado, que também é recomendada para nortear o diagnóstico e 

determinar o estágio da lesão hepática15. Além disso, é utilizada para diagnóstico de 

outras doenças hepáticas concomitantes que influenciam de maneira significativa a 

evolução dos casos e o manejo dos pacientes16.  

 Diferentes pesquisas demonstram uma avalição sobre a presença de lesão 

hepática em pacientes coinfectados17,18. Os resultados obtidos revelam que 22,5% 

(9/40) dos indivíduos apresentam fibrose de leve a avançada (F1; F2; F3; F4), e 25% 

(10/40) apresentaram atividade inflamatória hepática de leve a intensa (A1; A2; A3). 
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Essa taxa é ligeiramente inferior aos achados de Fleming (2003), que apresentam 

um total de 31,8% dos analisados com grau de fibrose leve a avançada19. A maioria 

dos estudos mostram que pacientes coinfectados apresentam uma progressão mais 

rápida de fibrose quando comparados aos pacientes infectados apenas com 

VHC20,21. 

 A esteatose hepática estava presente em 50% dos pacientes coinfectados 

analisados, e entre estes, o quadro de fibrose está presente em todos, mas apenas 

um foi analisado de acordo com a escala METAVIR, apresentando grau de fibrose 

moderado e uma atividade inflamatória intensa. De acordo com Pessoa (2006)25, a 

esteatose é uma das características mais marcantes na coinfecção, pois estão 

relacionadas a algumas causas principais, tais como, o uso do TARV, possibilidade 

de presença de síndrome metabólica e hepatoxicidade. No entanto, McGovern et al 

(2006)26 associa que a presença de esteatose está diretamente associada a fibrose 

hepática.   

 Estudos de Sanches et al (1995)22 e Benhamou et al (2001)23 apresentaram, 

respectivamente, estimativas de 25% e 21,8% dos pacientes coinfectados com HIV-

VHC desenvolveram quadro de cirrose. Já os resultados encontrados em nosso 

estudo detectaram a presença de cirrose em 9 (30%) pacientes, entre estes 1 (3,3%) 

apresentava complicação grave, o hepatocarcinoma. Portanto, os resultados 

encontrados em nosso estudo são superiores aos achados de Sanches e 

Benhamou, entretanto nenhum deles relatava o aparecimento de hepatocarcinoma. 

Já o estudo de Ramirez et al (2014)24 reportou a incidência 2,7% de 

hepatocarcinoma em pacientes com HIV-VHC. De acordo com o estudo de Tomich e 

Mendes-Correa (2012)27, 64,4% dos pacientes HIV-VHC possuíam hepatomegalia e 

15% apresentavam nódulo hepático, superiores aos encontrados em nosso estudo.  
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 Todos os pacientes coinfectados HIV-VHC são considerados candidatos para 

terapia anti-VHC. Isso ocorre por apresentarem alto risco de progressão de doenças 

hepáticas terminais e acentuado risco de toxicidade hepática após TARV28.  Os 

critérios mais recentes para indicação de tratamento são encontrados na Portaria 

n°34, de 28 de setembro de 200729, e sugere que pacientes HIV-VHC com qualquer 

grau de fibrose, devem ser tratados pela associação de INF-PEG e ribavirina. A 

melhor maneira de avaliar a eficácia do tratamento é pela obtenção da RVS30, 

portanto 54% dos pacientes que fazem uso concomitante de Ribavirina e IFN-PEG 

estão apresentando efetividade no tratamento, e, apenas 9% dos que utilizam IFN 

convencional apresentam RVS. Estes dados apresentam conformidade com os 

encontrados por Bezerra e Oliveira (2007)31. Um efeito colateral frequente entre a 

associação de Rivabirina e IFN-PEG, dentre outras manifestações, é a anemia 

hemolítica32, que pode ser observado em 7,14% dos usuários destas medicações.  

 Nosso estudo tem limitações. Primeiramente, a dificuldade de encontrar 

artigos semelhantes ao tema. Em segundo lugar, informações foram coletadas a 

partir de questionários aplicados durante entrevistas individuais, os quais podem não 

ter sido completados com o mesmo nível de detalhe, gerando potenciais vieses. 

 

Conclusão 

  Podemos concluir que a coinfecção entre os vírus VHC/HIV causam sérias 

complicações hepáticas, tais como fibrose e cirrose. Na maioria dos pacientes, 

pode-se observar um grau leve de fibrose, com uma atividade inflamatória variando 

de leve a moderada, já os que possuíam cirrose, observou-se o aparecimento de 

uma complicação mais grave em apenas um paciente, sendo esta complicação o 

hepatocarcinoma. Outros estudos devem ser realizados para uma melhor análise da 
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relação do aparecimento de doenças hepáticas em pacientes coinfectados que 

realizam tratamento para ambas as doenças.     
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Tabela 1. Características sócio-demográficas dos pacientes HIV-VHC 

 
n, número de pacientes; HIV, virus da imunodeficiência humana; VHC, vírus da hepatite C; Teste de 
Qui-quadrado de Pearson para comparação entre os grupos. 

 
 
 
 
 
 
 

Variável Realizaram 

Exame de 

Fibrose   

n(%) 

Não realizaram 

Exame de 

Fibrose  

 n (%) 

p-value 

Sexo 

Masculino 26 (62%) 41 (65%) 0,19 

Feminino 16 (38%) 21 (34%) 

Etinia 

Branco 33 (78%) 43 (75%) 0,48 

Preto 7 (17%) 14 (24%)  

Pardo 2 (5%) 1 (1%) 

Educação 

≤ 8 anos 27 (64%) 39 (68%) 0,66 

> 8 anos 15 (36%) 18 (32%) 

Usuários de drogas injetáveis 

Sim 9 (21%) 14 (23%) 0,89 

Não 33 (79%) 48 (77%) 

Centro de Referência 

10a Regional de Saúde do 

Paraná 

12 (29%) 

 

40 (65%) <0.001 

15a Regional de Saúde do 

Paraná 

30 (71%) 

 

22 (35%) 

 

Carga viral do HIV 

(median; IRQ)  

5,73 (4,7 - 6) 5,37 (4,0 – 6,0) 0,95 

Carga viral do VHC (log 

median; IRQ)  

6,2 (5,8 – 6,3) 6,2 (5,9 – 6,5) 0,62 
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Tabela 2. Alterações histopatológicas segundo classificação METAVIR de pacientes 

coinfectados por HIV-HCV 

Atividade 
Inflamatória 

n (% ) Grau de Fibrose n (%) 

0 ------ 
 

0 1 (10%) 
 

1 3 (30%) 
 

1 3 (30%) 
 

2 5 (50%) 
 

2 2 (20%) 
 

3 2 (20%) 
 

3 3 (30%) 
 

NA _____ 4 1 (10%) 
 

A0 ausente; A1 atividade leve; A2 atividade moderada; A3 atividade intensa; NA não se aplica, 
convencional utilizado: – Dado numérico igual a zero não resultante de arredondamento; n, número 
de pacientes+. F0 ausente, F1 fibrose portal sem septos, F2 fibrose portal com raros septos, F3 
numerosos septos sem cirrose, F4 cirrose; n, número de pacientes. 
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