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RESUMO 

Rastreamento Sorológico da Infecção pelo Vírus da Hepatite C em Cortadores de 

Cana-de-açúcar nos Estados de Goiás e Paraíba 

 

Introdução: A infecção pelo vírus da hepatite C (HCV) é considerada um importante 

problema para a saúde pública global, com aproximadamente 71 milhões de pessoas 

cronicamente infectadas em todo o mundo, sendo uma das principais causas de cirrose e 

hepatocarcinoma. A Organizaçao Mundial de Saúde (OMS) definiu como meta para 

2030 a eliminação das hepatites virais como problema de saúde pública. Para tanto é 

necessário rastrear essas infecções em todas as populações. Cortadores de cana-de-

açúcar são uma população de trabalhadores sazonais, de difícil acesso aos serviços de 

saúde, os quais  inexistem informações sobre hepatite C. Objetivo: Este estudo teve 

como objetivo realizar o rastreamento sorológico da infecção pelo vírus da hepatite C 

em cortadores de cana em Goiás e Paraíba. Métodos: A população foi constituída de 

937 cortadores de cana-de-açúcar, 636 em Goiás e 301 em Santa Rita-PB. Todos os 

cortadores foram convidados a participar do estudo, e aqueles que assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido, foram entrevistados utilizando questionário 

padronizado. Em seguida, coletou-se amostras sanguíneas que foram triadas para anti-

HCV por testes rápidos e ELISA. Os dados foram analisados no programa estatístico 

SPSS version 17.0 for Windows. Resultados: A população foi constituída de indivíduos 

do sexo masculino (100%), com a média de idade de 35,4 anos. Em relação a 

escolaridade, 47,4% relataram ter até quatro anos de estudo e a renda familiar mensal de 

78,8% dos participantes era inferior a 2.000,00 reais. Após a triagem para anti-HCV por 

teste rápido e ELISA, verificou-se que nenhum indivíduo foi exposto ao HCV. As 

características de risco para potencial disseminação viral relatado pelos cortadores de 

cana foram tatuagem/piercing, compartilhamento de material de uso pessoal e uso de 

drogas não injetáveis. Os testes rápidos possuem uma alta sensibilidade ao anti-HCV, 

portanto são apropriados e viáveis para populações de difícil acesso, como cortadores de 

cana e outros seguimentos populacionais. Conclusão:  O presente estudo mostrou que 

não houve exposição ao HCV nos cortadores de cana-de-açúcar das regiões de Goiás e 

Santa Rita-PB. Para o alcance da meta da OMS de eliminação das hepatites virais como 

problema de saúde pública, é importante que mais investigações sobre prevalência do 

HCV sejam realizadas, principalmente em grupos de difícil acesso ao sistema de saúde. 

 

Palavras-chave: cortadores de cana-de-açúcar, HCV, rastreamento sorológico.
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ABSTRACT 

Serological Screening of Infection by Hepatitis C Virus in Sugarcane Cutters in the 

States of Goiás and Paraíba 

 

Introduction: Hepatitis C virus (HCV) infection is a major problem for a global public 

health, with about 71 million people chronically infected worldwide, being a major 

cause of cirrhosis and hepatocarcinoma. The World Health Organization (WHO) set the 

goal of eliminating viral hepatitis as a public health problem by 2030. To do so, it is 

necessary to track infections in all populations. Sugarcane cutters are a population of 

seasonal workers, with difficulty to access to health services, which lack information on 

hepatitis C. Objective: This study aimed to perform the serological screening of 

hepatitis C virus infection in sugarcane cutters in Goiás and Paraíba. Methods: The 

population consisted of 937 sugar cane cutters, 636 in Goiás and 301 in Santa Rita-PB. 

All cutters were invited to participate in the study, and those who signed the consent 

form were interviewed using a standardized questionnaire. Then, blood samples were 

collected and screened for anti-HCV by rapid tests and ELISA. The data were analyzed 

in the statistical program SPSS version 17.0 for Windows. Results: The population was 

composed of males (100%), with a mean age of 35.4 years. Regarding schooling, 47.4% 

reported having up to four years of study and the monthly family income of 78.8% of 

the participants was less than 2,000.00 reais. After screening for anti-HCV by rapid test 

and ELISA, it was verified that no individual was exposed to HCV. The risk 

characteristics for potential viral spread reported by cane cutters were 

tattooing/piercing, sharing of personal use material, and use of non-injectable drugs. 

Rapid tests are highly sensitive to anti-HCV, so they are appropriate and feasible for 

hard-to-reach populations such as sugarcane cutters and other populations. Conclusion: 

The present study showed that there was no exposure to HCV in the sugarcane cutters 

of the regions of Goiás and Santa Rita-PB. To achieve WHO's goal of eliminating viral 

hepatitis as a public health problem, it is important that more research on HCV 

prevalence is conducted, especially in groups that have difficulty accessing the health 

system. 

 

Key words: Sugarcane cutters, HCV, serological screening.
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1. INTRODUÇÃO / REVISÃO DA LITERATURA 

1.1 Considerações Iniciais 

 Durante a década de 1970, ocorreram vários surtos de hepatite pós-

transfusionais. Levando em consideração o grande número de casos, vários foram os 

esforços para identificar o agente infeccioso e previnir sua transmissão (FEINSTONE et 

al., 1975). Com a identificação do vírus da hepatite A (HAV) (FEINSTONE; 

KAPIKIAN; PURCELI, 1973), e do vírus da hepatite B (HBV) (DANE; CAMERON; 

BRIGGS, 1970) e posteriormente o desenvolvimento de testes para o diagnóstico desses 

patógenos, ficou evidente que a maioria dos casos pós-transfusionais não era causada 

por HAV e nem HBV, sendo intitulada de hepatite não-A não-B pós-transfusional 

(PTNANBH) (FEINSTONE et al., 1975).  

Com o avanço das técnicas de biologia molecular, Choo e colaboradores em 

1989 conseguiram clonar o genoma do agente infeccioso responsável por 80% a 90% 

das PTNANBH, denominando de vírus da hepatite C (HCV) (CHOO et al., 1989). A 

partir do genoma do HCV, Kuo e colaboradores (1989) desenvolveram teste sorológico 

capaz de detectar anticorpos específicos contra o HCV (anti-HCV), tornando possível o 

diagnóstico laboratorial da hepatite C (KUO et al., 1989).  

 A infecção causada pelo HCV geralmente é de evolução silenciosa, varia de uma 

doença aguda com eliminação expontânea até seis meses, a uma doença crônica, 

podendo evoluir para cirrose e/ou carcinoma hepatocelular. Estima-se que 60-80% das 

pessoas infectadas pelo HCV se tornam portadores crônicos desse vírus e, destes, 15-

30% têm o risco de desenvolver cirrose em 20 anos (CDC, 2015; WHO, 2018). A 

Organização Mundial de Saúde (OMS) estima que pelo menos 71 milhões de pessoas 

no mundo estejam cronicamente infectadas pelo HCV e aproximadamente 399 mil 

pessoas morrem a cada ano devido as complicações da infecção (WHO, 2018).  

1.2 O Vírus da Hepatite C  

 O HCV pertence a família Flaviviridae, gênero Hepacivirus (ICTV, 2018). A 

partícula viral possui aproximadamente 55-65 nm de diâmetro, sendo constituída 

internamente por um nucleocapsídeo de simetria icosaédrica e apresenta externamente 
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um envelope lipoproteico (Figura 1) proveniente do retículo endoplasmático da célula 

hospedeira (KAITO et al., 1994; PENIN et al., 2004). 

 

 

Figura 1 - Esquema da estrutura do HCV 

Fonte: https://people.rit.edu/japfaa/infectious.html – modificada 
 

 O material genético do HCV é constituído por uma fita simples de RNA com 

polaridade positiva e com aproximadamente 9.600 pares de base. O genoma possui duas 

regiões não codificantes (NC) nas extremidades 5’ e 3’. Essas flanqueiam uma única 

região de leitura aberta (Open Reading Frame - ORF) que codifica uma poliproteína de 

aproximadamente 3.000 aminoácidos (aa), a qual é clivada por proteases celulares e 

virais, resultando em três proteínas estruturais (core, E1 e E2) e sete não estruturais (p7, 

NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A e NS5B) (Figura 2) (CLARKE, 1997; BRASS; 

MORADPOUR; BLUM, 2006; WILLIAMS, 2016; MOROZOV; LAGAYE, 2018).  

