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 RESUMO 

 

 

Durante anos a hepatite C foi conhecida sob a designação de hepatite não-A e não-

B. Somente após sua identificação em 1989 tornou-se evidente que um considerável 

número de pessoas estavam infectadas pelo HCV. A transmissão ocorre 

principalmente pela via sexual e pelo uso de drogas injetáveis. Dentro da mesma 

visão epidemiológica o HIV e o HCV apresentam-se hoje como um importante 

problema mundial de saúde pública. A coinfecção pelos vírus HCV e HIV, tende a 

agravar o quadro clínico do infectado. O HCV dificulta a reconstituição do sistema 

imunitário, eleva o risco de hepatotoxicidade e diminui o tempo para o aparecimento 

da AIDS e morte. O objetivo principal deste estudo foi identificar a prevalência da 

infecção pelo Vírus da Hepatite C e coinfecção pelo vírus da Imunodeficiência 

Humana na população de detentos do Complexo Prisional de Aparecida de Goiânia, 

apontar os comportamentos de riscos e os fatores associados às infecções. Estudo 

transversal, descritivo e de abordagem quantitativa. Os detentos participantes foram 

submetidos à punção venosa para obtenção de amostras de soro e plasma, as quais 

foram submetidas a testes laboratoriais para a pesquisa do marcador sorológico 

anti-HCV, sendo os testes reagentes, submetidos à pesquisa do anti-HIV. O 

complexo prisional apresenta uma população total de 3250 indivíduos privados de 

liberdade. Destes, 1157 indivíduos aceitaram participar da pesquisa, sendo, 1015 do 

sexo masculino e 142 do sexo feminino. Utilizaram-se os testes Qui-Quadrado e 

Exato de Fisher (ambos com nível de significância estatística de 5%) e a razão de 

prevalência com intervalo de confiança de 95%. Foram identificados 51 indivíduos 

detentos sororreagentes para o anti-HCV, sendo 44 homens e 7 mulheres, o que 

correspondeu a 4,4% quando comparado com a população total de participantes. 

Destes 51 indivíduos, 3 apresentavam como comorbidade o HIV, o que 

correspondeu a 5,9% de coinfecção HCV/HIV. Os resultados indicam que a 

condição de marginalização, o baixo nível socioeconômico dos detentos, a 

superpopulação das prisões e a precária condição de saúde contribuem para a 

disseminação de doenças nas prisões, sendo necessária a implantação de 



 

 

programas de saúde contínuos a fim de possibilitar medidas de controle e prevenção 

dessas infecções no ambiente prisional. 

 

 

Palavras-chave: HCV, HIV, coinfecção, prisão, usuário de drogas, prevalência.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 ABSTRACT 

 

 

For years hepatitis C has been known under the name of hepatitis non-A and non-B. 

Only after its identification in 1989 it became evident that a considerable number of 

people were infected with HCV. Transmission occurs primarily through sex or by 

injecting drug use. Within the same epidemiological view HIV and HCV are presented 

today as a major global public health problem. Coinfection by HCV and HIV tends to 

aggravate the clinical status of the infected. HCV complicates the reconstitution of 

the immune system increases the risk of hepatotoxicity and reduces the time to onset 

of AIDS and death. The main objective of this study was to identify the prevalence of 

infection with hepatitis C and coinfection with human immunodeficiency virus in the 

population of inmates Prison Complex Aparecida de Goiânia, pointing behaviors and 

risk factors associated with infection. This Study is Cross-sectional descriptive study 

quantitative approach. Participant detainees underwent venipuncture to obtain serum 

and plasma samples, which were subjected to laboratory tests for serological marker 

anti-HCV tests and reagents, undergoing research of HIV. The prison complex has a 

total population of 3250 detainers deprived of liberty. Of these, 1157 individuals 

agreed to participate, and, in 1015 male and 142 female. Used the chi-square and 

Fisher's exact tests (both with statistical significance level of 5%) and the prevalence 

ratio with a confidence interval of 95%; 51 detainees were seropositive individuals 

were identified for anti-HCV, 44 men and 7 women, which corresponded to 4.4% 

when compared with the total population of participants. Of these 51 subjects, 3 had 

comorbid HIV, which corresponded to 5.9% of coinfection HCV/HIV. The results 

indicate that the marginalization, low socioeconomic status of inmates, prison 

overcrowding and poor health conditions contribute to the spread of diseases in 

prisons, the ongoing implementation of health programs is required to enable control 

measures and prevention of these infections in the prison environment. 

 

 

Keywords: HCV, HIV, coinfection, prison, drug users, prevalence. 
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1. INTRODUÇÃO  

 

 

 A população carcerária apresenta inúmeros comportamentos de risco que 

contribuem para a disseminação de doenças infecciosas. Sendo, o estresse do 

encarceramento, a condição de marginalização, o baixo nível socioeconômico, a 

superpopulação das prisões e a precária condição de saúde, os principais fatores 

que contribuem para a ampliação da vulnerabilidade da população carcerária a 

inúmeros agravos, aumentando assim as taxas de morbimortalidade. Outro fator 

importante é a alta rotatividade dos indivíduos entre as unidades prisionais, 

funcionando como fator de disseminação e propagação das doenças. 

 A infecção pelo vírus da hepatite C é um importante problema de saúde 

pública, além de, apresentar uma elevada prevalência nos centros prisionais, o que 

favorece sua disseminação entre os detentos. O uso de drogas injetáveis, o contato 

sexual sem uso de preservativo, o histórico de transfusões sanguíneas e a 

multiplicidade de parceiros são as principais vias de disseminação do Vírus da 

Hepatite C e de outras doenças. 

 A coinfecção entre o Vírus da Hepatite C e Vírus da Imunodeficiência Humana 

induz a um pior prognóstico de ambas as infecções e dificulta a resposta imunitária 

do hospedeiro. Tal coinfecção é frequentemente observada em virtude da 

similaridade das rotas de transmissão, principalmente no que se refere à via 

parenteral, transfusional e perinatal. Sendo, a infecção pela hepatite C um fator de 

risco entre portadores do HIV. Onde, a progressão da doença hepática apresenta-se 

comumente mais agressiva e de alto risco, verificando uma evolução mais rápida 

para cirrose, insuficiência hepática e hepatocarcinoma.  

 Neste contexto, a oferta de serviços de prevenção, diagnóstico e atenção a 

coinfecção pelos vírus HCV/HIV representa uma tarefa fundamental para conter o 

avanço dessa infecção que demanda mobilização de recursos diversos. 

 Este trabalho é um subprojeto do estudo: “Impacto da Infecção pelo vírus da 

hepatite G em pacientes infectados pelo HIV e coinfectados pelo HIV e pelo HCV”, 

através do qual foi possível a execução do presente estudo. 
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2. Referencial teórico 

 

 

2.1. Histórico e morfologia do Vírus da Hepatite C 

  

 

 Por anos, os vírus das hepatites A e B foram considerados a maior causa de 

doença hepática no mundo. Apesar de haver métodos de prevenção e diagnóstico, 

os casos de hepatites pós-transfusionais continuaram a ocorrer e foram chamados 

de hepatites não-A e não-B1. 

 Em 1989, mediante sucessivos estudos de clonagem molecular direta, os 

pesquisadores, Qui-Lim-Choo, George Kuo, Daniel Bradley e Michael Hougthon, 

identificaram o genoma do Vírus da Hepatite C (HCV)2. Desde então, tornou-se 

evidente que um considerável número de pessoas estavam infectadas pelo HCV3-4. 

 O HCV pertence à família Flaviviridae e ao gênero Hepacivirus. A partícula 

viral mede cerca de 50 nanômetros (nm) de diâmetro5-6. Sendo, o vírus, formado por 

um envelope viral derivado da membrana citoplasmática das células do hospedeiro, 

onde estão inseridas as glicoproteínas estruturais 1 (E1) e 2 (E2). Internamente 

encontra-se o capsídeo protéico, formado por proteínas do core, que recobre o 

genoma viral constituído de uma molécula de ácido ribonuclêico (RNA) fita simples 

linear7-8. Figura 1.  

 

 

 

Figura 1: Representação esquemática da estrutura do vírus da hepatite C
9
. 
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 O RNA viral é formado por aproximadamente 9600 nucleotídeos. Apresenta 

duas porções terminais altamente conservadas, não-codificadoras e uma região 

mediana. É a partir da porção mediana, região codificante da poliproteína 

precursora, que é produzida a poliproteína precursora da região codificante, 

processada por proteases virais e celulares, dando origem às proteínas virais. 

Sendo, quatro proteínas estruturais: o core, as glicoproteínas E1 e E2 e a Proteína 7 

(p7), e seis proteínas não estruturais: NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A e NS5B3-5-6-7. 

Figura 2.  

 

 

 

Figura 2: Organização estrutural e genômica do vírus da hepatite C (Imbert 2004)
10

.  
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 A região não traduzida (NTR) 5’ viral é composta por aproximadamente 340 

nucleotídeos. Essa porção corresponde a uma região conservada do genoma viral e 

apresenta uma estrutura secundária complexa, com a formação de alças, 

constituindo uma série de quatro domínios. O qual, juntamente com parte da região 

do core, formam o sítio de entrada ribossomal que desempenha papel importante na 

ligação do RNA viral à célula hospedeira e na iniciação da síntese das poliproteínas 

virais11-12.  

 A região NTR 3’ corresponde a uma estrutura, de quase 40 nucleotídeos  

pouco conservada entre os diferentes isolados do HCV. Seguida de uma sequência 

de polipirimidina de extensão variável e de um seguimento altamente conservado de 

aproximadamente 100 nucleotídeos, chamado de cauda 3’X11-12-13.  

 A primeira clivagem da poliproteína gera a proteína core que forma o 

nucleocapsídeo. Essa proteína possui um domínio N-terminal hidrofílico com 

aminoácidos carregados positivamente e, um domínio C-terminal hidrofóbico. A 

proteína core interage com uma variedade de proteínas celulares, atuando também 

na sinalização celular, apoptose, carcinogênese e no metabolismo dos lipídeos14. 

  A síntese de uma proteína codificada na região core foi identificada como 

sendo a proteína F ou a Fase Alternativa de Leitura (ARF). Essa proteína possui 

cerca de 60 aminoácidos, sintetizada durante a infecção pelo HCV e, é capaz de 

estimular respostas imunoespecíficas. A proteína F apresenta algumas funções 

atribuídas à proteína core, como a indução da carcinogênese e a resposta imune do 

hospedeiro15. 

 O arranjo estrutural da partícula viral é composto pelas proteínas E1 e E2, as 

quais são glicoproteínas que apresentam um ectodomínio N–terminal e um pequeno 

domínio transmembranar C-terminal. As proteínas E1 e E2 apresentam de 5 a 11 

locais de glicosilação, sendo importantes no dobramento da proteína e na entrada 

de vírus na célula hospedeira. A glicoproteína E2 também possui sítios que se ligam 

ao receptor CD81, expresso em células como hepatócitos, linfócitos, células Natural 

Killer (NK) e a receptores de lipoproteína de baixa densidade (LDL)11-14.  

A primeira região hipervariável (HVR) identificada em E2 foi denominada de 

HVR1. Apesar da grande variabilidade em HVR1, as propriedades físico-químicas 

dos resíduos e a estrutura conformacional da região são altamente conservadas 
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entre os genótipos. Essa sequência expressa resíduos básicos, com cargas 

positivas em posições específicas, sugerindo ser importante no reconhecimento e na 

ligação do vírus na célula hospedeira13.  

A segunda região hipervariável, HVR2, foi descrita em isolados de subtipo 1b 

do HCV, sendo constituída por sete aminoácidos nas posições 91 a 97 da 

glicoproteína E2, correspondendo às posições 461-480 da poliproteína e modula a 

ligação do vírus aos receptores celulares13. A terceira região hipervariável, HVR3, foi 

descrita abrangendo os aminoácidos das posições 431 a 466 da glicoproteína E216. 

A proteína p7 é um pequeno polipeptídeo, com 63 aminoácidos, dois 

domínios e apresenta atividade de canal iônico. As propriedades e a estrutura de 

membrana sugerem que a proteína pertença à família das virosporinas, tendo um 

papel funcional na maturação e eliminação da partícula viral pela via secretória14. 

 No pólo C-terminal a poliproteína viral é clivada em seis proteínas não 

estruturais (NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A e NS5B) responsáveis pelo ciclo 

biológico do vírus17. A primeira proteína não estrutural é a NS2, uma proteína de 217 

aminoácidos, que possui como única função conhecida à mediação de sua própria 

clivagem na junção NS2/NS3. A NS3 é uma proteína multifuncional constituída de 

um domínio N-terminal serino protease e um domínio C-terminal RNA 

helicase/NTPase. A serino protease e o cofator NS4A estabilizam e ativam a função 

de protease para clivar os sítios NS3/NS4A, NS4A/NS4B, NS4B/NS5A e 

NS5A/NS5B12-17. 

 Duas proteínas são codificadas pela região NS4, a NS4A e NS4B. A NS4A 

possui função de cofator da NS3 e outra função é a participação na hiperfosforilação 

de NS5A. A NS4B está envolvida na produção de uma estrutura de membrana 

citoplasmática que forma o complexo de replicação viral, junto com outras proteínas 

não estruturais e o RNA viral18.  

A proteína NS4B é altamente hidrofóbica que contém quatro domínios 

transmembranares e, induz alterações na membrana celular formando estruturas 

membranosas, as quais vão servir de sustentação para o complexo de replicação do 

RNA do HCV13-14. A NS5A é uma fosfolipoproteína associada à membrana. A 

proteína é fosforilada por quinases, no entanto, sua interação com proteínas 

celulares sugere que essa fosfolipoproteína seja essencial na replicação. Alguns 
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autores insinuam que NS5A esteja envolvida na resistência de células infectadas ao 

efeito antiviral do interferon. Essa região interage com a proteína quinase celular 

(PKR), a qual intervem na resposta antiviral de interferon da célula hospedeira19. A 

proteína NS5B é uma RNA polimerase dependente de RNA, sendo altamente 

conservada e essencial para replicação do RNA viral14.  

 A variabilidade genotípica do HCV dá-se pela falta de atividade corretiva da 

polimerase viral, o que promove uma seleção e adaptação ao hospedeiro. A 

classificação genotípica baseia-se na similaridade da sequência de nucleotídeos. 

Desta maneira, a similaridade menor que 72% caracteriza um novo tipo e entre 75% 

e 86% dá origem a um subtipo. Existem seis genótipos, numerados de 1 a 6. Que 

são divididos nos subtipos 1a, 1b, 1c, 2a, 2b, 2c, 3a, 3b, 4a, 5a e 6a20. Figura 3.  

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Análise dos diferentes genótipos do Vírus da Hepatite C21
. 

 

 

 2.2. Ciclo replicativo 

 

 

As células-alvo são os hepatócitos e células do sistema imunitário, como os 

linfócitos, monócitos, células Natural Killers (NK) e células dendríticas22. O ciclo 
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replicativo inicia-se na ligação do vírus aos receptores da superfície da célula 

hospedeira pela ação da glicoproteína E223. O mecanismo de internalização das 

partículas virais é conhecido como endocitose e o nucleocapsídeo é liberado para o 

citoplasma celular oriundo da fusão entre as membranas celular e viral, mediada por 

E124-25-26-27. Na porção superficial da célula hospedeira o receptor de LDL e outras 

moléculas que estão envolvidas na ligação de lipoproteínas séricas e no 

metabolismo, intercedem na sua interação inicial. Em seguida, o HCV entra por 

endocitose através de um compartimento endossomal25-28.  

A próxima etapa abrange a perda do capsídeo e liberação dos componentes 

da partícula viral, incluindo a cadeia positiva de RNA genômico do HCV, 

determinadas proteínas não estruturais e, proteínas do hospedeiro, compreendendo 

as LDL. O RNA viral desloca-se para os ribossomas, onde ocorre a tradução e 

processamento dos polipeptídios do HCV6-27-29.  

A formação de redes membranares derivadas do retículo endoplasmático 

(RE) surge a partir da maturação das proteínas individuais do HCV na membrana da 

célula hospedeira. Estas membranas alteradas tornam-se locais de replicação do 

HCV. As cadeias negativas de RNA são produzidas servindo como moldes para a 

síntese das novas cadeias positivas de RNA genômico6-25-30. 

O vírus é montado inicialmente pela proteína core do HCV. A perda do 

capsídeo libera no citoplasma o RNA genômico viral. A poliproteína é traduzida no 

RE produzindo as 10 proteínas virais. As junções core/E1, E1/E2, E2/p7 e p7/NS2 

são clivadas por peptidases celulares enquanto que as junções NS2/NS3 e 

NS3/NS5B são clivadas por duas proteases virais: NS2-3 e NS3-4A, 

respectivamente14.  

Finalizada a tradução, inicia-se o processo de replicação do RNA genômico. A 

síntese do genoma do HCV é efetuada em complexos de replicação constituídos por 

NS5B, outras proteínas virais e fatores celulares, em associação com membranas 

intracelulares31. A formação do nucleocapsídeo envolve a oligomerização da 

proteína core e interiorização do RNA genômico no capsídeo. O nucleocapsídeo 

adquire um invólucro por gemulação através das membranas intracelulares do RE, 

sendo a morfologia do vírus influenciada pelas proteínas do nucleocapsídeo E1/E226-

32. Por fim, as partículas virais deixam a célula hospedeira32.  
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2.3. Diagnóstico laboratorial da infecção pelo HCV 

 

 

 2.3.1. Diagnóstico sorológico  

 

 

 São utilizados testes de detecção apenas de anticorpo ou de detecção 

combinada de antígeno e anticorpo do HCV, para avaliar o principal marcador. São 

indicados testes de triagem na suspeita de infecção pelo HCV, para análise 

sorológica inicial. A presença de anti-HCV não define isoladamente a infecção ativa 

e deve ser interpretada como contato precedente com o HCV. O resultado reagente 

deve ser admitido por testes moleculares para detecção do RNA viral. Pacientes 

imunodeprimidos podem não exibir sorologia reagente, em virtude da diminuição ou 

insuficiente produção de anticorpos. Nestas ocasiões, o diagnóstico deve ser 

realizado por meio de testes moleculares33. 

 A metodologia de Ensaio imunoenzimático (ELISA), por ser de fácil execução, 

é muito empregada para detecção de anticorpos anti-HCV no plasma ou no soro 

como triagem em bancos de sangue e também em laboratório de análises clínicas. 

Este método chega a atingir uma sensibilidade de até 97%, indica a exposição 

prévia ao vírus e tem a desvantagem de resultados falso positivos, devido às 

ligações inespecíficas entre imunoglobulinas presentes no soro ou plasma e 

contaminantes das preparações antigênicas dos kits ou regiões não-específicas dos 

antígenos recombinantes34. Resultados falsos negativos também ocorrem quando o 

diagnóstico é realizado no período de janela imunológica ou em casos de 

imunodepressão e imunodeficiência35.  

 Para completar o diagnóstico sorológico e estimar possíveis resultados falso-

positivos do teste ELISA, pode ser empregada modificações da técnica de Western 

Blot, assim como o RIBA (Immunoblot recombinante), para a detecção de 

anticorpos. Neste caso, a especificidade é alta, porém a sensibilidade é mais baixa 

que no teste ELISA. No entanto, com um teste RIBA positivo, é confirmada a 

reatividade para o anti-HCV36-37. 
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 Testes recombinantes inconclusivos ou negativos, com ELISA inicialmente 

positiva, sugere cautela, visto que o paciente pode encontrar-se antes da 

soroconversão ou ainda, não possuir uma resposta suficiente de anticorpos, como 

por exemplo, em transplantados. Atualmente, frente a um resultado de anti-HCV 

positivo por ELISA, sugere-se a realização de testes mais sensíveis e específicos 

como eletroquimioluminescência, com posterior pesquisa do RNA-HCV 

qualitativamente, pois este comprova a presença de viremia atual38.  

  

 

 2.3.2. Testes moleculares  

 

 

 São testes de amplificação de ácidos nucleicos, denominados HCV-RNA, que 

permitem detectar o material genético viral de todos os genótipos e subtipos 

descritos do HCV. Esses testes podem ser qualitativos, quando apenas detectam a 

presença do RNA viral, ou quantitativos, quando quantificam o RNA viral39. 

 As técnicas mais empregadas para esta finalidade são: reação em cadeia da 

polimerase (PCR), PCR em tempo real (RT-PCR), amplificação mediada por 

transcrição (TMA) e DNA ramificado (b-DNA). Além da detecção e da quantificação 

do genoma viral, pode-se realizar ainda a sua caracterização, o que permite a 

classificação dos diferentes genótipos e subtipos do HCV40. 

 

 

 2.3.3. PCR qualitativo 

 

 

 A reação de PCR que detecta o RNA do vírus HCV é de alta sensibilidade e 

especificidade, sendo possível a identificação do vírus uma ou duas semanas após a 

infecção e a positividade deste teste indica habitualmente doença ativa. A sua 

indicação é principalmente na diferenciação entre uma infecção crônica daquela com 

resolução espontânea em indivíduos soropositivos, acompanhamento de tratamento 

para avaliar eficácia, nos casos de hepatite aguda antes de soroconversão, 
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diagnóstico em imunodeprimidos, resultados imunológicos indeterminados, e 

investigação em recém-nascidos. Um dos problemas encontrados nesta reação de 

alta sensibilidade é a contaminação com produtos de PCR anteriormente obtidos em 

laboratório, gerando resultados falso-positivos, assim como resultados falso-

negativos com procedimentos pré-analíticos inadequados, como, por exemplo, 

estocagem da amostra de forma errada. Porém, com a implantação de controles de 

qualidade no laboratório, é possível garantir resultados confiáveis7.  

 

 

 2.3.4. PCR quantitativo 

 

 

 A presença de RNA do HCV em circulação é um marcador de replicação viral 

e este teste permite a quantificação das partículas virais no sangue tendo relevância 

na avaliação da eficácia do tratamento. Neste caso, as técnicas de RT-PCR e b-

DNA, são as mais utilizadas, partindo inicialmente da extração do RNA. Baseiam-se 

no teste de PCR envolvendo padrões com concentrações conhecidas do RNA-HCV 

que servem como parâmetro para determinar a quantificação de partículas virais na 

amostra em estudo38. 

 Os resultados são reportados em cópias de RNA-HCV, bem como em escala 

logarítmica. O teste quantitativo realizado antes do tratamento deve ser repetido 

após 12 semanas do início do tratamento para comparação de declínio da carga 

viral, sendo que uma redução de 2 ou mais log representa uma resposta viral 

satisfatória ao tratamento. Posteriormente, são realizados testes de PCR qualitativo 

a cada 6 meses para verificação da resposta terapêutica sustentada41.  

  

 

 2.3.5. Genotipagem 

 

 

 Este teste envolve cinco etapas distintas em sequência: Isolamento do RNA, 

síntese do cDNA, amplificação do DNA por PCR, hibridização reversa com sondas 
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específicas para os 6 principais genótipos do HCV e seus subtipos e revelação por 

método cromogênico. A grande heterogeneidade do genoma do HCV caracterizou a 

importância do seu sequenciamento para definir o tempo de tratamento com 

antivirais e auxiliar nos estudos epidemiológicos. Os genótipos 2 e 3 são os mais 

favoráveis ao tratamento, cujos pacientes podem ser tratados com terapia 

combinada por seis meses, e o genótipo 1, mais refratário a terapêutica, indica um 

tratamento mais prolongado, de 12 meses ou mais7-42-43-44.  

 

 

 2.4. Epidemiologia da infecção pelo HCV 

 

 

 2.4.1. Epidemiologia da transmissão 

 

 

 O HCV é transmitido eficazmente por via parenteral, através de exposição 

percutânea direta e sangue infectado. As secreções orgânicas também oferecem 

risco, no entanto, a quantidade de vírus que contêm é bem baixa. Outros 

mecanismos de transmissão classificados como não parenteral seriam, a 

transmissão sexual e a vertical, de mãe para filho45.  

 Procedimentos em que há inoculação ou contato com solução de 

continuidade e material orgânico contaminado, pode facilitar a transmissão, sendo, o 

risco diretamente proporcional à quantidade de vírus envolvida e à extensão do 

inóculo. São fatores de risco para infecção pelo HCV, a transfusão de sangue ou de 

derivados, hemodiálise, recepção de tecidos ou órgãos e contatos sexuais 

promíscuos ou com parceiros sabidamente infectados pelo HCV4. 
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2.4.2. Transmissão ocupacional 

 

 

Casos de transmissão ocupacional correspondem a 2,3 - 4,7 milhões de 

novas infecções anuais nos países em desenvolvimento46. Além disso, representam 

potenciais modos de transmissão à prática odontológica, o manejo de pacientes em 

hospitais e de material biológico em laboratório, o uso de tatuagem, a frequência em 

salão de manicure e clínica de acupuntura, a depilação e a colocação de piercing47. 

 

 

 2.4.3. Transmissão pelo uso de drogas injetáveis 

 

 

 O compartilhamento de material contaminado pelos usuários de drogas 

injetáveis tornou-se um dos maiores comportamentos de risco para a transmissão 

desta doença. É atualmente considerado o principal meio de transmissão da 

infecção pelo vírus da hepatite C em países desenvolvidos, sendo o principal 

comportamento de risco para infecção pelo HCV nas últimas décadas48-49. Cerca de 

40% a 80% dos usuários de drogas injetáveis apresentam a infecção pelo HCV50-51. 

 

 

 2.4.4. Transfusão sanguínea 

 

 

 Antes de 1992, a principal fonte de risco era a transfusão de sangue e 

hemoderivados de doadores não testados para o HCV. Quanto maior a exposição, 

maior o risco. Todavia, nos países desenvolvidos, a transmissão associada à 

transfusão, declinou sensivelmente em decorrência da introdução, em bancos de 

sangue, de triagens que excluíam doadores com a Síndrome da Imunodeficiência 

Adquirida (AIDS)47. 