 



3 
 

 

Figura 2 - Esquema do genoma e proteínas do vírus da hepatite C 

Fonte: Williams (2016) - modificada 

 

A região 5’ não codificante possui 341 nucleotídeos (nt), e é altamente 

conservada (KATO, 2001; GUILLOU-GUILLEMETTE et al., 2007). Essa região 

contém um sítio de entrada interno para ribossomos (IRES - internal ribosome entry 

site) que possui a capacidade de se ligar diretamente a subunidade 40S do ribossomo do 

hospedeiro, iniciando a tradução do genoma viral no retículo endoplasmático (RE) 

(SUZUKI et al., 2007; SHARMA, 2010; NOORALI; PACE; BAGASRA, 2011). A 

região 5’ NC, por ser a mais conservada, é geralmente usada para o desenvolvimento de 

testes moleculares para a detecção do RNA HCV (ZEIN, 2000). 

A extremidade 3’ NC, constituída por aproximadamente 200 nt, também é 

conservada e dividida em três partes funcionais. A primeira é uma sequência variável de 

40 nucleotídeos, a segunda é uma sequência de polipirimidina (poli U/UC), cuja 

extensão varia de 30 a 80 nt dependendo da variante do HCV, a terceira parte funcional, 

uma cauda 3’ X, constituída por 98 nt e contém três alças encurvadas (stem-loops - SL), 

chamadas: 3'SLI, 3'SLII, 3'SLIII (MAJOR; FEINSTONE, 1997; KATO, 2001; 

SHARMA, 2010). 

As proteínas estruturais do HCV estão localizadas na região aminoterminal da 

poliproteína precursora, e as não estruturais na porção carboxiterminal. Tanto as 



4 
 

proteínas estruturais, quanto as não estruturais, são multifuncionais (MAJOR; 

FEINSTONE, 1997; TANG; GRISÉ, 2009). 

Proteína do core (ou proteína C), composta de 191 aa é altamente conservada 

quando comparada com as outras proteínas do HCV. Sua principal função é a 

montagem do nucleocapsídeo viral. Essa proteína pode ser dividida em três domínios 

distintos: o primeiro está envolvido na ligação ao RNA viral, o segundo na associação 

dessa proteína com a membrana do RE e ligação com a gotículas lipídicas e o terceiro 

atua como um sinal para a translocação da E1 para o RE. A proteína do core também 

interage com uma variedade de proteínas celulares com funções como transcrição, 

metabolismo lipídico e apoptose (SUZUKI et al., 1999; BRASS; MORADPOUR; 

BLUM, 2006; DUBUISSON, 2007; NOORALI; PACE; BAGASRA, 2011). 

As glicoproteínas do envelope E1 e E2 são proteínas transmembrana tipo 1, 

presentes no envelope da partícula viral, possuem cerca de 160 e 334 aa, 

respectivamente, e são responsáveis pela adsorção ao hepatócito. As glicoproteínas 

contêm ectodomínios hidrofílicos e domínios transmembrana responsáveis por ancorar e 

reter as proteínas do envelope na membrana do RE. A E1 é essencial para a interação 

com os receptores celulares (BRASS; MORADPOUR; BLUM, 2006; NOORALI; 

PACE; BAGASRA, 2011). 

A glicoproteína E2 se liga ao receptor celular e contém regiões hipervariáveis 

(HVR) que são consideradas as partes mais mutáveis do genoma (PENIN et al., 2004; 

MOROZOV; LAGAYE, 2018). A sequência HVR1 (27 aa) é a região mais variável de 

todo o genoma viral, auxiliando ao escape da pressão do sistema imunológico e ao 

estabelecimento de uma infecção crônica. Já a HVR2 é constituída por sete aa, e foi 

proposto que essa região pode modular a ligação ao receptor de E2 (FARCI et al., 1996; 

DUBUISSON, 2007; TANG; GRISÉ, 2009). 

A proteína p7 é uma pequena proteína com 63 aa. Está localizada entre as 

proteínas E2 e NS2, ou seja, é ligada a proteínas estruturais e não estruturais (JONES et 

al., 2007). A p7 pode atuar como uma sequência de sinal para promover a translocação 

de NS2 para o lúmen do RE e também é classificada como uma virosporina, formando 

um canal iônico que tem papel importante na infecção pelo HCV. Esse canal pode ser 

bloqueado por antiviral. Além disso, a proteína parece ser essencial durante montagem e 

liberação de partículas virais infecciosas (GIFFIN et al., 2003; CARRÈRE-KREMER et 

al., 2004; TELLINGHUISEN et al., 2007; WOZNIAK et al., 2010). 
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As proteínas NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A e NS5B são necessárias para a 

replicação do genoma viral (SHARMA, 2010). A NS2 é uma proteína não estrutural 

composta por 217 aa. É uma metaloprotease, transmenbrana dependente de zinco. A 

principal função da NS2 é a autoclivagem do sítio NS2/NS3, resultando na separação 

das proteínas NS2 e NS3 (KATO, 2001; DUBUISSON, 2007;  NOORALI; PACE; 

BAGASRA, 2011). 

A NS3 é uma proteína composta por 631 aa, clivada em sua região 

aminoterminal pela autoprotease NS2/NS3. A NS3 tem atividade ATPase/helicase, 

catalisando a ligação e desenrolamento do genoma do RNA viral durante a replicação. 

A NS3 junto com a proteína NS4 estão envolvidas nas clivagens: NS3/NS4A, 

NS4A/NS4B, NS4B/NS5A e NS5A/NS5B. Uma interação direta entre NS3 e NS5B é 

mediada pelo domínio de protease de NS3, sugere-se, assim,  que essas proteínas podem 

agir em conjunto durante a replicação do HCV e ainda interferem na imunidade 

adaptativa. Além disso, a protease NS3/NS4A é essencial para a infectividade viral, 

sendo, portanto, um alvo para antivirais (SUZUKI et al., 1999; KATO, 2001; TANG; 

GRISÉ, 2009). 

A NS4A é uma proteína composta por 54 aa, um co-fator necessário para a 

atividade de protease NS3. A NS4A é necessária para o direcionamento do NS3 no RE. 

A interação NS4A com NS5A é essencial também para a fosforilação de NS5A. Além 

de seu importante papel na replicação viral, a NS4A também pode contribuir na 

patogênese viral, influenciando algumas funções celulares. Foi demonstrado que a 

expressão de NS4 altera a distribuição de mitocôndrias, causando danos que levam a 

apoptose da célula hospedeira (SUZUKI et al., 1999; PENIN et al., 2004; SHARMA, 

2010; MOROZOV; LAGAYE, 2018). 

A proteína  NS4B, de 217 aa, possui quatro domínios que são importantes em 

recrutamento das outras proteínas virais não estruturais. Ela possui propriedades 

hidrofóbicas, induzindo alterações na membrana intracelular que dão origem a 

estruturas membranosas que formam um complexo de replicação viral nas células 

infectadas pelo HCV. É possível que a NS4B também contribui para a montagem e a 

liberação das partículas virais (KATO, 2001; BRASS; MORADPOUR; BLUM, 2006; 

MOROZOV; LAGAYE, 2018). 

A NS5A é uma fosfoproteína de 485 aa. Nas células infectadas pelo HCV, essa 

proteína atua no processo de replicação viral, patogênese viral e vias de sinalização 
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celular. A NS5A é usada como alvo para os antivirais de ação direta para o tratamento 

da hepatite C (KATO, 2001; SHARMA, 2010; NOORALI; PACE; BAGASRA, 2011). 

A NS5B, uma proteína com 591 aa de comprimento, é uma RNA polimerase-

RNA dependente. Devido ao seu papel fundamental replicação do vírus, a proteína 

NS5B é considerada um alvo para os medicamentos antivirais (DUBUISSON, 2007; 

NOORALI; PACE; BAGASRA, 2011). 