 Em razão de se submeterem aos mesmos mecanismos de contaminação, 

muitos dos indivíduos infectados pelo Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV), 
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eram também positivos para o HCV e, consequentemente, eram excluídos. Após a 

década de 90, a disponibilidade comercial de testes laboratoriais para detecção do 

anti-HCV fez com que o risco de contágio por essa via se reduzisse drasticamente. 

Hoje, com a introdução de testes de detecção combinada de antígeno e anticorpos 

virais e testes de biologia molecular (RNA-HCV) nos países mais ricos, o risco de se 

infectar com o HCV por transfusão de sangue e hemoderivados é quase nulo47. 

 

 

 2.4.5. Transmissão sexual 

 

 

 A transmissão sexual pelo HCV não está completamente esclarecida. Em 

estudos que investigaram a taxa de transmissão sexual em vários países, a 

soropositividade do marcador anti-HCV em parceiros sexuais encontrava-se entre 

2% e 34,4%52. A transmissão por contato sexual varia conforme o tipo de 

relacionamento sexual53, pois o risco estimado para transmissão sexual para 

parceiros que mantiveram relações monogâmicas estáveis por um longo período de 

tempo é de 0 a 0,6% por ano53-54 e é de 0,4 a 1,8%53 por ano nos que tiveram 

múltiplos parceiros53-54. 

 

  

 2.4.6. Prevalência da infecção pelo HCV 

 

 

 2.4.6.1. Prevalência da infecção pelo HCV na população brasileira 

 

 

Um dos mais importantes problemas de saúde pública na atualidade são as 

hepatites virais. Dentre elas, destaca-se a hepatite C que, conforme a Organização 

Mundial de Saúde (OMS) atinge mais de 3,0% da população mundial, equivalendo 

aproximadamente 200 milhões de pessoas infectadas55-56-57. Dados do Ministério da 

Saúde (MS) brasileiro revelam que a prevalência de casos confirmados de hepatite 
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C no Brasil foi de 82041 casos de entre os anos de 1999 a 2011. Em 2011, a taxa de 

detecção no Brasil foi de 5,0 por 100.000 habitantes, oscilando de 5,9 entre os 

homens e de 4,2 entre as mulheres58. Ocorreu um aumento na taxa de detecção por 

100.000 habitantes da hepatite C entre os anos de 1999 a 2011 (em 1999, 0,1; em 

2000, 0,2; em 2001, 0,4; em 2002, 1,2; em 2003, 2,3; em 2004, 4,0; em 2005, 4,7; 

em 2006, 5,0; em 2007, 5,0; em 2008, 5,2; em 2009, 5,5; em 2010, 5,4 e em 2011, 

5,0 por 100.000 habitantes) por elevação no número de casos e/ou por maior índice 

de notificação (Quadro 1)58.  

 

 

Quadro 1 - Casos confirmados de hepatite C (número e taxa de detecção por 100.000 habitantes) 

segundo faixa etária entre os anos de 1999 a 2011, no Brasil. 

Faixa etária N° de casos Taxa 

<5 anos 416 0,5 

5 a 9 anos 136 0,2 

10 a 14 anos 224 0,3 

15 a 19 anos 707 0,9 

20 a 24 anos 2267 2,8 

25 a 29 anos 4866 5,9 

30 a 34 anos 7666 9,3 

35 a 39 anos 10091 12,3 

40 a 44 anos 12213 14,9 

45 a 49 anos 12665 15,4 

50 a 54 anos 11085 13,5 

55 a 59 anos 8335 10,2 

60 anos e mais 11353 13,8 

Total 82041 100 

FONTES: Boletim Epidemiológico. Hepatites virais, 2012.
58 

 

 

 Segundo os dados confirmados e notificados de hepatite C entre os anos de 

1999 a 2011 o maior percentual de casos ocorreu em indivíduos que possuem 

escolaridade de 5ª a 8ª série incompleta (Quadro 2)58. 
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Quadro 2 - Casos de hepatite C segundo escolaridade no Brasil de 1999 a 2011. 

Escolaridade N° de casos % 

Analfabeto  1012 1,2 

1ª a 4ª série incompleta  6208 7,6 

4ª série completa  3241 4,0 

5ª a 8ª série incompleta  16929 20,6 

Fundamental completo  6216 7,6 

Médio incompleto  11740 14,3 

Médio completo  8294 10,1 

Superior incompleto  1321 1,6 

Superior completo  7293 8,9 

Não se aplica  573 0,7 

Ignorado/em branco  19214 23,4 

FONTE: Boletim Epidemiológico. Hepatites virais, 2012.
58 

 

 

Em 56,3% das notificações realizadas de 1999 a 2011 o questionamento a 

respeito da possível forma de infecção pela hepatite C foi ignorado ou deixado em 

branco. Das notificações respondidas, a via sexual, o uso de drogas e o histórico de 

transfusão sanguínea foram citados como provável mecanismo de infecção com 

16,9%, 15,4% e 9,4% respectivamente (Quadro 3)58. 

 

 

Quadro 3 - Casos confirmados e notificados de hepatite C (número e percentual) segundo a provável 

fonte/mecanismo de infecção no Brasil de 1999 a 2011. 

Provável fonte/mecanismo de infecção N° de casos % 

Sexual  13840 16,9 

Uso de drogas  12610 15,4 

Transfusional  7739 9,4 

Transmissão vertical 256 0,3 

Acidente de trabalho  531 0,6 

Hemodiálise  368 0,5 

Domiciliar  347 0,4 

Outros 10470 12,8 

Subtotal 46161 56,3 

Ignorado/Em branco 35880 43,7 

Total  82041 100 

FONTE: Boletim Epidemiológico. Hepatites virais, 2012.
58 
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2.4.6.2. Ambiente carcerário 

 

 

Hoje, mesmo com muitos avanços, as unidades prisionais ainda são locais 

propícios à proliferação de doenças, como HIV, HCV, Vírus da Hepatite B (HBV), 

sífilis e outras59-60. A superlotação das celas e sua precariedade tornam as prisões 

um ambiente propício à proliferação de epidemias e ao contágio de doenças. É 

imprescindível uma maior atenção a doenças e promoção da saúde de 

encarcerados, não somente pelos maiores riscos presentes no ambiente prisional, 

mas pela falta de ações educativas e preventivas oferecidas61. 

 O processo de confinamento estimula práticas que aumentam o risco de 

transmissão de doenças tanto pelo comportamento sexual inadequado como pelo 

uso de drogas. Um grande número de estudos evidencia o papel do uso de 

entorpecentes, principalmente os injetáveis, como um comportamento de risco para 

a transmissão do HIV e também para o HCV59-61. 

O aumento da população encarcerada é um fenômeno observado em 

inúmeros países, inclusive no Brasil. Condições precárias de higiene, celas com 

pouca ventilação e superpopulosas é a realidade da maioria dos complexos 

prisionais. Essa situação contribui para o agravo da condição de saúde dessa 

população que, oriunda, geralmente, de comunidades desfavorecidas, já apresenta 

estado de saúde precário antes mesmo do encarceramento. Os presos adquirem as 

mais variadas doenças no interior das prisões. As mais comuns são as doenças do 

aparelho respiratório, como a tuberculose e a pneumonia. A prevalência de hepatite 

e de doenças venéreas também é alta, em especial, a AIDS por excelência59-62. 

Entre os próprios presos à prática de atos violentos e a impunidade ocorrem 

de forma mais exacerbada. Homicídios, abusos sexuais, espancamentos e 

extorsões é uma prática comum por parte dos presos que já estão por mais tempo 

dentro do ambiente prisional, os quais, em razão disso, exercem um domínio sobre 

os demais, que acabam subordinados a essa hierarquia paralela. Contribui para 

esse quadro o fato de não estarem separados dos condenados primários os 

marginais sentenciados a longas penas. Os presos que detêm esses poderes 
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paralelos dentro da prisão não são denunciados e também permanecem impunes 

em relação a suas atitudes62-63. 

 Ao contrário do que se imagina de uma população encarcerada, 

supostamente sobre controle, várias dificuldades são encontradas para o incremento 

de ações de saúde nas prisões. Nesse ambiente onde a circulação de detentos é 

restrita e os profissionais de saúde evitam circular, os agentes de segurança 

penitenciária acabam por exercer um papel diferenciado no que se refere à 

regulação do acesso à saúde. Muitas vezes são os agentes de segurança 

penitenciária que julgam a necessidade de atendimento a partir do pedido do preso 

e atuam facilitando ou dificultando este acesso63. 

 

  

 2.4.6.3. Hepatite C em presídios no mundo 

 

 

 A prevalência da infecção pelo HCV é considerada baixa em países da 

Austrália, Europa, África do Sul e Américas oscilando entre 0,2 a 0,5%. Prevalências 

intermediárias são observadas nos países do Oriente Médio, Índia e Mediterrâneo. O 

Brasil está incluso no grupo com prevalência intermediária, juntamente com Ásia, 

África e parte da Europa. O Paquistão, Mongólia e Egito, são países enquadrados 

como de alta prevalência para a infecção para o HCV (Figura 4)64-65-66. 
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Figura 4: Prevalência global de Hepatite C, 2012
67

 

 

 

Em Quebec, no Canadá, participou do estudo 1.607 detentos, 1.357 (84,4%) 

homens e 250 (15,6%) mulheres, de sete unidades penitenciárias provinciais. A 

prevalência da infecção pelo HCV (18,5%) foi maior do que a da infecção por HIV 

(3,4%). Entre o grupo de detentos infectados pelo HCV, 55,6% relataram fazer uso 

de drogas injetáveis68. 

  Na prisão central de Hamedan, no Irã, 427 presos usuários de drogas 

participaram da pesquisa, sendo, 397 (93%) homens e 30 (7%) mulheres. A taxa de 

positividade de anticorpos entre os detentos para HIV foi de 0,9% (4/427) e para o 

HCV foi de 30% (128/427). Entre os participantes, 149 (34,9%) se autodeclaravam 

usuários de drogas injetávei69. 

 Em Durango, no México, a média de idade entre os 181 presos, 174 (96,1%) 

homens e sete (3,9%) mulheres, foi de 32,2 anos (17-74 anos). Destes, 99 (54,7%) 

detentos tinham histórico de uso de drogas e nove eram usuários de drogas 

injetáveis. Dentre os 181 detentos, 19 (10,5%) foram positivos para o marcador anti-
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HCV. Entre o grupo de indivíduos infectados HCV 17,3% tinham histórico de uso de 

drogas em geral e intravenosa70. 

Na Califórnia, Estados Unidos, estudo realizado com 467 detentos apresentou 

uma prevalência de 34,0% para o marcador anti-HCV71. Já na Prisão de Rhode 

Island, estudo realizado com 5244, a prevalência encontrada foi de 1,8% para o anti-

HIV, 20,2% para o HBV, e 23,1% para o anti-HCV. Sendo que, 82,8% dos usuários 

de drogas injetáveis foram reagentes para o anti-HCV72.  

 Estudo realizado na república da Irlanda contou com a participação de 607 

(97%) dos 627 prisioneiros disponíveis. A idade mediana dos entrevistados foi de 23 

anos (15-73). A prevalência de anticorpos para o core do vírus da hepatite B foi de 

6%, para a hepatite C 22% e para o HIV 2%. Entre os usuários de drogas injetáveis 

a prevalência global de anticorpos para o core do vírus da hepatite B foi de 18%, 

para o vírus da hepatite C 72% e para o HIV de 6%73. 

No nordeste da Espanha, estudo realizado com sete centros penitenciários, 

contou com a participação de 1214 detentos. O número de infectados pelo anti-HCV 

foi 47,9%. A prevalência da infecção pelo HCV foi significativamente superior no 

grupo de usuários de drogas injetáveis com 89,6% e em detentos que apresentaram 

tatuagens com 66,7%74. 

 

 

Tabela 1 - Revisão das publicações disponibilizadas em bancos de dados referentes à presença do 

HCV em ambiente prisional no mundo, de 1998 a 2007. 

Autor/ano Local HCV*(%) Tatuagem(%) UDI**(%) 

Poulin et al., 2007
68 

(n = 1607) Quebec – Canadá 18,5 - - 

Alizadeh et al., 2005
69

 (n = 427) Hamedãn – Iran 30,0 - - 

Alvarado et al., 2005
70

 (n = 181) Durango – México 10,5 - - 

Fox et al., 2005
71

(n = 467) Califórnia – EUA 34,0 - - 

Macalino et al., 2004
72

 (n = 5244) Rhode Island – EUA 23,1 - - 

Long et al., 2001
73

 (n = 607) República da Irlanda 22,0 - - 

Sánchez et al., 1998
74

 (n = 1214) Léon – Espanha 47,9 63,4 85,7 

*Vírus da hepatite C; **Usuários de drogas injetáveis. 
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  2.4.6.4. Hepatite C em presídios no Brasil 

 

 

 O Brasil é um país de proporções continentais, onde a variedade de 

características, sociais, culturais e demográficas influencia as diferentes regiões. No 

Brasil a prevalência de pessoas infectadas pelo HCV é de 1,38% (1,12 – 1,64%) 

segundo dados do Ministério da Saúde de 2011, sendo o percentual de expostos ao 

HCV entre 10 a 19 anos de 0,75% e de 1,56% para o grupo de 20 a 69 anos. Assim, 

constatou-se que a prevalência da infecção pelo HCV é baixa, diferentemente dos 

parâmetros da OMS, que considera o país como de endemicidade intermediária. 