Além destas 10 proteínas, existe o frameshift ou proteína F. Essa é constituída de 

126 a 161 aa. A proteína F é codificada pelo quadro de leitura que se sobrepõe à 

sequência de codificação da proteína do core (VARAKLIOTI et al., 2002). A proteína F 

possui vida curta e está associada ao retículo endoplasmático (XU et al., 2003). Estudos 

mostraram que essa pode induzir a produção de um anticorpo específico, além de 

respostas imunes celulares em alguns pacientes infectados pelo HCV. Apesar destes 

achados, a função da proteina F no ciclo viral do HCV ainda precisa ser elucidado 

(KOMURIAN-PRADEL et al., 2004; SAMRAT et al., 2014). 

1.3 Variabilidade do HCV 

O HCV possui uma alta heterogeneidade genética. Essa diversidade é resultado  

da ausência de atividade de reparo da RNA polimerase-RNA dependente, o que pode 

acarretar em substituições de nucleotídeos e, também devido a ausência de atividade de 

exonuclease de 5’ para 3’ falta de correção dos erros. A frequência média de mutações 

nucleotídicas varia de 1,4×10-3 a 1,9×10-3 substituições por nucleotídeo por ano. As 

mutações podem conferir mais eficácia para a replicação viral ou contribuir para a 

evasão do sistema imune do hospedeiro (MAJOR; FEINSTONE, 1997; LYRA; FAN; 

DI BISCEGLIE, 2004; GUILLOU-GUILLEMETTE et al., 2007). 

De acordo com a análise das sequências nucleotídeas do genoma do HCV, esse 

foi classificado em: genótipos, subtipos, isolados e quasispecies, de acordo com a 

homologia entre eles. Os genótipos diferem entre si em 31% a 33% na sequência de 

nucleotídeos, os subtipos diferem em 15% na região codificante, isolados diferem entre 

si em menos de 13% e as quasispecies diferem de 1-5% (SIMMONDS et al., 1993; 

ZEIN, 2000; SIMMONDS et al., 2005; SMITH et al., 2014). 

A região 5’ NC é a mais conservada do genoma, com mais de 90% de identidade 

entre os genótipos virais. A região que codifica a proteína C (região do core) também é 

conservada, com 81% a 88% de identidade de sequência entre seus isolados. Já a região 

mais variável do genoma codifica as glicoproteínas do envelope, E1 e E2. As 
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sequências de HVR1 e HVR2 da E2 podem diferir em mais de 50% entre os genótipos 

do HCV (MAJOR; FEINSTONE, 1997; LYRA; FAN; DI BISCEGLIE, 2004; 

GUILLOU-GUILLEMETTE et al., 2007; MURPHY et al., 2007). 

Atualmente, o HCV é classificado em sete genótipos identificados por números 

arábicos (1-7), divesos subtipos denominados por letras minúsculas do alfabeto (1a, 1b, 

1c, etc) (Figura 3), isolados e quasispecies. Esse último é definido como variantes 

intimamente relacionadas, mas geneticamente distintas dentro de um único hospedeiro 

(SIMMONDS et al., 1993; MURPHY et al., 2007; TORRES-PUENTE et al., 2008; 

PRECIADO et al., 2014; SMITH et al., 2014). 

 

Figura 3 - Genótipos e subtipos do vírus da hepatite C 

Fonte: Preciado et al. (2014) – modificada  

1.4 Aspectos Clínicos da Hepatite C 

O período de incubação da infecção pelo HCV pode variar de duas a 26 

semanas, sendo que geralmente é de sete semanas. A maioria dos casos de infecção 
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aguda é assintomático, por isso desvendar a história natural da hepatite C é um desafio 

(WESTBROOK, 2014). A hepatite C aguda pode apresentar sintomas inespecíficos e os 

mais reportados são fadiga, naúsea, dor abdominal, perda de apetite, mal estar geral, 

febre e mialgia. O sintoma mais específico que pode aparecer é a icterícia (LINGALA; 

GHANY, 2015). 

Durante os primeiros seis meses de infecção, uma porcentagem dos indivíduos 

infectados (15 a 45%) elimina o HCV expontaneamente sem tratamento e 60% a 80% 

evoluem para a doença crônica (WHO, 2018). A detecção do marcador RNA HCV por 

mais de seis meses caracteriza evolução para hepatite C crônica (MAASOUMY; 

WEDEMEYER, 2012; WESTBROOK, 2014).  

Acredita-se que os mecanismos responsáveis pela persistência viral e pelo curso 

clínico da hepatite C sejam devido a fatores associados a diversidade víral e 

características do hospedeiro (WEINER et al., 1992; MAASOUMY; WEDEMEYER, 

2012). Apesar de não estar totalmente elucidada, os  estudos com humanos sugeriram 

que à progressão da hepatite C aguda para crônica está relacionada com as quasispecies 

do HCV e os fatores do hospedeiro incluem: idade da infecção, idade, sexo, raça, 

coinfecções, comorbidades e fatores genéticos (FARCI et al., 2000, SEEFF et al. 2002). 

A cronicidade é caracterizada pela inflamação hepática, necrose e fibrose 

hepatocelular, resultantes da resposta imunológica à replicação viral. Isto pode causar 

danos hepáticos contínuos, resultando em cirrose e, possivelmente, carcinoma 

hepatocelular. A hepatite C crônica varia de indivíduo para indivíduo. Nessa fase,  

pacientes podem relatar sintomas como desconforto abdominal, náusea, fadiga, mialgia, 

artralgia ou perda de peso. O aparecimento desses sintomas, geralmente está 

relacionado com a cirrose hepática avançada (MAASOUMY; WEDEMEYER, 2012). 

A hepatite C crônica também pode estar associada a diversas manifestações 

extra-hepáticas. Aproximadamente 76% dos pacientes com a infecção pelo HCV 

desenvolvem pelo menos um tipo de manifestação extra-hepática (STEFANOVA-

PETROVA et al., 2007; CACOUB et al., 2016). As manifestações relatadas são: 

crioglobulinemia, glomerulonefrite membranoproliferativa, porfiria cutânea tardia, 

líquen plano, síndrome de Sjögren, tireoidite autoimune, linfoma de células B, câncer de 

tireóide, síndrome de Sicca, fibrose alveolite-pulmão, diabetes mellitus, nefropatias não 

crioglobulinêmicas e aterosclerose aórtica (ZIGNEGO et al., 2007). 
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1.5 Diagnóstico da Infecção pelo Vírus da Hepatite C 

O diagnóstico da hepatite C geralmente é feito a partir de exames de rotina. Na 

maioria das vezes, o diagnóstico é realizado na fase crônica da doença, sendo 

imprecindível fazer o acompanhamento do paciente, para uma avaliação clínica e 

tratamento (BRASIL 2018a; WHO 2018). É estimado que menos de 20% da pessoas 

vivendo com HCV desconhecem seu status sorológico e, para a mudança dessa 

realidade, é necessário fazer a triagem e o diagnóstico dessas pessoas 

(EASTERBROOK et al., 2016) 

O  diagnóstico laboratorial e monitoramento da infecção pelo HCV são 

realizados  por ensaios sorológicos e moleculares,  por meio da pesquisa de anticorpos 

anti-HCV totais, antígeno do core do HCV e RNA viral (CHEVALIEZ, 2011). Durante 

a infecção aguda, o primeiro marcador detectado no soro é o RNA HCV que aparece de 

uma a duas semanas após a infecção e, com a resolução da infecção torna-se 

indetectável depois do sexto mês, assim como a alanina aminotransferase (ALT). O 

marcador anti-HCV aparece em média de duas a oito semanas após a infecção e pode 

persistir por toda a vida (Figura 4) (SCOTT; GRETCH 2007; MAHESHWARI; 

THULUVATH 2010; CHEVALIEZ, 2011). 

 

 

Figura 4 - Perfil sorológico da hepatite C aguda 

Fonte: Chevaliez (2011) – modificada 

 

Na  infecção crônica, o marcador RNA HCV pode ser detectado em um período 

superior a seis meses, enquanto os níveis de ALT sofrem oscilações. O marcador anti-
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HCV continua sendo detectável (Figura 5) (SCOTT; GRETCH 2007; MAHESHWARI; 

THULUVATH 2010; CHEVALIEZ, 2011). A ALT e a aspartato aminotransferase 

(AST) são marcadores sensíveis para detecção de lesão do parênquima hepático, porém 

não são específicas para nenhum tipo de hepatite. Os níveis desses marcadores não 

possuem correlação direta com a gravidade da doença. Também podem ser detectadas  

elevações de bilirrubinas e fosfatase alcalina, além de discreta linfocitose (BRASIL, 

2018a). 

 

Figura 5 - Perfil sorológico da hepatite C crônica 

Fonte: Chevaliez (2011) - modificada 

 

O ensaio imunoenzimático (ELISA), baseado na detecção de anticorpos 

específicos totais, e o método sorológico de triagem mais utilizado para detecção do 

marcador anti-HCV em laboratório. Contudo, a detecção de anti-HCV indica somente 

exposição ao vírus, não permitindo diferenciar se a infecção é ativa ou passada. Para 

confirmar uma infecção ativa, se faz necessário a pesquisa qualitativamente ou 

quantitativamente do RNA HCV no soro do paciente, por meio de técnicas moleculares, 

como a reação em cadeia pela polimerse (PCR) (CHEVALIEZ, 2011; BRASIL, 2018a). 

Após a identificação do HCV em 1989, começaram a surgir os testes de 

diagnóstico e, com o passar o tempo, estes testes foram melhorados em realação à 

sensibilidade e especificidade. O ELISA de primeira geração (ELISA I) continha  o 

epítopo c100-3 da proteína NS4, e apresentava uma baixa sensibilidade e especificidade 

(70-80% e 30-50%, respectivamente). O período de soroconversão para detecção de 
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anticorpos era de 12 a 26 semanas após a exposição ao HCV (KUO et al., 1989; 

MARWAHA; SACHDEV, 2014).  

O ELISA de segunda geração (ELISA II) incorporou antígenos adicionais das 

proteínas NS3 (c33c) e core (c22-3). Neste ensaio, houve um aumento de sensibilidade  

para 92-95%. O período de janela imunológica reduziu para 10 semanas (RICHTER, 

2002; CHEVALIEZ, PAWLOTSKY, 2007; KAMILI et al., 2012; KUMAR et al., 

2018).  

 Em 1996, surgiu o ELISA de terceira geração (ELISA III), no qual foi 

acrescentado um quarto antígeno (correspondente a região NS5), além dos já 

incorporado no ELISA II. A principal vantagem desse novo ensaio foi a diminuição do 

período de janela imunológica para 7 a 8 semanas. Além disso, houve um aumento na 

sensibilidade para 97% e especificidade para 99% (BRANDÃO et al., 2001; COLIN et 

al., 2001; CHEVALIEZ, PAWLOTSKY, 2007). 

Atualmente, estão disponíveis os testes de quarta geração (ELISA IV). Esses são 

capazes de detectar, tanto os anticorpos contra o HCV (regiões NS3, NS4A, NS4B e 

NS5A), quanto o antígeno do core. Devido a isso, a especificidade do teste é de 

aproximadamente 99,8%, com redução da janela imunológica para 26,8 dias 

(MARWAHA; SACHDEV, 2014; KUMAR et al., 2018). 

As vantagens do ELISA incluem automação, custo relativamente baixo e 

resultados altamente reprodutíveis. Já sua principal limitação é incapacidade de definir 

se a infecção é ativa ou passada. Embora menos comum nos dias hoje, os testes anti-

HCV podem apresentar resultados falso-negativos, principalmente, em indivíduos 

imunocomprometidos. Resultados falso-positivos são observados em pacientes com 

doenças auto-imunes, devido interações não específicas entre imunoglobulinas séricas e 

os antígenos do HCV utilizados no teste (GHANY et al., 2009; PONDÉ, 2011; 

VILLAR et al., 2015). 

Teste “point of care” é definido como o teste realizado perto do paciente, ou 

seja, onde os cuidados de saúde são fornecidos fora do tradicional laboratório. Eles têm 

melhorado significativamente a qualidade dos cuidados dentro do quadro de abordagens 

centradas no paciente. Nos últimos anos, “point of care” testes baseado em 

imunoensaios cromatográficos para a determinação qualitativa de anticorpos ou 

antígenos vêm ganhando espaço como trigem para doenças infecciosas como sifílis, 

hepatites B e C e a infecção pelo HIV. Esses imunoensaios são capazes de detectar 

articorpos ou antígenos dentro de um curto intervalo de tempo (geralmente em até 30 
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minutos) e por isso são chamados de “teste rápido” (TR) (CHEVALIEZ; 

PAWLOTSKY, 2018). 

Os TRs disponíveis atualmente podem usar sangue total, soro ou plasma, sangue 

em papel de filtro e fluido oral para pesquisa de anti-HCV (SMITH et al., 2012). Esses 

testes constituem é uma inovação na triagem da hepatite C, pois são essenciais para a 

ampliação do acesso ao diagnóstico, principalmente em populações em situações de 

vulnerabilidade, de difícil acessso aos serviços de saúde (BRASIL, 2018a). As 

principais vantagens são: simplicidade na execução, não necessitam de equipamentos, 

resultado rápido, podem ser armazenado à temperatura ambiente e facilitam o 

diagnóstico em populações vulneráveis e de difícil acesso. As desvantagens são a 

subjetividade na leitura dos resultados e a necessidade de testes confirmatórios 

(CHEVALIEZ; PAWLOTSKY, 2018). 

As sensibilidades e especificidades dos diferentes testes rápidos variam 

amplamente de acordo com o fabricante. De acordo com uma metanálise realizada por 

Tang e colaboradores em 2017, a sensibilidade e a especificidade dos testes rápidos para 

a detecção do anti-HCV variam de 98-100% e 99-100%, respectivamente (TANG et al., 

2017). Essas variações podem ocorrer em função do: espécime biológico utilizado, 

volume do espécime e, principalmente, se a população testada apresenta um alto ou 

baixo risco de infecção (GAO, 2014; SCALIONI et al., 2014; CHEVALIEZ et al., 

2016).  Desde 2011, o Ministério da Saúde introduziu o uso dos testes rápidos no Brasil, 

que são produzidos com antígenos recombinantes das proteínas do core, NS3, NS4 e 

NS5 (SCHEIBLAUER et al., 2010; BRASIL, 2015).  

A escolha do teste utilizado para o diagnóstico da infecção pelo HCV depende 

da epidemiologia local (prevalência do HCV); dos cuidados de saúde existentes no 

local; infraestrutura; custos; disponibilidade financeira e de recursos humanos 

(EASTERBROOK et al., 2016).  

O Ministério da Saúde indica o uso de TR em rede de serviços de saúde sem 

infraestrutura laboratorial ou localizada em regiões de difícil acesso; Programas do 

Ministério da Saúde, tais como: “Rede Cegonha”, “Programa de Saúde da Família”, 

“Consultório de Rua”, “Quero Fazer”, dentre outros; Centro de Testagem e 

Aconselhamento (CTA) e Unidade de Testagem Móvel (UTM) (BRASIL, 2018a). Para 

confirmar os resultados reagentes para anti-HCV por TR ou ELISA, é possível a 

realização de variantes do Western blot que são o recombinant immunoblot assay 
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(RIBA) e o line immunoassay (LIA) que são metodologias mais específicas para anti-

HCV quando comparado ao ELISA (LI; LO, 2015).  

Para verificar a infecção ativa pelo vírus da hepatite C, é necessária a realização 

de testes moleculares para a detecção do RNA HCV ou do antígeno do core. Os testes 

qualitativos de amplificação de ácidos nucleicos são utilizados para confirmar o 

diagnóstico de infecção pelo HCV e os quantitativos são usados para monitorar a carga 

viral. Esses métodos de amplificação de ácido nucleíco possuem  alta sensibilidade e 

especificidade (BRASIL, 2018a; MUKHERJEE et al., 2015). 

O antígeno do core  pode ser detectado no soro dentro de duas a três semanas da 

infecção (LAPERCHE et al., 2015). O antígeno do core tem sido considerado como 

uma alternativa em relação a pesquisa do RNA viral para identificar a viremia, devido 

ao menor custo e correlação entre esses dois marcadores (WHO, 2016). Porém, de 

acordo com uma revisão sistemática, até os ensaios com maior desempenho para a 

detecção do antígeno do core não atinjem a sensibilidade do teste molecular, sendo que 

a sensibilidade chega até 93,4% para determinados ensaios e a especificidade é maior 

98% (OKAZAKI et al., 2008). 