Segundo o último Estudo de Prevalência de Base Populacional, realizado entre 2008 

e 2009, a prevalência da infecção pelo HCV na região norte foi de 2,1% (1,4 – 

2,8%), na região nordeste e centro-oeste de 0,7% (0,4 – 0,9%) e 1,3% (1,0 – 1,7%), 

e em estudo realizado entre os anos de 2005 e 2006 e na região sudeste a 

prevalência foi de 1,3% (1,0 – 1,6%) e 1,2% (0,8 – 1,6%) na região sul, em estudo 

realizado entre os anos de 2007 e 2008. (Figura 5)58. 

 

 

 

Figura 5: Prevalência da infecção pelo HCV por regiões, no Brasil
58

. 
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  Em estudo realizado no Presídio de Santa Cruz do Sul com 195 indivíduos 

privados de liberdade. Verificou-se que a prevalência de anti-HCV foi de 9,7%. A 

idade média dos indivíduos foi de 33 anos. Um total de 16 (8,2%) indivíduos fizeram 

transfusão sanguínea antes de 1993 e cinco (2,6%) referiram relações 

homossexuais. Dos 9,7% sororreagentes para o anti-HCV, 38,9% faziam uso de 

drogas injetáveis e 13,8% apresentaram tatuagens feitas antes ou após o 

encarceramento75. 

 Em duas unidades prisionais no Estado de Sergipe, a soroprevalência do anti-

HCV foi de 3,1%, dentre os 422 reclusos participantes da pesquisa. A idade média 

dos sujeitos foi de 32,7 anos e a faixa etária mais frequente foi de 25-30 anos 

(28,4%). Entre os indivíduos reagentes para o anti-HCV, 46,2% possuíam tatuagem 

e 20,6% faziam uso de drogas injetáveis76. 

 Em Ribeirão Preto, no estado São Paulo, estudo realizado com 333 detentos 

a prevalência da infecção pelo HCV foi de 8,7%. Dos quais, 19,2% dos que possuem 

tatuagem e 44,8% dos usuários de drogas injetáveis foram reagentes para anti-

HCV77.  

 No Complexo Prisional de Novo Hamburgo, no estado do Rio Grande do Sul, 

foram analisadas 76 amostras sorológicas de presidiárias, a prevalência encontrada 

do marcador anti-HCV foi de 14,47%, do anti-HIV 9,21% e 2,63% para coinfecção 

HCV/HIV78. 

 Na prisão-modelo da capital do Estado de São Paulo, Brasil, estudo realizado 

com 290 mulheres, a prevalência dos marcadores anti-HIV e anti-HCV foi de 13,9% 

e 16,2%, respectivamente. O uso de droga injetável foi referido por 9% das detentas, 

sendo que 44% destas mencionaram ter compartilhado seringas e agulhas com 

outra pessoa59. 

  Em São Paulo, capital, foi entrevistado 631 detentos da maior prisão da 

América do Sul, que abrigava aproximadamente 4.900 presos. A média de idade foi 

de 30,8 anos. E a prevalência encontrada para as sorologias foi de: 16% para o anti-

HIV; 34% para o anti-HCV e 18% para a sífilis79. 
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Tabela 2 - Prevalência de anti-HCV em populações carcerárias do Brasil, 2000 a 2012 

Autor/ano Local HCV* (%) Tatuagem (%) UDI** (%) 

Rosa et al., 2012
75 

(n =195) Santa Cruz do Sul – RS 9,7 13,8 38,9 

Santos et al., 2011
76 

(n = 422) Aracaju – SE 3,1 46,2 20,6 

Coelho, 2009
77

 (n = 333) Ribeirão Preto – SP 8,7 19,2 8,5 

Gabe & Lara, 2008
78 

(n = 76) Novo Hamburgo – RS 14,5 __ __ 

Strazza et al., 2007
59  

(n = 290)
 

São Paulo - SP 16,2 __ 9,0 

Burattini et al., 2000
79 

(n = 631) São Paulo - SP 34,0 __ __ 

*Vírus da hepatite C; **Usuários de drogas injetáveis. 

 

 

 2.4.6.5. Prevalência dos genótipos do HCV no Brasil 

 

 

 A genotipagem desempenha um importante papel na determinação do 

prognóstico e no planejamento terapêutico dos portadores do HCV. Estudos 

realizados em pacientes infectados indicam que o genótipo 1, corresponde a cerca 

de 64,9% dos casos e apresenta resistência ao tratamento. Já os demais, 4,6% para 

o genótipo 2, 30,2% do genótipo 3, 0,2% do genótipo 4, e 0,1% do genótipo 580. 

 As regiões consideradas potencialmente endêmicas para o HCV são a Costa 

da Guiné na África Ocidental para o genótipo 1, a África Central para o genótipo 2, o 

Norte do subcontinente indiano para o genótipo 3, a África Central para o genótipo 4 

e o Sudeste Asiático para o genótipo 6. Em relação ao genótipo 5 continua por 

descobrir uma área endêmica, havendo evidências que apontam para a África do 

Sul81. 

 

 

 2.4.6.6. Epidemiologia da coinfecção 

  

 

A coinfecção do vírus da hepatite C com outros vírus tende a agravar o 

quadro clínico do infectado. A literatura indica que, na coinfecção do HCV com o 

vírus da imunodeficiência humana, a progressão da doença hepática revela-se mais 



39 

 

rápida, assim, esses pacientes possuem um risco maior de evolução para doença 

crônica em relação aos que possuem apenas o HCV81. 

A coinfecção pelo HCV em indivíduos portadores do HIV é frequentemente 

observada em virtude destes vírus apresentarem similaridade em suas rotas de 

transmissão, principalmente no que se refere à via parenteral82-83. Estima-se que nos 

Estados Unidos e Europa, aproximadamente 30% dos indivíduos com HIV estejam 

coinfectados com o HCV84. A coinfecção é maior em pacientes que adquiriram o HIV 

por uso de drogas injetáveis ou transfusão sanguínea do que em pacientes que 

foram contaminados por meio de relações sexuais77.  

Do mesmo modo, o HCV parece diminuir o tempo para o aparecimento da 

Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS) e morte, dificultando a 

reconstituição do sistema imunitário e elevando o risco de hepatotoxicidade. O 

comprometimento hepático decorrente da infecção pelo HCV é agravado pela 

utilização de drogas integrantes da Terapia Antirretroviral de Alta Atividade 

(HAART), que são hepatotóxicas85. O risco de hepatotoxicidade induzida por drogas 

em coinfectados é de três a quatro vezes superior aos monoinfectados, o que 

parece estar diretamente relacionado à gravidade da doença hepática86-87.  

Estudos realizados em presídios brasileiros evidenciam a vulnerabilidade 

dessa população a transmissão parenteral de HCV e HIV por meio do uso de drogas 

injetáveis e a transmissão via práticas sexuais de risco, além de associarem esse 

quadro às condições de confinamento, marginalização e serviços de saúde 

precários82. Em todo o mundo estima-se que o universo de coinfectados HIV-HCV 

seja algo entre 2 a 4 milhões de pessoas81. Em estudos realizados na Europa 

Ocidental e Estados unidos das Américas, a prevalência do HCV em pessoas HIV 

positivas, variou entre 25% a 35%81-88. 

Poucos são os estudos de prevalência da coinfecção entre o HCV/HIV na 

América do Sul. Estudo realizado em moradores de rua usuários de drogas 

injetáveis na cidade de Buenos Aires, na capital Argentina, a prevalência da 

coinfecção encontrada, foi de 39%. Outro estudo, no mesmo país, encontrou 

prevalência total de HCV em portadores de HIV de 32,1%, sendo 55,2% em usuários 

de drogas ilícitas e 12,3% em não usuários89. 
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No Brasil, as maiores prevalências são de indivíduos contaminados pela via 

parenteral, como usuários de drogas injetáveis e transfundidos. O Ministério da 

Saúde estima que, dos 600 mil portadores do vírus HIV, 180 mil estão infectados 

pelo HCV e, dentro do grupo de usuários de drogas injetáveis infectados pelo HIV, 

70% estão contaminados pelo HCV90.  

Em estudo realizado com 406 indivíduos portadores do HIV, em Belém do 

Pará a prevalência da coinfecção pelo HCV foi observada em 16% da população e, 

sendo 83,7% entre o grupo de usuários de droga injetáveis e 22,1% na população 

de transfundidos91. 

Em São Paulo, estudo realizado com 1.457 portadores do HIV. A prevalência 

do marcador anti-HCV foi de 17,7%. Entre os coinfectados HIV-HCV, 16,3% eram 

parceiros sexuais de indivíduos HIV positivos, 58,5% eram usuários de drogas 

injetáveis, 8,9%, homossexuais e 4,7%, apresentavam histórico de transfusão 

sanguínea92. 

Em Londrina, no Paraná, entre os anos de 1994 e 2001, foi investigado 

80.284 amostras de soro de doadores de sangue, 0,05% positivos para o HIV. 

Dentre elas, 25,6% apresentaram anti-HCV positivo. Já entre os doadores com 

sorologia negativa para HIV, a prevalência de anti-HCV foi apenas 0,5%. Com esses 

dados, concluiu-se, então, que os indivíduos HIV positivos apresentaram sorologia 

positiva para HCV 51,2 vezes maior do que os não infectados com HIV93.  
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 3. Objetivo 

 

 

 3.1. Objetivo geral 

 

 

 Identificar a prevalência da infecção pelo Vírus da Hepatite C e a coinfecção 

com o Vírus da Imunodeficiência Humana e os possíveis fatores sociais que 

contribuem para o comportamento de risco da população carcerária do Complexo 

Prisional de Aparecida de Goiânia – Goiás. 

 

 3.2. Objetivos específicos 

 

 

 Avaliar a prevalência da infecção pelo HCV; 

 

 Avaliar a prevalência da coinfecção HCV/HIV; 

 

 Determinar os fatores comportamentos de riscos relacionados à 

soropositividade para o HCV e a coinfecção entre o HCV/HIV, na população 

carcerária. 
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 4. Metodologia 

  

 

4.1. Tipo de estudo 

 

 

Foi realizado um estudo transversal, do tipo descritivo, e abordagem 

quantitativa com a população privada de liberdade, no Complexo Prisional de 

Aparecida de Goiânia-GO, no período de janeiro a junho de 2012. 

 

 

4.2. Local  

 

 

O Complexo Prisional de Aparecida de Goiânia situa-se na BR 153, Km 611, 

Estado de Goiás, formado pelas seguintes unidades prisionais: Casa de Prisão 

Provisória CPP, Núcleo de Custódia, Presídio Consuelo Nasser, Presídio Odenir 

Guimarães e Semiaberto.  

 

 

4.3. Casuística 

 

 

Foram convidados a participar da pesquisa todos os detentos de ambos os 

sexos, do Complexo Prisional de Aparecida de Goiânia. A população total de 

indivíduos privados de liberdade era de 3250 detentos, dados fornecidos em julho de 

2011 pelo Sistema de Informação Penitenciária (INFOPEN). O cálculo amostral foi 

de 356 indivíduos com nível de significância de 95%. 

 

Cálculo amostral segundo Pedro Alberto Barbetta94: 

N - Tamanho da População Eo - Erro amostral tolerável 

no - Primeira aproximação do tamanho da amostra n - Tamanho da amostra 
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 N = 3250  Eo = 0,05 ou 5%  no=     1  no= 400 

      (0,05)2   

 

 n= 3250x400  n=1300000  n= 356,2 

    3250+400        3650 

 

 

Para aumentar o número de detentos participantes da pesquisa, as lideranças 

dos reeducandos foram acessadas diariamente pelos pesquisadores, para que os 

mesmos reforçassem o convite em todas as celas, assim como, por meio de cada 

reeducando participante do estudo e foi solicitada a divulgação da pesquisa entre 

seus companheiros de cela.  

Dos 3250 detentos, 3076 eram do sexo masculino e 174 do sexo feminino. 

Dentre estes, aceitaram participar voluntariamente do estudo, 1157 detentos, os 

quais assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), de acordo 

com o Apêndice A, responderam ao questionário e foram submetidos a punção 

venosa para a colheita de amostra de soro e sangue total. Figura 4.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6: Fluxograma – Protocolo amostral. 