 Com uma sensibilidade de aproximadamente 96% e especificidade maior que 

99%, a reação em cadeia pela polimerase pós-transcrição reversa (RT-PCR) é um 

método muito usado para a detecção do RNA viral, e os ensaios podem ser qualitativos 

ou quantitativos. Os métodos quantitativos são usados para verificar a carga viral e 

avaliar a resposta ao tratamento. Além disso, limites de quantificação dos ensaios 

qualitativos (10-15 IU/mL) geralmente são menores que os quantitativos (600-1.100 

IU/mL). Já para genotipagem do HCV, é possivel utilizar como pesquisa o genoma 

completo ou algumas regiões, assim como a região 5' NC (BRANDÃO et al., 2001; 

SCOTT; GRETCH, 2007; VERMEHREN et al., 2008; EASTERBROOK et al., 2016).   

1.6 Tratamento da Hepatite C  

O principal objetivo do tratamento é obter a resposta virológica sustentada 

(RVS) que é caracterizada como a indetectabilidade do RNA HCV a partir da 12º ou 24º 

semana após o término do tratamento com medicamentos de ação direta. Com a terapia 

medicamentosa, pretende-se aumentar a qualidade e a expectativa de vida do paciente, 

diminuir a incidência de complicações da doença hepática crônica, como cirrose, 

carcinoma hepatocelular e óbito, além de reduzir a transmissão do HCV. Nos pacientes 



14 
 

com cirrose hepática instalada, a RVS do HCV não exclui o risco de hepatocarcinoma 

ou descompensação clínica (BRASIL, 2018b). 

O tratamento com a combinação de alfa interferon peguilado e ribavirina 

apresentava uma RVS variando de 40% a 80%, dependendo dos genótipos virais e 

fatores do hospedeiro. Após a primeira geração de antivirais de ação direta (DAAs) os 

níveis de RVS começaram a aumentar (EASL, 2014). Desde 2015, o Ministério da 

Saúde tem disponibilizado antivirais de ação direta para o tratamento da hepatite C e 

atualizou o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas (PCDT) para Hepatite C e 

coinfecções. Esse traz uma flexibilização do tratamento com opções terapêuticas,  com 

menos efeitos adversos e maior expectativa de cura (BRASIL, 2018b).  

O tratamento da hepatite C crônica dispõe dos fármacos daclatasvir, um inibidor 

de NS5A, simeprevir (inibidor de protease) e sofosbuvir (análogo de nucleotídeo que 

inibe a polimerase do HCV). Também estão disponíveis no SUS a associação dos 

fármacos ombitasvir (inibidor de NS5A), dasabuvir (inibidor não nucleosídico da 

polimerase NS5B), veruprevir (inibidor de protease NS3/4A), ritonavir (potencializador 

farmacocinético), ledipasvir (inibidor da NS5A), elbasvir (inibidor da NS5A) e 

grazoprevir (inibidor da protease NS3/4A). Esses medicamentos são antivirais de ação 

direta, ou seja, interrompem a replicação do HCV e são recentes avanços no tratamento  

da hepatite C crônica (HÉZODE et al., 2017; BRASIL, 2018b).  

1.7 Aspectos Epidemiológicos da Infecção pelo HCV  

1.7.1 Transmissão 

 O vírus da hepatite C é transmitido, principalmente pela via parenteral, por 

exposição percutânea direta ao sangue contaminado. As formas de transmissão vertical 

e sexual também são possíveis, apesar de menos eficazes (ALTER, 2011). Os fatores de 

risco associados com a aquisição do HCV são: transfusão de sangue a partir de doadores 

infectados; uso de drogas injetáveis; hemodiálise e exposição percutânea com 

instrumentos infectados com HCV (JADOUL, 1996; ALTER, 2011; PONDÉ, 2011). 

 A infecção associada à transfusão sanguínea foi virtualmente eliminada em 

países que implementaram a testagem para doadores de sangue (ALTER, 2011). No 

Brasil, a triagem sorológica para anti-HCV se tornou obrigatória em bancos de sangue 

em 1993 por meio da Portaria nº 1376 do Ministério da Saúde (BRASIL, 1993). Apesar 

da triagem sorológica ter reduzido o número de casos de infecção pelo HCV por 

transfusão, deve ser observado que, mesmo usando o ELISA III, o período de janela 
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imunológica continua de sete a oito semanas (COLIN et al., 2001).  Portanto, foi 

instituido o uso de ensaios moleculares em banco de sangue (SELVARAJAHA; 

BUSCH, 2012). No Brasil, o teste de amplificação de ácido nucléico (NAT) tornou-se 

obrigatório desde 2014 pela portaria nº 2.265 com objetivo de reduzir significamente o 

risco de transmissão pós-transfusional (BRASIL, 2014). 

 O HCV foi isolado em sangue e fluidos corporais como saliva, leite materno, 

urina, fezes, sêmen e secreções vaginais, porém a infecciosidade do fluido corporal 

depende do número de virions no inóculo (ABOU-SETTA, 2004; INDOLFI; NESI; 

RESTI, 2013). O HCV pode permanecer viável no ambiente por pelo menos 16 horas, o 

que aumenta o risco de transmissão por meio de instrumentos contaminados, como 

injeções inseguras realizadas por profissionais e não profissionais de saúde (HAURI; 

ARMSTRONG; HUTIN, 2004; KAMILI et al., 2007). 

 A transmissão vertical do HCV pode ocorrer, porém os mecanismos biológicos 

envolvidos nesse processo ainda não estão completamente elucidados. A chance de 

transmissão do vírus da hepatite C de uma mãe infectada para a criança depente da 

carga viral e da coinfecção pelo HIV (BENOVA et al., 2014; FAUTEUX-DANIE et al., 

2017). Já a transmissão intrafamiliar, pode ser entre pessoas infectadas por HCV e os 

membros da mesma casa devido ao compartilhamento de objetos pessoais. Para 

minimizar esse tipo de transmissão horizontal, é necessário evitar a exposição ao 

sangue, saliva e ao sêmen de pessoas infectadas por HCV na mesma casa (INDOLFI; 

NESI; RESTI, 2013). 

 A transmissão por via sexual é considerada uma via de baixa frequência e 

presume-se que o HCV é transmitido pela exposição da mucosa ao sangue infectado 

(ALTER, 2011). A transmissão pode ser relacionada com o sexo anal desprotegido e 

uso de brinquedos sexuais que causam trauma na mucosa anal ou retal (CHAN et al., 

2016).  

1.7.2 Prevalência 

Considerando a positividade para anti-HCV, a prevalência global foi estimada 

em 1,6% (IC 95%: 1,3–2,1%), correspondendo a 115 milhões de pessoas no mundo e,  

levando em conta a positividade do RNA HCV, 71 milhões de pessoas estão 

cronicamente  infectadas (GOWER et al., 2014; WHO, 2018).  

 A prevalência de anti-HCV é altamente variável entre as diferentes regiões do 

mundo, grupos etários e de risco (Figura 6). Essa variação pode ser parcialmente 
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atribuída as características da população analisada e ao modo de transmissão 

(ANSALDI et al., 2014). Em geral, a prevalência aumenta com a idade, sendo mais 

elevada em pessoas com mais de 40 anos (GOWER et al., 2014).  

 

 

Figura 6 - Distribuição mundial da prevalência do anti-HCV 

Fonte: Gower et al (2014) – modificada 

 

A região da Ásia Central apresenta a maior prevalência da infecção crônica pelo 

HCV no mundo com 3,6% (IC: 2,8–3,9). Gabão é o país com a maior prevalênica de 

RNA HCV com 7,0% (IC: 5,1–7,3), seguido pelo Egito com 6,3% (IC: 4,5–6,7) (THE 

POLARIS OBSERVATORY HCV COLLABORATORS, 2017).  No Brasil, em um 

inquerito de pase populacional realizado nas capitais de 1999 a 2017, foram detectados 

331.855 casos de hepatite C que apresentaram positividade para um dos marcadores do 

HCV (anti-HCV e/ou RNA HCV). A prevalência de anti-HCV no Brasil de acordo com 

o Ministério da Saúde é de 0,7%. Em relação a distribuição dos casos por regiões, 

verificou-se que 63,2% ocorreram na região Sudeste, 25,2% no Sul, 5,9% no Nordeste, 

3,2% no Centro-Oeste e 2,5% no Norte, sendo que houve um aumento entre 2003 e 

2016 (BRASIL, 2018b; BRASIL, 2018c). 