Universo amostral 

N=3250 detentos 

Cálculo Amostral 

N=356 detentos 

Amostra da pesquisa 

N=1157 (35,6%) 
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Primeiramente, foram realizadas reuniões com o diretor da Agência Prisional 

e com a gerente de saúde para a autorização da realização da pesquisa. Em 

seguida, foi feita a sensibilização da população carcerária com objetivo de captar o 

maior número possível de detentos para a pesquisa, através da divulgação nas alas 

dos detentos. A gerente de saúde, os agentes carcerários e os pesquisadores do 

projeto fizeram a exposição do trabalho de caráter voluntário da pesquisa, aos 

reclusos. A equipe deslocou ao encontro dos detentos que se propuseram a 

preencher o questionário e realizar a coleta de sangue venoso. Entre os 

procedimentos, foi definido e informado que os casos positivos seriam 

encaminhados para o tratamento no Hospital de Doenças Tropicais Anuar Auad em 

parceria com os agentes de saúde do local. 

Os dados quantitativos foram obtidos por meio da análise do questionário 

socioeconômico que abordaram questões relativas ao comportamento social, tais 

como, o grau de escolaridade, doenças prévias, uso de drogas fumadas, inaladas ou 

cheiradas, relações sexuais com parceiros/as não encarcerado/as ou detentos/as, 

tatuagens, realização de transfusões e situação carcerária. As informações obtidas 

permitiram verificar os aspectos demográficos da população carcerária e os 

comportamentos de risco relacionados à infecção pelo HCV.  

 

 

4.4. Aspectos éticos 

 

 

Todos participantes foram informados da pesquisa, assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido, já autorizado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

da Pontifícia Universidade Católica de Goiás (Protocolo: CAAE 0117.1.168.000-

09  CEP-PUC/GO) (Anexo 1). O protocolo de autorização é referente ao projeto 

“Impacto da Infecção pelo vírus da hepatite G em pacientes infectados pelo HIV e 

coinfectados pelo HIV e pelo HCV”, uma vez que este estudo é um subprojeto. 
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4.5. Coleta das amostras de sangue e triagem sorológica 

 

 

A colheita de sangue para o diagnóstico laboratorial foi realizada por punção 

venosa. Foram coletados 14 mL de sangue, distribuídos em três tubos, um de soro e 

dois contendo anticoagulante Ácido Etilenodiamino Tetra-acético (EDTA). As 

amostras foram identificadas pela numeração e pelas iniciais do participante, que 

correspondiam ao questionário. 

 Após o término da colheita, o material foi levado ao Núcleo de Estudos e 

Pesquisas Imunológicas da Pontifícia Universidade Católica de Goiás (NEPI- 

PUCGO). O material foi centrifugado a 15000 rpm por 10 minutos. Foram feitas 

alíquotas de soro, plasma e creme leucocitário de cada participante, sendo 

armazenadas no freezer a – 20° C. 

Em seguida, foi realizada a detecção do marcador anti-HCV por ELISA pelo 

kit anti-HCV 3.0 Elisa Test Wiener®. Todos os reagentes e amostras foram trazidos 

à temperatura ambiente e devidamente homogeneizados por inversão antes da 

realização dos testes. Inicialmente foram adicionados 100µL de diluente de amostra 

em cada cavidade da placa. Depois foram acrescido 20µL do controle negativo, em 

triplicata, 20µL do controle positivo, em duplicata, e 20µL de cada amostra seguindo 

a ordem pré-estabelecida no protocolo de reação, tomando-se o cuidado de garantir 

uma adequada homogeneização das amostras e controles com o diluente. As 

Cubetas são recobertas com antígenos recombinantes provenientes da região 

estrutural (core) e não estrutural (NS3, NS4 e NS5) do vírus da Hepatite C. A placa 

foi coberta com uma fita autoadesiva a fim de evitar evaporação e colocada em 

estufa a 37° por 60 minutos. Após a incubação realizou-se cinco ciclos de lavagem 

com tampão de lavagem, empregando-se 350µL de tampão/ciclo/cavidade. Após 

cada ciclo a placa foi invertida sobre a folha de papel absorvente para garantir a 

eliminação de todo líquido residual. Foram então adicionados 100µL de conjugado 

em cada cavidade da placa e esta foi novamente coberta com fita autoadesiva e 

incubada em estufa a 37° por 30 minutos. Após esse período, realizou-se 

novamente os cinco ciclos de lavagem, conforme descrito anteriormente. Depois de 

garantida a eliminação do líquido residual através de inversão em papel absorvente, 
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adicionou-se 100µL de revelador deixando a placa por 30 minutos à temperatura 

ambiente. Terminando esse tempo de incubação, adicionou 100µL de solução 

stopper, a fim de parar a reação. Os resultados foram lidos utilizando o comprimento 

de onda de 450nm, sendo a intensidade de cor diretamente proporcional à 

concentração de anticorpos presentes na amostra.  

As amostras reagente ou inconclusiva foram confirmadas pela metodologia de 

eletroquimioluminescência, pelo equipamento COBAS e411 Roche®, utilizando o kit 

Anti-HCV II Roche®. Todos os reagentes e amostras foram trazidos à temperatura 

ambiente e devidamente homogeneizados por inversão antes da realização dos 

testes. Seguindo o princípio de sanduiche, os diferentes componentes da reação 

foram misturados e incubados. As micropartículas revestidas de estreptavidina, o 

anticorpo monoclonal específico biotinilado e o anticorpo monoclonal específico 

associado ao rutênio, foram fixados magneticamente na superfície do eletrodo 

juntamente com o marcador sorológico pesquisado, o anti-HCV. A reação, em 

seguida, é transferida para a célula de medição. Um ímã é usado para fixar as 

micropartículas paramagnéticas na superfície do eletrodo. O eletrodo gera um sinal 

elétrico que é usado para iniciar a reação entre Rutênio e a tripropilamina. A reação 

gera luz. Esta luz é emitida em um sinal contínuo e rápido. A luz é medida e o sinal é 

proporcional à concentração do analito. 

As amostras reagentes e devidamente confirmadas para o marcador anti-HCV 

foram submetidas à técnica de imunocromatografia para a pesquisa de anticorpos 

anti-HIV1/2 por tiras fornecidas pelo Ministério da Saúde, fabricadas pela Faculdade 

de Pernambuco. Todos os reagentes e amostras foram trazidos à temperatura 

ambiente e devidamente homogeneizados por inversão antes da realização dos 

testes. Primeiramente deve-se pipetar 10µL da amostra na cavidade da amostra na 

paca teste. Em seguida, acrescentar 100µL da solução diluente na cavidade da 

amostra na placa teste. Após 10 a 15 minutos, fazer a leitura dos resultados, não 

considerando os resultados após 20 minutos. Nos testes reagentes, os anticorpos 

anti-HIV1/2 presentes na amostra ligam-se ao anticorpo monoclonal-corante 

formando um complexo. O complexo formado fluirá pela membrana indo se ligar ao 

antígeno (gp41/gp36) na área teste determinando o surgimento de uma banda 

colorida rosa-claro. Nos testes não reagentes, na ausência de anticorpos anti-HIV-1 
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e/ou anti-HIV-2 não haverá o aparecimento da banda colorida na área teste. Um 

reagente controle imobilizado na membrana da placa teste determinará o surgimento 

de uma segunda banda rosa na área controle, demonstrando que o produto está 

funcionando corretamente. 

Os resultados não reagentes foram considerados negativos e as amostras 

reagentes ou inconclusivas foram submetidas à técnica de ELISA “sanduiche”, 

usando o kit HIV1/2 3.0 Elisa Test Bioeasy ®. Todos os reagentes e amostras foram 

trazidos à temperatura ambiente e devidamente homogeneizados por inversão antes 

da realização dos testes. Inicialmente foram adicionados 100µL de diluente de 

amostra em cada cavidade da placa. Depois foram acrescido 50µL do controle 

negativo, em triplicata, 50µL do controle positivo, em duplicata, e 50µL de cada 

amostra seguindo a ordem pré-estabelecida no protocolo de reação, tomando-se o 

cuidado de garantir uma adequada homogeneização das amostras e controles com 

o diluente. As Cubetas são recobertas com antígenos recombinantes anti-HIV 1/2 

(gp41, p24 e gp36). A placa foi coberta com uma fita autoadesiva a fim de evitar 

evaporação e colocada em estufa a 37° por 30 minutos. Durante a primeira 

incubação, anti-HIV no soro do paciente é ligado ao antígeno presente na 

microplaca, o material é lavado e as partes não ligadas são removidas. Após a 

incubação realizou-se cinco ciclos de lavagem com tampão de lavagem, 

empregando-se 350µL de tampão/ciclo/cavidade. Após cada ciclo a placa foi 

invertida sobre a folha de papel absorvente para garantir a eliminação de todo 

líquido residual. O antígeno recombinante HIV 1/2 (gp41, p24, gp36) conjugado com 

a enzima, é aplicado durante a segunda incubação, formando a ligação com anti-HIV 

1/2 tipo sanduíche. Foram então adicionados 100µL de conjugado em cada cavidade 

da placa e esta foi novamente coberta com fita autoadesiva e incubada em estufa a 

37° por 30 minutos. Após esse período, realizou-se novamente os cinco ciclos de 

lavagem, conforme descrito anteriormente. Depois de garantida a eliminação do 

líquido residual através de inversão em papel absorvente, adicionou-se 50µL de 

substrato A e 50µL de substrato B deixando a placa por 10 minutos à temperatura 

ambiente e ao abrigo da luz. Terminando esse tempo de incubação, adicionou 

100µL de solução stopping, a fim de parar a reação. A leitura colorimétrica deverá 

ser realizada através do uso de um espectrofotômetro a 450/620 nm.  
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As amostras reagentes ou inconclusivas pela técnica de ELISAHIV1/2 3.0 

Test Bioeasy ® foram submetidas ao teste confirmatório, por Immunoblot rápido 

DPP® HIV1/2, ensaio cedidos pelo município de Anápolis. O Teste Rápido HIV-1/2 

representa uma inovadora plataforma tecnológica de imunoensaio cromatográfico, 

de duplo percurso, o qual emprega uma combinação de uma proteína conjugada 

com partículas de ouro coloidal e antígenos de HIV-1/2 ligados a uma fase sólida. A 

amostra é aplicada ao respectivo poço, seguida pela adição de um tampão de 

corrida. O tampão propicia o fluxo lateral dos componentes liberados, promovendo a 

ligação dos anticorpos aos antígenos. Os anticorpos presentes se ligam às proteínas 

específicas conjugadas ao ouro coloidal. No caso de uma amostra ser positiva o 

complexo migra na membrana de nitrocelulose, sendo capturado pelos antígenos 

fixados na área do teste e produzindo uma linha roxa/rosa. Na ausência de 

anticorpos para HIV-1/2, a linha roxa/rosa não aparece na área do teste. Em todos 

os casos, a amostra continua a migrar na membrana produzindo uma linha roxa/rosa 

na área de controle, o que demonstra o funcionamento adequado dos reagentes. A 

realização da coleta de segunda amostra não foi possível, como exigido pela 

portaria do Ministério da Saúde, devido ao difícil acesso aos detentos. A triagem 

sorológica seguiu o fluxograma do Ministério da Saúde, regulamentado pela Portaria 

GM/MA nº 59 de 2003. 

Ao término das análises sorológicas os resultados foram entregues aos 

participantes. Sendo que, as determinações sorológicas reagentes foram 

encaminhadas ao posto de saúde do Complexo Prisional de Aparecida de Goiânia 

para futura condução para o Hospital de Doenças Tropicais de Goiás Anuar Auad 

(HDT). 

 

 

4.6. Questionário 

 

 

Os participantes responderam ao questionário, a fim de fornecerem 

informações a respeito dos comportamentos de risco para infecção pelo HCV, que 

envolvem aspectos como naturalidade, idade, estado civil, comportamento sexual, 
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escolaridade, estado civil, uso de drogas, tatuagens, piercing, realização de 

transfusão sanguínea, internações em hospitais e encarceramentos prévios. Os 

participantes da pesquisa foram conscientizados dos objetivos e da 

confidencialidade da pesquisa, concordando, de forma voluntária com a publicação 

dos resultados (Apêndice B). 

 

 

4.7. Processamento e análise dos dados  

 

 

Para alcance dos objetivos propostos, foi realizada a codificação dos 45 itens 

da ficha-cadastro/formulário, que juntamente com as informações obtidas e os dados 

conseguidos foram tabulados e organizados no programa - EPI INFO™®, Versão 

3.5.3 e BioEstat® 5.0. Foram realizadas análises nas características 

sociodemográficas e de comportamento de risco para infecção pelo HCV.  

Empregou-se o programa BIOESTAT® 5.0 para o cruzamento de dados 

estatísticos, considerando significantes os valores de p<0,05. O teste do Qui-

Quadrado (χ2) ou Fisher foi utilizado quando indicado e razão de prevalência com 

intervalo de confiança de 95%.  

As informações obtidas por meio das entrevistas possibilitaram a construção 

de uma matriz analítica de acordo com o fluxograma abaixo (Figura 5). 
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Figura 7: Protocolo geral do presente estudo 
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 5. RESULTADOS 

 

 

 A amostra final do estudo foi composta por 1157 detentos, destes, 1015 

(87,7%; 85,7% - 89,5%) são do sexo masculino. Quanto ao sistema de reclusão, 638 

(55,1%; 52,2% - 58,0%) detentos encontravam-se no regime provisório de 

encarceramento (Tabela 3). 

 

 

Tabela 3 - Distribuição da amostra segundo sexo e sistema de encarceramento, de detentos do 

Complexo Prisional de Aparência de Goiânia de janeiro a junho de 2012. 

Sexo 

Sistema de encarceramento 

Provisório n(%) Fechado n(%) Total n(%) p* 

Feminino 107 (75,4%) 35 (24,6%) 142 (12,3%)  

Masculino 531(52,3%) 484 (47,7%) 1015 (87,7%) <0,0001 

Total 638 (55,1%) 519 (44,9%) 1157 (100%)  

*Qui-quadrado 

 

 

A variação da faixa etária dos detentos foi de 26 a 40 anos, apresentando 

uma média de idade de 30,9 anos e um desvio padrão de 9,4 anos. Quanto ao 

estado civil dos participantes, 679 (58,7%) indivíduos se declararam solteiros. O 

grau de escolaridade dos detentos, em sua maioria, foi inferior a oito anos de 

estudo. Quanto ao município de residência, antes do atual encarceramento, 

relataram residir na cidade onde se encontra o Complexo Prisional ou municípios 

vizinhos. A população do estudo foi, em sua maior parte, composta por indivíduos 

heterossexuais com 88,7% da população feminina e 98,3% população masculina. E 

quando questionados sobre relações íntimas dentro do presídio, 471 (46,4%) 

detentos do sexo masculino, disseram manter relações sexuais no interior do 

presídio e destes 390 (82,8%) afirmaram nunca/às vezes utilizar preservativos 

(Tabela 4). 

 

 



52 

 

Tabela 4 - Características sociodemográficas e comportamentais dos detentos do Complexo Prisional 

de Aparência de Goiânia, 2012. 

 
 Sexo 

p* Faixa Etária Feminino n(%) Masculino n(%) 

18 a 25  41 (28,9%) 347 (34,2%) 

0,5866 
26 a 40  79 (55,6%) 513 (50,6%) 

41 a 50 17 (12,0%) 112 (11,0%) 
> 50 anos 5 (3,5%) 43 (4,2%) 

Estado Civil 
   Solteiro/Divorciado/Viúvo 84 (59,2%) 595 (58,6%) 

0,9036 
Casado ou Amasiado  58 (40,8%) 420 (41,4%) 

    
Grau de escolaridade 

   Até 8 anos de estudo  90 (63,4%) 617 (60,8%) 

0,7431 Acima de 8 anos de estudo  46 (32,4%) 336 (33,1%) 

Não responde 6 (4,2%) 62 (6,1%) 

    

Região de origem 
   Região Norte/Nordeste 26 (18,3%) 191 (18,8%) 

0,9228 Região Centro-Oeste 106 (74,7%) 744 (73,3%) 

Região Sudeste/Sul 10 (7,0%) 80 (7,9%) 

Cidade de residência 
   Grande Goiânia 66 (46,5%) 487 (47,9%) 

0,3256 Municípios de Goiás 66 (46,5%) 485 (47,9%) 

Demais municípios 10 (7,0%) 43 (4,2%) 

Opção Sexual 
   Homossexual/Bissexual  16 (11,3%) 13 (1,3%) 

<0,0001 
Heterossexual  126 (88,7%) 998 (98,3%) 

Não responde 0 (0,0%) 4 (0,4%) 

Relação íntima dentro do presídio 
  Sim  59 (41,6%) 471 (46,4%) 

0,3086 
Não  82 (57,7%) 544 (53,6%) 

Não responde 1 (0,7%) 0 (0,0%) 

Uso de preservativo nas relações sexuais dentro do presídio 

Nunca/às vezes  44 (74,6%) 390 (82,8%) 

0,0964 Sempre  15 (25,4%) 78 (16,6%) 

Não responde 0 (0,0%) 3 (0,6%) 

*Qui-quadrado 
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 O uso de drogas inaladas ou fumadas foi relatado por 846 (73,1%) indivíduos. 

Constituído, 91 (64,1%) mulheres e 755 (74,4%) homens. Sendo, a maconha, o 

crack e a cocaína as drogas mais frequentemente utilizadas. Destes, 592 detentos, 

50 indivíduos de sexo feminino e 542 indivíduos de sexo masculino, relataram fazer 

uso de mais de um tipo de droga fumada ou inalada (Tabela 5). 

 

 

*Qui-quadrado 

 

 

Entre os 1157 detentos que se dispuseram a realizar a pesquisa para o 

marcador anti-HCV, 44 homens e 7 mulheres foram reagentes, totalizando uma 

soroprevalência de 4,4% (IC 95%: 3,3% - 5,8%). Ao analisar a amostra de reclusos, 

a soroprevalência no grupo feminino foi de 4,9% e de 4,3% no grupo masculino. Não 

houve diferença estatística significativa, quanto a soroprevalência, entre os sexos. 

(Tabela 6). 

 

 

Tabela 6 – Distribuição dos portadores do HCV segundo o sexo, 2012. 

 

Sexo 

 

 

p* Sorologia HCV Feminino n(%) Masculino n(%) Total 

Reagente 7 (4,9%) 44 (4,3%) 51 (4,4%) 

0,7465 Não reagente 135 (95,1%) 971 (95,7%) 1106 (95,6%) 

Total 142 (100%) 1015 (100%) 1157 (100%) 

*Qui-Quadrado.  

Tabela 5 – Distribuição quanto ao sexo e ao uso de drogas, 2012.  

 Sexo  

Usa ou usou alguma droga 

inaladas ou fumada  

Feminino n(%) Masculino n(%) p* 

Sim  91 (64,1%) 755 (74,4%) 0,0095 

Não  51 (35,9%) 260 (25,6%)  

 
   

Tipo de drogas    

Um tipo de droga 41(45,0%) 213 (28,2%) 0,0009 

Mais de um tipo de droga 50 (55,0%) 542 (71,8%)  
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 Quanto ao sistema de encarceramento dos 51 detentos soropositivos para o 

marcador anti-HCV, 22 (43,1%) indivíduos, 4 (18,2%) mulheres e 18 (81,2%) 

homens, encontravam-se no sistema provisório de encarceramento e 29 (56,9%) 

indivíduos, 3 (10,3%) mulheres e 26 (89,7%) homens, no regime fechado. O estado 

civil predominante foi o grupo de solteiro/separado/viúvo, com 34 (85,7%) entre as 

mulheres e 28 (63,6%) entre os homens. O nível de escolaridade de maior 

prevalência foi o de até oito anos de estudo, com 70,6% (Tabela 7). 

 

 

Tabela 7 – Caracterização sociodemográfica dos detentos infectados pelo HCV no Complexo 

Prisional de Aparecida de Goiânia, 2012. 

Sorologia HCV+ 

Sistema de Encarceramento Feminino n(%) Masculino n(%) p* 

Provisório  4 (57,1) 18 (40,9%) 0,6841 

Fechado  3 (42,9%) 26 (59,1%)  

Estado Civil 

 

 

 Solteiro/separado/viúvo  6 (85,7%) 28 (63,6%) 0,4007 

Casado ou Amasiado  1 (14,3%) 16 (36,4%)  

Grau de escolaridade 

 

 

 Até 8 anos de estudo  5 (71,4%) 31 (70,4%) 1,000 

Acima de 8 anos de estudo  1 (14,3%) 9 (20,4%)  

Não responde 1 (14,3%) 4 (9,0%)  

*Teste Exato de Fisher 

 

 

 Dentre os 51 detentos sororreagentes para o anti-HCV, 21 (41,2%) possuíam 

algum tipo de relação sexual dentro do presídio, dentre estes 18 (85,7%) relataram 

nunca/às vezes fazer uso de preservativos durante a relação íntima. Os reclusos do 

sexo masculino que mantém relação sexual dentro do presídio, têm como parceiras, 

em sua maior parte, mulheres não encarceradas, enquanto que as detentas têm 

como parceiros, outros prisioneiros (Tabela 8). 
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Tabela 8 – Análise de significância do comportamento sexual da população carcerária do Complexo 

Prisional de Aparecida de Goiânia, 2012. 

 Sorologia HCV+   

Opção Sexual Feminino n(%) Masculino n(%) p* 

Homossexual/ Bissexual  1 (14,3%) 0 (0,0%)         

Heterossexual  6 (85,7%) 44 (100,0%)         0,1373 

 

Relação íntima dentro do presídio 

   

Sim  3 (42,9%) 18 (40,9%)  

Não   4 (57,1%) 26 (59,1%)       0,9990 

 

Uso de preservativo nas relações sexuais dentro do presídio 

Nunca/às vezes  2 (28,6%) 16 (36,4%)  

Sempre  1 (14,3%) 2 (4,5%)       0,3857 

 

Tem relação sexual com quem dentro do presídio 

Outro prisioneiro/a 3 (42,9%) 3 (6,8%) 0,0150 

Parceiro não encarcerado/a 0 (0,0%) 15 (34,1%)  

*Teste Exato de Fisher 

  

 

 A presença de tatuagens junto aos casos reagentes foi de 66,7%, 34 

indivíduos. O uso de drogas fumadas ou cheiradas foi identificado em seis (85,7%) 

mulheres reagentes e 39 (88,6%) homens, totalizando 45 (88,2%) indivíduos. Houve 

quatro (57,1%) mulheres e 22 (50,0%) homens reagentes para o HCV que relataram 

o uso de drogas injetáveis o que correspondeu a 51,0% (26) dos positivos para o 

HCV. A transfusão sanguínea também apresentou significativa estatística, 13 

(25,5%) dos infectados relataram já ter realizado transfusão anteriormente (Tabela 

9). 
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Tabela 9 – Distribuição dos diferentes comportamentos de riscos dos encarcerados infectados pelo 

HCV, 2012. 

Sorologia HCV+ 

 Feminino  Masculino  

Tatuagem n % n % 

Sim 4 57,1 30 68,2 

Não 3 42,9 14 31,8 

     

Uso de droga fumada ou inalada     

Sim 6 85,7 39 88,6 

Não 1 14,3 5 11,4 

     

Uso de droga injetável     

Sim  4 57,1 22 50,0 

Não 3 42,9 22 50,0 

     

Já fez transfusão sanguínea     

Sim  1 14,3 12 27,3 

Não 6 85,7 32 72,3 

     

Uso de piercing     

Sim  0 0,0 4 9,0 

Não 7 100,0 40 81,0 

TOTAL  7 100,0 44 100,0 

 

 

 

 Entre os detentos usuários de drogas fumadas ou cheiradas a razão de 

prevalência foi de 7,5 (1,1 – 13,9). O que represente um risco de infecção pelo HCV 

7,5 vezes maior quando comparado com a população não usuária (Tabela 10). 
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Tabela 10 – Análise de significância dos diferentes comportamentos de riscos dos encarcerados 

infectados pelo HCV, 2012. 

                            Sorologia HCV+ 

 

HCV reagente HCV não reagente RP* p** 

Tatuagem n(%) n(%) IC95%  

Sim  34 (66,7%) 642 (58,0%) 2,0 

 (0,84 – 3,16) 

0,2248 

Não  17 (33,3%) 464 (42,0%)  

    

Uso de droga fumada ou inalada   

Sim 45 (88,2%) 799 (72,2%) 7,5 

(1,1 – 13,9) 

0,0122 

Não 6 (11,8%) 307 (27,8%)  

   

 

Uso de droga injetável 

 

  

Sim 26 (51,0%) 47 (4,2%) 1,04 <0,0001 

Não 25 (49,0%) 1059 (95,8%) (0,47 – 1,61)  

     

Já fez Transfusão sanguínea     

Sim  13 (25,5%) 141 (12,7%) 0,34 0,0088 

Não 38 (74,5%) 965 (87,3%) (0,13 – 0,55)  

*Razão de Prevalência; **Qui-Quadrado; 

 

 

 Dos 1157 entrevistados sobre encarceramentos anteriores, 756 (65,3%) já 

tiveram encarceramentos prévios, sendo que 258 (34,1%) tinham mais um 

encarceramento anterior, 183 (24,2%) dois encarceramentos anteriores, 105 (13,9%) 

três encarceramentos anteriores e 210 (27,8%) mais de três, a razão de prevalência 

entre os detentos que apresentam histórico de encarceramento prévio tem risco 6,3 

(1,3 – 11,3) vezes maior de ter HCV. (Tabela 11). 

 

 

Tabela 11 – Análise de significância entre portadores do HCV e encarceramento anterior, 2012. 

 
Sorologia HCV+ RP* 

IC95% 

 

Encarceramento anterior Reagente Não reagente 

p** 

Sim 44 (4,2%) 712 (64,3%) 6,3  0,0013 

Não 7 (0,7%) 394 (31,3%) (1,3 – 11,3)  

*Razão de Prevalência; **Qui-quadrado 
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Dentre os 51 detentos reagentes para o marcador anti-HCV, foi observado 

que 3 (5,9%) apresentaram coinfecção com o HIV, sendo dois homens e uma 

mulher (Tabela 12). 

 

 

Tabela 12 – Distribuição de monoinfectados pelo HCV e coinfectados pelo HCV/HIV no Complexo 

Prisional de Aparecida de Goiânia, 2012. 