Investigações epidemiológicas no Estado de Goiás, realizadas pelo grupo de 

pesquisa do presente estudo, mostraram que a soroprevalência do HCV varia de 0% 

(crianças provenientes de creches) a 63,3% (hemofílicos) de acordo com o grupo 

populacional estudado (MARTINS et al., 1995; BARBOSA et al., 2002). 
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1.8 Prevenção da Hepatite C  

Apesar dos avanços no tratamento da hepatite C, principalmente com os DAA, 

muitas pessoas com infecção crônica pelo HCV não estão em tratamento. Além disso, 

ainda não existe uma vacina disponível para prevenir a infecção pelo HCV, devido a 

diversidade genética do vírus (BAUMERT et al., 2014; GUO et al., 2018).  

Por esse motivo, a prevenção destina-se a reduzir ou eliminar a transmissão do 

HCV. Os principais fatores de risco que devem ser considerados são: segurança de 

hemoderivados, transplante de órgãos sólidos de doadores infectados, uso de drogas 

injetáveis, exposição ocupacional a sangue (agulhas contaminadas), nascimento de mãe 

infectada, sexo com parceiro infectado e múltiplos parceiros sexuais. Também é 

necessário realizar aconselhamento sobre as vias de transmissão do HCV (ALTER et al, 

2002; MANNS et al., 2017). 

Outra forma de prevenção é o tratamento dos indivíduos com hepatite C, pois 

muitas pessoas não sabem que estão infectadas. A identificação da infecção em pessoas 

que desconhecem seu status sorológico é um dos principais focos nos programas de 

prevenção atuais (KEW et al., 2004). 

Como a infecção pelo HCV contínua sendo um desafio para a saúde pública em 

todo globo, em maio de 2016 a OMS publicou o plano ‘Combate às Hepatites B e C 

para Alcançar a Eliminação até 2030’ (Combating hepatitis B and C to reach 

elimination by 2030) que visa  a eliminação das hepatites virais através da combinação 

entre medidas de  prevenção e tratamento. A prevenção para a infecção pelo HCV 

incluem segurança em uso de hemoderivados; injeções seguras; redução de danos para 

pessoas que usam drogas injetáveis e tratamento. O plano, ainda visa ampliar do 

diagnóstico laboratorial desta infecçãp para 90% até 2030 (WHO, 2016).  

No Brasil, também foi lançado um plano pactuado entre o Ministério da Saúde, 

estados e municípios com o objetivo de eliminar a hepatite C no Brasil até 2030, 

alinhado com as metas da OMS, coma intenção tratar 19 mil pessoas no ano de 2018, e 

50 mil pacientes a partir de 2019 até 2024 e 32 mil novos tratamentos ao ano 

começando em 2025. A espectativa é reduzir em 65% a mortalidade por hepatite C no 

Brasil até 2030 (BRASIL, 2017a; COELHO, 2018). 

1.9 Cortadores de Cana-de-açúcar  

O Brasil é o maior produtor mundial de cana-de-açúcar, seguido pela Índia e 

Austrália. Cerca de 80% da produção total de cana é cortada manualmente, embora o 
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uso de colheitadeiras mecanizadas tenha aumentado significativamente nos últimos 

anos. O setor sucroalcooleiro é responsável pela geração de cerca de 3,6 milhões de 

empregos diretos e indiretos no Brasil (UNICA, 2013). O corte manual da cana é um 

trabalho desgastante, que exige excessivo esforço físico intenso. Alguns estudos 

abordam as precárias condições de trabalho que refletem diretamente nas condições de 

saúde dos cortadores de cana (SILVA, 2005; ALVES, 2006). 

O cortador da cana-de-açúcar é migrante e de baixa escolaridade. Em geral, a 

participação desse trabalhador no setor é sazonal, pois costuma deixar a sua cidade de 

origem apenas durante o período da colheita de cana. Historicamente, o setor 

sucroalcooleiro teve trabalho escravo, entre 2003 e 2013. Os fiscais resgataram 10.709 

trabalhadores em condições análogas às de escravos, mas esse número vem caindo ano 

após ano, por diversos motivos. Nas lavouras de cana-de-açúcar da Região Nordeste, a 

colheita mecanizada é dificultada por conta do relevo montanhoso. Por isso, ainda 

predominam os cortadores manuais (BARROS et al., 2014). 

Devido à atividade laboral, os cortadores de cana ficam expostos ao calor 

intenso, chuva, vento, poeira, fuligem, intoxicações por agrotóxicos, a acidentes com 

agentes biológicos e animais peçonhentos, e ao risco de acidentes com ferramentas 

utilizadas para o corte manual da cana, como foices e facões, que podem expor esses 

trabalhadores ao contato com sangue (OLIVEIRA, 2009; ROCHA; MARZIALE; 

HONG, 2010). O  cortador de cana utiliza um facão para cortar a cana bem rente ao 

solo, realizando vários movimentos de extremo esforço físico e posturas inadequadas 

(ALESSI; NAVARRO, 1997). Isso, associado às precárias condições de vida e de 

dificuldade de acesso aos serviços de saúde, os tornam uma população vulnerável para 

doenças respiratórias, postural (ROCHA; MARZIALE; ROBAZZI, 2007).  

Os cortadores de cana são um grupo que possui caraterísticas próximas a 

população rural. Estudos que avaliam a saúde deste segmento populacional, 

principalmente em relação a doenças infecciosas como a hepatite C, são raros no Brasil 

e mundo (Quadro 1). Em relação aos cortadores de cana, os dados sobre a prevalência 

do HCV, até a realização deste estudo, eram inexistentes. Neste contexto torna-se 

imprescindível conhecer a endemicidade do HCV, visando o controle e tratamento desta 

infecção e, para isto, é necessario ampliar o acesso ao diagnóstico.   
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Quadro 1. Prevalência da infecção pelo HCV em populações rurais do Brasil e de 
outros países. 

Referência Localização Prevalência 

do anti-HCV 

Silva et al. (1995) Castro Alves - BA (Brasil) 0,00% 

Tavares-Neto et al. (2005) Moradores de Catolândia - BA (Brasil) 0,08% 

Reis et al. (2008) Comunidades afrodescendentes - MS (Brasil) 0,2% 

El Khouri et al. (2005) Moradores de aldeia - AM (Brasil) 0,38% 

Almeida et al. (2006) Comunidade do Nordeste (Brasil) 0,4% 

Melo et al. (2015) Indivíduos rurais - SP (Brasil) 0,4% 

Araújo et al. (2014) Assentados de GO e MS (Brasil) 0,43% 

Matos et al. (2009) Comunidades afrodescendentes - GO (Brasil) 0,6% 

Chadha, Tungatkar e 

Arankalle (1999) 

Área rural (Índia) 0,0% 

Nguyen, Mclaws e Dore 

(2007) 

Região rural norte (Vietnã) 1,0% 

Akcam et al. (2009) Região rural sudoeste (Turquia) 1,0% 
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2. JUSTIFICATIVA   

Estudos sobre a prevalência da infecção pelo HCV no cenário atual são de 

extrema importância, pois a hepatite C ainda é considerada um desafio para a saúde 

pública do Brasil e do mundo. Neste contexto, em 2016, a OMS publicou o plano 

‘Combate às Hepatites B e C para Alcançar a Eliminação até 2030’ (Combating 

hepatitis B and C to reach elimination by 2030) que visa a eliminação das hepatites 

como problema de saúde pública. O plano tem o objetivo de ampliar a cobertura do 

diagnóstico laboratorial da infecção pelo HCV para 90% até 2030 (WHO, 2016).  

O Ministério da Saúde também lançou um plano, alinhado com as metas da 

OMS, com o objetivo ampliar o diagnóstico para a identificação de pessoas infectadas 

para o inicio do tratamento. No Brasil, a hepatite C foi responsável por 75,3% dos 

óbitos por hepatites virais no período de 2000 a 2016 e foram registrados 24.460 novos 

casos desta infecção (BRASIL, 2017).  

Para o alcance da meta da OMS de eliminação das hepatites virais até 2030, é 

fundamental rastrear essas infecções em todos os segmentos populacionais. Cortadores 

de cana representam um subgrupo de trabalhadores rurais sazonais, majoritariamente 

formado por homens adultos que, em geral, não acessam os serviços de saúde, e não 

existe informação sobre as hepatites virais nesse subgrupo populacional empobrecido. 

Portanto a proposta deste estudo foi preencher esta lacuna do conhecimento estimando a 

prevalência do HCV em cortadores de cana. Acredita-se que a inexistência de dados 

epidemiológicos sobre as doenças infecciosas impossibilita a tomada de decisões para 

prevenção e controle, sendo este um desafio aos programas de saúde pública. 

Os testes rápidos tem sido largamente utilizado para rastreamento de infecções 

em populações de dificil acesso. Contudo, não existe estudos que verificam o 

desempenho destes ensaios “point of care” em  condiçoes geográficas extremas, como a 

realizada em cortadores de cana no local de trabalho, ou seja no canavial. Este é o 

primeiro estudo sobre a soroprevalência da  hepatite C em cortadores de cana em no 

Goiás, na Paraíba e no Brasil. As informações da presente investigação poderão 

contribuir para o conhecimento do estado de saúde dos cortadores de cana-de-açúcar.   
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3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo Geral 

Realizar o rastreamento sorológico da infecção pelo vírus da hepatite C em 

cortadores de cana em Goiás e Paraíba. 

3.2 Objetivos Específicos 

- Descrever as características dos cortadores de cana-de-açúcar estudados; 

- Estimar a prevalência da infecção pelo HCV em cortadores de cana em Goiás e 

Paraíba; 

- Verificar o desempenho do TR como ensaio “point of care” no rastramento da 

hepatite C em condiçoes ambientais adversas. 
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4. MÉTODOS 

4.1 Delineamento e Local 

Esta investigação faz parte de um projeto matriz intitulado “Epidemiologia das 

hepatites virais B e C, HIV/AIDS e sífilis em cortadores de cana-de-açúcar: bases para 

ações de promoção da saúde”. Este é um estudo observacional, descritivo, de corte 

transversal, conduzido em cortadores manuais de cana-de-açúcar nos Estados de Goiás 

e Paraíba. 

Para a realização da presente investigação, foram selecionadas usinas que 

utilizavam o corte manual da cana-de-açúcar e estavam em atividade de cultivo da cana, 

no período de fevereiro a setembro de 2016, o período de coleta de dados.  

No estado de Goiás, segundo a Federação dos Trabalhadores Agricolas da 

Estado de Goiás, existem 41 usinas produtoras de álcool e açúcar distribuidas entre as 

regiões do Estado e 14 usinas relataram ter produção manual de cana-de-açúcar, porém 

a coleta foi realizada em quatro que estavam em atividade de corte de cana no período 

do estudo. Essas usinas estavam localizadas nos seguintes municípios: Rubiataba; 

Carmo do Rio Verde; Americano do Brasil/Anicuns e Serranópolis.  

Em relação ao estado da Paraíba, a coleta foi realizada em Santa Rita, que é um 

município localizado na Região Metropolitana de João Pessoa-PB. Existem nove usinas 

na Paraíba, porém somente uma usina foi elegível, onde o corte da cana era feito 

manualmente. Essa era a maior usina da região, representando quase a totalidade de 

cortadores de cana-de-açúcar manuais do Estado.  

4.2 Recrutamento e Critérios de Inclusão e Exclusão 

Os critérios de inclusão foram: ter idade igual ou superior a 18 anos e ser 

cortador manual de cana. Os critérios de exclusão foram: não ter relações sexuais na 

vida. 

 O recrutamento dos participantes foi realizado por um integrante da pesquisa, 

que primeiramente apresentou o projeto e seus respectivos objetivos, a importância do 

estudo em termos de conhecimento em relação as hepatites virais, HIV e sífilis, além do 

fornecimento de vacinas contra tétano e hepatite B. A amostra mínima necessária foi de 

795 cortadores de cana, considerando um poder estatístico de 80% (=20%), nível de 

significância de 95% (=0,05), precisão de 1%, desenho de efeito de 1,5, prevalência 
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para anti-HCV de 1,38% (PEREIRA et al., 2013). Porém, todos os cortadores que se 

encontravam nos locais de coleta foram convidados a fazer parte da pesquisa, 

totalizando uma população de 937 cortadores de cana, com 636 localizados em Goiás e 

301 em Santo Rita-PB. 

4.3 Coleta de Dados e Amostras de Sangue 

Todos os participantes receberam informações sobre os riscos e benefícios da 

participação na pesquisa, assim como a liberdade de sair da mesma a qualquer 

momento. Os indivíduos que consentiram em participar da investigação, mediante a 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) foram entrevistados 

no próprio local de trabalho (canavial), de forma individual e confidencial. Em caso de 

analfabetismo, o TCLE foi lido para o indivíduo e a assinatura do participante foi 

dactiloscópica. As entrevistas foram conduzidas utilizando um questionário estruturado 

adaptado, contendo dados sociodemográficos e possíveis fatores de risco associados a 

infecção pelo HCV. 

 

 

Figura 7 - Entrevista aos cortadores de cana-de-açúcar manual 

 

Após a entrevista, foi realizada coleta de sangue por punção venosa periférica 

(aproximadamente 10 mL). De cada amostra sanguínea, foram utilizados 10 µL do 

sangue total para a realização do teste rápido no canavial e o restante foi armazenado 

em tubos de ensaios enumerados com o número do questionário e as iniciais do nome 

do participante. Em seguida, foram transportadas ao laboratório de apoio das respectivas 

cidades incluídas no estudo para serem centrifugadas. Os soros foram aliquotados em 

dois tubos, congelados e acondicionados em caixas térmicas com gelo para o transporte 
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Figura 8 - Realização dos 

Figura 9 - Entrega do resultado dos testes rápidos e aconselhamento pós
individual. 
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Figura 10 - Fluxograma do estudo. 
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4.4 Testes Sorológicos 

4.4.1 Teste Rápido 

Todas as amostras foram inicialmente triadas pelo teste rápido qualitativo Alere 

HCV (Standard Diagnostic Inc - Coréia do Sul) para detecção de anti-HCV no próprio 

local da coleta, ou seja, nos canaviais (Santa Rita-PB e Goiás). O resultado do exame 

foi liberado entre 20 e 25 minutos, conforme instruções do fabricante.  

No Laboratório de Virologia, todas as amostras foram submetidas novamente ao 

teste rápido Alere HCV e, as amostras reagentes foram retestadas pelo Imuno-rápido 

HCV (WAMA Diagnóstica, Brasil) de acordo com as instruções dos fabricantes 

(Anexos 4 e 5) para confirmar os resultados obtidos. As características dos TRs 

utilizados estão apresentados no Quadro 2. 

 

Quadro 2. Características técnicas dos dois testes rápidos utilizados para triagem 
do anti-HCV. 

Características 

técnicas 

Alere 

(Local de coleta e Laboratório) 

Imuno-rápido HCV 

(Laboratório de Virologia) 

Fabricante Standard Diagnostics Inc WAMA Diagnóstica 

País Coréia do Sul Brasil 

Sensibilidade  100%  100%  

Especificidade 99,42%  99,8%  

Antígenos  core, NS3, NS4, NS5 core, NS3, NS4, NS5 

 

4.4.2 - Ensaio Imunoenzimático - ELISA 

Ainda no Laboratório de Virologia, todos os soros foram submetidos a triagem 

de anti-HCV por ELISA de terceira geração, Bioelisa HCV 4.0 (Biokit S.A - Espanha) e 

Symbiosys HCV (Symbiosys Diagnóstica - Brasil) de acordo com as recomendações 

dos fabricantes (Anexos 6 e 7). As características dos kits comerciais utilizados estão 

apresentados no Quadro 3.  