 
Sorologia HCV+  

 

Feminino n(%) Masculino n(%)  

Sorologia HIV Reagente Reagente p* 

Reagente 1(2,0%) 2 (3,9%)  

Não reagente 6(11,8%) 42 (82,3%) 0,3624 

*Teste Exato de Fisher 

 

 

 Dentre os três detentos coinfectados, foi possível avaliar os fatores 

comportamentais e condição de risco que contribuíram para a infecção. Sendo a 

opção sexual, o grau de escolaridade, o histórico de encarceramento prévio e o uso 

de drogas fumadas ou cheiradas como características presentes entre os três 

detentos coinfectados (Tabela 13). 

 

 

Tabela 13 – Característica dos detentos coinfectados pelo HCV/HIV, 2012. 

Características  

Indivíduo 1 

 

Indivíduo 2 

 

Indivíduo 3 

Sistema de encarceramento Provisório Provisório Fechado 

Opção sexual Heterossexual Heterossexual Heterossexual 

Escolaridade 5° a 8° série  Não escolarizado 5° a 8° série 

Estado civil  Viúva Casado Solteiro 

Encarceramento anterior Sim  Sim Sim 

Transfusão Sim  Sim  Não 

Tatuagens       Não Sim Sim 

Drogas cheiradas e fumadas Sim  Sim Sim 

Drogas injetáveis  Não  sim Não 

Relação sexual com UDI  Sim Não  Sim  
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 6. DISCUSSÃO 

 

 

 Este estudo avaliou a prevalência do HCV em detentos do Complexo Prisional 

de Aparecida de Goiânia, a fim de identificar as possíveis relações entre a infecção 

pelo HCV e os fatores sociais e comportamento de risco da população analisada. 

A taxa de detentos do sexo masculino e feminino foi respectivamente, 87,7% 

(IC 95%: 85,7% - 89,5%) e 12,3% (IC 95%: 10,5% - 14,3). Informação semelhante 

foi descrita em estudo realizado em um grupo carcerário do interior do Rio Grande 

do Sul, entre os anos de 2010 e 2011, que apresentou uma prevalência de 91,8% de 

reclusos do sexo masculino75. Em New South Wales, na Austrália, no ano de 2010, 

estudo realizado com 19 centros prisionais apresentou uma prevalência de 65% de 

indivíduos do sexo masculino95. Evidenciando uma maior prevalência do sexo 

masculino com o envolvimento em condições de risco. Estes dados demonstram 

uma relação maior entre homens e situações de violência em decorrência da 

marginalidade e da exposição a drogas. Os fatores sociais contribuem para a 

trajetória da vida de um indivíduo, colaborando para a inserção ou não no mundo da 

criminalidade, o que evidencia a maior vulnerabilidade masculina em relação ao 

envolvimento em situações de risco.  

A faixa etária encontrada com maior frequência neste estudo foi de 26 a 40 

anos, o que representa 52,2% dos participantes. As características demonstradas 

por este estudo, em que a média de idade foi de 30,9 anos, com idade mínima de 18 

anos e máxima de 76 anos, é similar ao apresentado por estudos em ambientes 

prisionais onde a idade média dos sujeitos foi de 30,2 anos em uma Unidade 

Prisional de São Paulo, entre os anos de 1993 e 199482, e 28 anos em um Centro 

Prisional em New South Wales, Austrália, no ano de 201096. Estes dados 

evidenciam a precocidade no envolvimento dos sujeitos privados de liberdade em 

situações de criminalidade. 

No presente estudo, 61,1% dos detentos apresentaram até oito anos de 

escolaridade. O baixo nível de escolaridade também foi observado em estudo 

realizado por Marques et al. no ano de 2011, em um Presídio Regional de Portugal, 

o qual apresentou 45,7% de indivíduos com até oito anos de escolaridade97. Outro 



60 

 

estudo conduzido, no ano de 2009, em duas unidades prisionais de Isfahan, no Iran, 

apresentou 78,2% de indivíduos com escolaridade até o ensino fundamental98. Em 

Hamedan, no Iran, no ano de 2005, 60,0% da população privada de liberdade 

possuía de 5ª a 8ª série69 e em Quebec, no Canadá, no ano de 2007, estudo 

realizado com sete prisões provinciais foi possível observar que 63,0% dos 

indivíduos não chegaram a completar o ensino médio99. O que expressa à 

dificuldade de acesso à escola, que estende desde a necessidade de trabalho do 

aluno, como forma de complementar a renda da família, ao envolvimento com 

atividades ilícitas. Confirmando o acesso mais restrito às informações sobre o risco 

da infecção pelo HCV e medidas preventivas, reforçando a fragilidade deste grupo.  

Com relação ao domínio da leitura e escrita, 5,9% (68) dos detentos 

afirmaram nunca ter ido à escola ou não saber ler nem escrever. Apesar de alguns 

terem frequentado os primeiros anos do ensino fundamental, os detentos não se 

apropriaram do conhecimento, o que pode ser reflexo de fragilidades no sistema 

educacional brasileiro. Do mesmo modo, no estado do Sergipe, estudo realizado no 

ano de 2011, com duas unidades prisionais, 10,7% dos reclusos declararam nunca 

ter frequentado a escola76. Demonstrando a pauperização da epidemia que é 

verificada por meio do nível de escolaridade e econômico cada vez mais baixos 

entre os casos notificados no estado de Goiás. Chama-se a atenção para as 

características essenciais que devem ter os programas de saúde a serem 

implantados pelo governo, que possam utilizar metodologias mais direcionadas e de 

fácil entendimento. 

A prevalência do homossexualismo/bissexualismo no presente estudo foi de 

2,5%, ao contrário do representado na Penitenciária de Manhuaçu, Minas Gerais, 

em 2000 que apresentou 11,0%100. É importante ressaltar que a preferência sexual 

pode ser circunstancial naquele ambiente, a omissão da sua opção é frequente, pois 

o fato de terem relações homossexuais ou bissexuais neste ambiente não seja a sua 

real opção sexual.  

Há uma elevada prevalência de sujeitos, no presente estudo, que relataram 

manter relações íntimas dentro do presídio, dito por 41,6% dos sujeitos do sexo 

feminino e 46,4% dentre o sexo masculino, contudo, 74,6% das detentas e 82,8% 

dos detentos, disseram que nunca ou às vezes utilizaram preservativo em suas 
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relações sexuais dentro do presídio. Este comportamento expõe seus parceiros à 

infecção pelo HCV e outras DST’s, e estas relações podem funcionar como veículos 

de disseminação de infecções para o meio externo ao presídio. Observa-se que o 

encarceramento aumenta o risco de ocorrência de DST’s, devido a população estar 

mais exposta a riscos físicos e psicológicos com elevado número de 

comportamentos de risco, como o uso de drogas e práticas sexuais sem 

precaução99-100-101. Ao analisar a baixa adesão ao uso de preservativo nas relações 

sexuais, como comportamento de risco e aumento na prevalência de DST’s, um 

estudo relatou que 58,0% dos usuários de crack analisados em Salvador, em 2007, 

não haviam utilizado preservativo durante as relações sexuais nos últimos trinta 

dias102. As diferenças de gênero dificultam a negociação do uso do preservativo e 

gera constrangimento na abordagem sobre sexo e saúde sexual. Portanto, é 

primordial o desenvolvimento de ações mais específicas de prevenção e controle de 

doenças infecciosas, no intuito de reduzir a velocidade de propagação de infecções 

no ambiente prisional. 

O envolvimento com uso de drogas ilícitas é invariavelmente discutido em 

virtude do elevado número de detentos usuários no sistema prisional. Entre os 

reclusos participantes deste estudo, 846 (73,1%) relataram o uso de drogas inaladas 

ou fumadas. Quanto ao tipo de droga utilizada pelos detentos a distribuição foi 

homogênea, sendo que, entre os homens o uso de maconha, crack e cocaína foram 

relatados por 32,3% dos reclusos e o uso apenas de maconha e sua associação 

com cocaína foi descrito por 15,6% e 15,3% dos detentos, respectivamente. As 

informações apresentadas assemelham-se com o que foi visto em estudo realizado 

em 2000, na cidade de Manhuaçu-MG, com a população carcerária masculina, 

mostrando que 33,0% dos detentos eram usuários de maconha, 12,0% de cocaína e 

10,0% de outras drogas99. No Canadá, em 2000, 24% dos participantes relataram 

fazer uso de drogas injetáveis e destes, 19,0% compartilhavam seringas103. Estudo 

realizado em 2009 com a população carcerária em São Paulo descreveu que a 

prevalência do uso de drogas no Sistema Prisional é maior que na população em 

geral, o que torna esse grupo vulnerável às infrações e outros agravos de saúde104. 

Observa-se que houve nos últimos anos aumento no consumo de crack e maior 

adesão dos UDI ao crack o que pode refletir em mudanças do perfil destes usuários.  
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A prevalência da infecção pelo HCV, evidenciada por este estudo, foi de 

4,4%, sendo 4,9% entre o sexo feminino e 4,3% dentre o sexo masculino. O Boletim 

Epidemiológico de Hepatites Virais de 2010 identificou que a maior taxa para ambos 

os sexos ocorre na faixa etária de 50 a 59 anos de idade, sendo 16,3 casos para 

cada 100 mil habitantes entre o sexo masculino e 10,3 entre o feminino105. Na 

Penitenciária Feminina do Butantã-SP e no presídio feminino do estado do Rio 

Grande do Sul estudos relataram resultados divergentes aos obtidos por este estudo 

em que a prevalência do HCV foi de 14,5% em 200678 e 16,2% em 200859, 

respectivamente.  

Na Penitenciária masculina de Ribeirão Preto, em 2008, estudo apresentou 

8,7% de prevalência para o marcador anti-HCV, decorrente de uma epidemia 

crescente como consequência de comportamentos inseguros e ausência de políticas 

de prevenção da transmissão do HCV106. Concordando com o que foi observado no 

presente estudo, foi evidenciado em 1999, que ao analisar prisioneiros, em diversos 

presídios no Brasil, do sexo masculino, a principal via de transmissão do HCV foi o 

uso de drogas injetáveis107. Refletindo os diferentes hábitos sociais e 

comportamentais de risco o que resultaram na necessidade de diferentes formas de 

abordagem para a prevenção da transmissão do HCV em homens e mulheres.  

A exposição a comportamentos de risco dos sujeitos privados de liberdade 

inicia-se ainda na juventude e anterior ao encarceramento. Os mesmos demonstram 

uma baixa percepção do risco pela exposição a contatos sexuais sem proteção. Os 

programas de rastreamento e tratamento dos indivíduos com sorologia reagente 

para o HCV necessita promover estratégias locais, conforme as peculiaridades de 

cada região e comunidade, com enfoque a segmentos populacionais específicos e 

ações apropriadas a cada grupo social. Essas ações objetivam estabelecer o 

controle das distintas dinâmicas de disseminação da epidemia da hepatite C no 

Brasil, em meio aos grupos mais vulneráreis. 

Quanto ao sistema de encarceramento dos indivíduos sororreagentes para o 

HCV, a prevalência foi maior entre os reclusos do sistema provisório com 3,4%, já 

dentre o regime fechado essa taxa subiu para 5,6%. Houve uma discreta inversão 

de prevalência quanto ao tipo de encarceramento, que apresentou um contingente 

maior de indivíduos reclusos no regime provisório. A provável causa desta inversão 
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é a elevada quantidade de indivíduos que mantém relações com outros detentos e 

detentas e a resistência ao uso de preservativos pelos encarcerados.  

O estado civil de maior frequência entre os reclusos sororreagentes para o 

HCV, foi o de solteiro, com 28 (54,9%) indivíduos contaminados. Dentre estes, 3 são 

do sexo feminino, o que corresponde a 42,8% do total de mulheres sororreagentes e 

25 são do sexo masculino o que equivale a 56,8% do total de homens infectados. 

Resultado semelhante foi observado em Isfahan, Iran, com 58,3% de detentos 

solteiros infectados pelo HCV108. Já em estudo realizado na prisão de Hamedan, 

Iran, a prevalência de detentos solteiros foi de 37,5%69. Tais fatos evidenciam que 

há uma similaridade entre a população geral e a população de reagentes para o anti-

HCV.  

O grau de escolaridade, mais prevalente, entre as mulheres HCV positivas foi 

de até 8 anos de estudo com 4 reclusas correspondendo à 57,1%. Já entre os 

homens reagentes para o HCV o grau de escolaridade mais frequente foi o ensino 

fundamental com 20 reclusos totalizando 45,4%69. Em estudo realizado na 

penitenciária do Iran a prevalência de detentos HCV positivos com escolaridade 

inferior a 8 anos foi de 75,0% e 71,9% na penitenciária de Hamedan no ano de 

2005108.  

A heterossexualidade constituiu a opção sexual mais frequente, entre os 

detentos infectados pelo HCV, com 98,0%. Destes, 6 (85,7%) são do sexo feminino 

e 44 (100%) do sexo masculino. Apenas um indivíduo do sexo feminino relatou 

manter relações homo/bissexuais dentro do sistema carcerário. 

A prevalência de detentos infectados, neste estudo, que mantem relação 

íntima dentro do presídio foi de 41,2%. Dentre estes, 71,4% relatam que nunca 

utilizam preservativo nas relações sexuais dentro do presídio. Já quando 

questionados sobre o parceiro ou parceira que mantem relação sexual no 

encarceramento, 66.7% das mulheres relataram que mantem relação com outro 

prisioneiro, enquanto que 34,1% dos homens tem relação com parceira não 

encarcerada.  

A prevalência de detentos infectados, no presente estudo, que tinham ou 

fizeram tatuagem durante o atual encarceramento foi de 66,7%, número não muito 

obstante da população geral que apresentou 58,5%. O uso de droga fumada ou 
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cheirada foi relatado por 88,2% dos reclusos positivos para o HCV, confirmando os 

73,4% da população geral que também faz uso. Em estudo realizado por Strazza em 

um presídio-modelo do estado de São Paulo a prevalência de detentos usuários de 

drogas ilícitas foi de 69,0% entre a população geral e 80,8% entre os reclusos 

reagentes para o HCV59. 

A taxa de usuário de drogas injetáveis encontrado na população deste estudo 

foi de 6,3%, já entre os indivíduos sororreagentes a prevalência foi de 35,6%, 

relacionando a infecção pelo HCV com uso de drogas injetáveis. Em estudo 

realizado em presídio São Paulo com 290 detentas a prevalência foi de 9% na 

população geral e 74,0% entre os sororreagentes para o HCV59. Em estudo 

realizado no Presídio Regional de Santa Cruz do Sul com 545 detentos a 

prevalência de usuários de drogas injetáveis foi de 9,2% entre a população geral e 

38,9% entre os indivíduos infectados pelo HCV, confirmando a taxa encontrada no 

presente estudo75. 

Dentre os indivíduos avaliados, o número de detentos infectados pelo HCV 

que fizeram transfusão sanguínea foi de 25,5%, contra 13,3% da população geral. 

Em estudo realizado com 163 mulheres encarceradas na região central da prisão de 

Isfahan, no Iran, onde a prevalência de detentas com histórico de transfusão foi de 

20,9%, dentre a população geral e 9,1% dentre as reclusas infectadas pelo HCV108.  

A prevalência da coinfecção entre os indivíduos infectados pelos Vírus da 

Hepatite C e pelo HIV foi de 0,2%, dentre a amostra estudada e 5,9% dentro do 

grupo de detentos sororreagentes para o HCV. Informação semelhante foi 

observada em estudo realizado na França com 2154 detentos, de 27 unidades 

prisionais, onde a prevalência da coinfecção HCV/HIV foi de 0,08%, dentre a 

amostra estudada109. Já em estudo de prevalência, sobre anticorpos anti-HCV e 

anti-HIV, em um presídio feminino do estado do Rio Grande do Sul, a prevalência de 

coinfecção observada foi de 2,6%78. Apesar da baixa prevalência encontrada entre a 

coinfecção dos vírus HCV/HIV, entre o presente estudo e os demais trabalhos 

correlacionados, é importante ressaltar que os fatores comportamentais estão 

relacionados com o aumento do número de casos.  
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Dentre os detentos coinfectados, foi observado que, a heterossexualidade, o 

baixo grau de escolaridade, o histórico de encarceramento prévio e o uso de drogas 

fumadas ou cheiradas, foram relevantes para o aparecimento dessa comorbidade. 

O uso de drogas inaladas e fumadas, o uso de drogas injetáveis, a realização 

de transfusão sanguínea e o encarceramento prévio, são características da 

população privada de liberdade que refletem a vulnerabilidade à infecção pelo HCV 

pelo conjunto de fatores a que estão expostos. Isto justifica a necessidade de 

programar medidas urgentes entre elas à oferta de orientação, educação em saúde, 

medidas de prevenção e testes de triagem periódicos nesta população.  

A situação de exposição e vulnerabilidade atualmente sofreu algumas 

mudanças com a implantação do Plano Nacional de Saúde no Sistema 

Penitenciário, embora pequenas, mas ainda é necessário priorizar políticas 

educacionais específicas dentro e fora das prisões que abordam a questão do HCV 

nas prisões, o que pode dar uma nova perspectiva a esta situação dentro do 

ambiente prisional.  

É essencial que sejam adotadas políticas de educação em saúde no ambiente 

prisional, em suas unidades, tendo em vista que o encarceramento é um momento 

primordial para a abordagem desta população em relação a medidas preventivas, 

como também implantar o aconselhamento, em relação à transmissão do HCV, 

através de um melhor direcionamento, principalmente quando se conhece a 

realidade sorológica da população.  
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 7. CONCLUSÕES  

 

 

1. A população de detentos do Complexo Prisional de Aparecida de Goiânia é 

composta por reclusos do sistema provisório e do regime fechado de 

encarceramento. A faixa etária encontrada com maior frequência neste estudo foi 

entre 26 a 40 anos. O estado civil predominante foi o de solteiro e o nível de 

escolaridade do ensino fundamental foi o mais encontrado tanto entre os casos 

reagentes e não reagentes.  

 

2. Foi observada uma prevalência de 4,4% da infecção pelo HCV, entre os 

participantes deste estudo, sendo 4,9% entre o sexo feminino e 4,3% dentre o sexo 

masculino. A coinfecção entre os indivíduos infectados pelo HCV e pelo HIV foi de 

5,9%. 

 

3. Com relação aos comportamentos de risco, houve significância estatística quanto 

ao uso de drogas fumadas ou cheiradas, o uso de drogas injetáveis, a história 

antecedente de transfusão sanguínea e o encarceramento prévio dos detentos. 

 

4. Os resultados indicam que a condição de marginalização, o baixo nível 

socioeconômico dos detentos, a superpopulação das prisões e a precária condição 

de saúde contribuem para a disseminação de doenças nas prisões, sendo 

necessária a implantação de programas de saúde contínuos a fim de possibilitar 

medidas de controle e prevenção dessas infecções no ambiente prisional. 
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 8. LIMITAÇÕES DO ESTUDO E PERSPECTIVAS 

 

 

 Estudos realizados em ambientes prisionais apresentam limitações 

relacionadas ao processo de reclusão. As questões de segurança dificultam o 

acesso aos reeducandos em isolamento. A resistência dos reeducandos em 

participar desta pesquisa é devido a estudos realizados anteriormente, os quais não 

tiveram respostas dos exames. 

 Os indivíduos privados de liberdade que conheciam seu estado sorológico 

foram inflexíveis na participação. Uma vez que, após serem esclarecidos dos 

objetivos do estudo, relatavam que como já tinham conhecimento do seu estado 

sorológico não tinham interesse em participar. Subestimando a real prevalência da 

infecção pelo HCV e por consequência a coinfecção entre o HCV e o HIV. 

 Estudos que utilizam questionários como instrumento de coleta de dados 

apresentam problemas relacionados com as informações obtidas. Muitas delas 

podem não condizer com a realidade, tanto de forma proposital quanto de forma não 

proposital, quando o entrevistado não compreende os questionamentos levantados 

pelo entrevistador.  

  

 Limitações próprias de estudos transversais como: 

 

  Dificuldade de identificar a causalidade; 

  Na exploração de variáveis com conteúdo temporal influenciado pelo viés de 

memória; 

  Ambiente prisional tratando de conteúdos de difícil abordagem tanto pela 

regressão legal quanto pela social interferindo na veracidade das respostas. 
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10.  APÊNDICE  

 

Apêndice A: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido utilizado no Presente estudo 

 

PRÓ-REITORIA DE PÓS-GRADUAÇÃO E PESQUISA 

COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIMENTO 

 

Você está sendo convidado (a) para participar, como voluntário (a), da 

pesquisa “Coinfecção HIV, HCV e GBV-C: estimativa de frequência e avaliação de 

marcadores imunológicos e moleculares”.  

O vírus HIV é transmitido pelo sangue, via sexual e da mãe para o feto. 

Quando o indivíduo é contaminado, o vírus vai se reproduzindo e vai matando as 

células de defesa do organismo, deixando a pessoa com maiores chances de 

contrair diversas doenças. Quanto mais cedo é descoberto que a pessoa está 

contaminada pelo HIV, mais cedo à pessoa tem acesso ao acompanhamento 

médico e tratamento, melhorando sua qualidade de vida e aumentando seu tempo 

de sobrevivência.  

Logo, o objetivo desta etapa da pesquisa é saber quantos detentos da 

Agência Goiana do Sistema Prisional têm HIV, hepatite C e hepatite G.  

Caso você participe, o único desconforto será uma colheita de sangue para 

fazer os exames para hepatite B, C e G, HTLV I e II e sífilis e pesquisarmos as 

condições de imunidade do organismo (receptor celular e subclasses de anticorpos 

IgG). Caso seja feito o diagnóstico de HIV, será realizado exame para saber se a 

infecção é recente e carga viral e genotipagem do HIV. Caso seja feito o diagnóstico 

de hepatite C, será realizado carga viral e genotipagem para HCV.  

Será necessário realizar uma colheita de sangue que será feita por punção de 

veia do antebraço, o que pode causar um pouco de dor, ficar roxo (hematoma) no 

local ou causar tontura passageira. No total será preciso 20 ml de sangue.  

Caso você venha a participar deste estudo você será beneficiado (a) pela 

possibilidade de fazer um diagnóstico gratuito do HIV, hepatite B e C, HTLV I e II e 

Sífilis. O resultado dos exames será entregue a você na Agência Prisional. Caso o 
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diagnóstico do HIV seja feito, você será acompanhado pela equipe de psicólogos da 

Agência Prisional que te dará toda a assistência necessária e será encaminhado ao 

HDT para tratamento e acompanhamento psicológico e da infecção.  

Não haverá nenhum gasto e você também não receberá nenhum pagamento 

com a sua participação. Se existir qualquer despesa adicional, ela será paga pelo 

orçamento da pesquisa. Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos 

procedimentos propostos neste estudo (nexo causal comprovado), você terá direito 

a tratamento médico no HDT após encaminhamento realizado pela Profa. Dra. 

Irmtraut Araci Hoffmann Pfrimer, bem como às indenizações legalmente 

estabelecidas. Em caso de dúvida você pode contatar a pesquisadora responsável, 

Irmtraut Araci Hoffmann Pfrimer, pelo tel. (62) 3946-1346. Você também pode se 

informar no Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Católica de Goiás pelo 

telefone (62) 3946-1071.  

Sua participação não é obrigatória e se você não quiser participar não haverá 

nenhum prejuízo no seu acompanhamento e na sua relação com a pesquisadora ou 

com a instituição. Caso decida participar, está garantido que o (a) Sr.(a) poderá 

desistir a qualquer momento, sem motivo ou aviso prévio, também sem prejuízo no 

seu acompanhamento.  

Os dados referentes ao (à) Sr.(a) serão sigilosos e privados. Somente os 

proponentes dessa pesquisa terão acesso às informações obtidas. O (a) Sr.(a) 

poderá solicitar informações durante todas as fases da pesquisa, inclusive após a 

publicação da mesma, pelo tel. (62) 3946-1346 com a pesquisadora responsável 

Irmtraut Araci Hoffmann Pfrimer.  

Os dados e o material coletado serão utilizados somente para esta pesquisa.  

Após ter sido esclarecido (a) sobre a pesquisa, no caso de aceitar fazer parte do 

estudo, assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e 

a outra é do pesquisador responsável.  

 

________________________________ 

Irmtraut Araci Hoffmann Pfrimer 

Pesquisadora que obteve o TCLE 

Goiânia, __ de _______ de 201__ 



84 

 

PRÓ-REITORIA DE PÓS-GRADUAÇÃO E PESQUISA 

COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA CONSENTIMENTO DA 

PARTICIPAÇÃO DA PESSOA COMO SUJEITO 

 

Eu,__________________________________________________________, 

RG nº ______________________, CPF nº _________________________, abaixo 

assinado, concordo em participar do estudo “Coinfecção HIV, HCV e GBV-C: 

estimativa de frequência e avaliação de marcadores imunológicos e moleculares” 

como sujeito.  

Fui devidamente informado e esclarecido pela pesquisadora Irmtraut Araci 

Hoffmann Pfrimer sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim como 

os possíveis riscos e benefícios decorrentes de minha participação. Foi-me 

garantido que posso retirar meu consentimento a qualquer momento, sem que isto 

leve a qualquer penalidade ou interrupção de meu acompanhamento / assistência / 

tratamento.  

 

Goiânia, __ de _______ de 201__  

 

Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a 

pesquisa e aceite do sujeito em participar.  

Testemunhas (não ligada à equipe de pesquisadores):  

Nome:______________________________________  

Assinatura:__________________________________  

Nome:______________________________________ 

Assinatura:__________________________________  

Observações complementares:  

 

 

 

________________________________ 

Assinatura do Sujeito 

Goiânia, __ de _______ de 201__ 
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Apêndice B: Questionário 
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11. ANEXOS 

 

 

Anexo 1: Declaração do Comitê de Ética em Pesquisa da PUC – GO 

 