 

 
 
 
 
 
 



27 
 

 
Quadro 3. Caracteríticas dos kits de ELISA comerciais utilizados na pesquisa. 

Características 

técnicas 

Bioelisa Symbiosys 

Fabricante BIOKIT, S.A.  Symbiosys Diagnóstica  

País Espanha Brasil 

Sensibilidade  100% 100% 

Especificidade 99,63% 99,7% 

Fase sólida Core, NS3, NS4 e NS5 Core, NS3, NS4 e NS5 

 

4.5 Processamento e Análise dos Dados 

Os dados das entrevistas e os resultados dos testes sorológicos foram digitados 

em microcomputador e analisados nos programas “EpiInfo versão 3.5.1” (Centers for 

Disease Control and Prevention, Atlanta, GA) e SPSS, versão 11.0 (SPSS for Windows, 

11.0). A análise descritiva foi realizada por meio de distribuição de frequências, cálculo 

da média de idade e seu desvio padrão. A prevalência foi calculada com seu respectivo 

intervalo de confiança de 95% (IC 95%). 

 

4.6 Aspectos Éticos e Financiamento 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Goiás (UFG) (Protocolo nº 1.147.258), em Goiânia-GO e pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário Lauro Wanderley, da 

Universidade Federal da Paraíba (UFPB) (Parecer nº 1507737). O projeto foi financiado 

pelo Edital CNPq universal/2014 Processo:442404/2014-0.  
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5. RESULTADOS 

5.1 Características Sociodemográficas dos Cortadores de Cana-de-açúcar 

A Tabela 1 apresenta as variáveis sociodemográficas dos cortadores de cana nos 

Estados de Goiás e Paraíba. Todos os participantes foram do sexo masculino. Verificou-

se que a média de idade foi de 35,4 anos (dp 9,2), sendo que 40,5% tinham idade 

variando entre 30 e 39 anos.  

Em relação ao grau de instrução dos cortadores de cana, 47,4% dos indivíduos 

declararam ter até quatro anos de escolaridade. A maioria dos participantes (85,7%) era 

natural da Região Nordeste do país e 77,5% eram casados e/ou com união estável. Além 

disso, 78,8% dos 937 participantes referiram renda mensal inferior ou igual a R$ 

2.000,00 (dois mil reais) por mês. 
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Tabela 1. Características sociodemográficas de 937 cortadores de cana em Goiás e 
Paraíba 

Característica 
Paraíba (n = 301) 

f (%) 
Goiás (n=636) 

f (%) 
Total  
f `(%) 

Idade (anos) – 35,4 (9,2)*    
18 – 29 76 (25,2) 190 (29,9) 266 (28,4) 
30 – 39 121 (40,2) 259 (40,7) 380 (40,5) 
40 – 67 104 (34,6) 187 (29,4) 291 (31,1) 
    
Escolaridade (anos)    
≤ 4 anos 183 (60,8) 261 (41,0) 444 (47,4) 
5 a 8 anos 84 (27,9) 225 (35,4) 309 (33,0) 
≥ 9 anos 34 (11,3) 150 (23,6) 184 (19,6) 
    
Renda familiar mensal 
(reais) – 1801 (438)* 

   

≤ 1500 139 (46,2) 187 (29,4) 326 (34,8) 
1500 – 2000 137 (45,5) 275 (43,2) 412 (44,0) 
2001 – 6000 25 (8,3) 174 (27,4) 199 (21,2) 
    
Naturalidade    
Nordeste 301 (100) 502 (79,0) 803 (85,7) 
Centro-Oeste 0 129 (20,3) 129 (13,8) 
Norte 0 4 (0,6) 4 (0,4) 
Sudeste 0 1 (0,1) 1 (0,1) 
    
Estado civil    
Casado/União estável    274 (91,0) 452 (71,0) 726 (77,5) 
Solteiro/Separado/Viúvo    27 (9,0) 184 (29,0) 211 (22,5) 
* média (desvio padrão) 
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5.2 Detecção de anti-HCV 

5.2.1 Triagem por Testes Rápidos  

No presente estudo, as 937 amostras de cortadores de cana foram inicialmente 

triadas para anti-HCV por teste rápido (Alere HCV) no local da coleta utilizando sangue 

total. Destas, cinco amostras foram reagentes, sendo todas de cortadores de Santa Rita-

PB. Posteriormente, todas as amostras foram retestadas no laboratório com os soros 

estocados (TR Alere HCV). Das cinco amostras reagentes anteriormente,  somente uma 

amostra se manteve positiva.  

Adicionalmente, um segundo teste rápido (Immuno-rápido HCV) foi utilizado 

para esclarecer o diagnóstico das cinco amostras inicialmente reagentes que foram 

consideradas não reagentes (Tabela 2). 

 
Tabela 2. Detecção de anti-HCV por Testes rápidos Alere HCV e Imuno-Rápido 
HCV. 

Amostra TR Alere HCV 
Triagem Local 
(Sangue Total) 

TR Alere HCV 
Laboratório  

(Soro) 

TR Imuno-rápido HCV 
Laboratório  

(Soro) 
CAP 24 Reagente Reagente Não reagente 
CAP 27 Reagente Não reagente Não reagente 
CAP 49 Reagente Não reagente Não reagente 
CAP 197 Reagente Não reagente Não reagente 
CAP 209 Reagente Não reagente Não reagente 

*CAP: cortadores de cana de Paraíba 
 

5.2.2 Testagem por ELISA  

As 937 amostras de cortadores de cana também foram testadas para anti-HCV 

por dois kits comerciais de ELISA de fabricantes diferentes (BioKit e Symbiosys). 

Todas as amostras foram não reagentes, inclusive as cinco amostras com resultados 

reagentes pelo TR Alere HCV realizado no local da coleta (canavial). 

 Considerando os resultados apresentados, a prevalência da infecção pelo HCV 

(anti-HCV) em cortadores de cana-de-açúcar de Goiás e Paraíba foi de 0,0% (IC 95%: 

0,00–0,38%). 
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5.3 Características de risco dos cortadores de cana-de-açúcar localizados em Goiás 

e Santa Rita-PB 

Apesar da ausência do marcador anti-HCV nos cortadores de cana estudados, 

alguns participantes relataram comportamentos de risco associados a principal via de 

ttransmissão do HCV (Tabela 4). A maioria dos cortadores de cana (53,9%) relatou 

acidente com ferramenta de trabalho e 45,8% deles já compartilharam material de uso 

pessoal. Em relação a drogas ilicitas, 13,4% mensionaram já ter usado em algum 

momento da vida e a grande maioria dos cortadores de cana (77,3%) referiram a 

ingestão de álccol. 

 

Tabela 3. Variáveis de risco relatadas pelos cortadores de cana estudados. 

Característica N % 
Caso de hepatite na família   
Sim 74 7,9 
Não 858 91,6 
Não sabe 5 0,5 
   
Álcool   
Não  213 22,7 
Sim  724 77,3 
   
Já usou  drogas ilícitas   
Sim  126 13,4 
Não 811 86,6 

 
Uso de drogas injetaveis    
Sim 2 0,2 
Não 935 99,8 
   
Tatuagem/piercing   
Sim  106 11,3 
Não 831 88,7 
   
História de hemotransfusão   
Sim  38 4,1 
Não 899 95,9 
   
Hemotranfusão antes 1994   
Sim 16 1,7 
Não 14 1,5 
Não lembra 8 0,8 
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Tabela 3. Variáveis de risco relatadas pelos cortadores de cana estudados 
(Continuação). 

Característica N % 
Histórico de prisão   
Sim 90 9,6 
Não 847 90,4 
   
Histórico de internação   
Sim 515 55,0 
Não 422 45,0 
   
Acidente com ferramenta de 
trabalho 

  

Sim 505 53,9 
Não 432 46,1 
   
Compartilhamento de material 
cortante de higiene 

  

Não  501 53,5 
Sim 429 45,8 
Não lembra 7 0,7 
   
Histórico de hemodiálise   
Não 934 99,7 
Sim 3 0,3 
   
Número de parceiros sexuais nos 
últimos 12 
meses  

  

≤ 1 parceiro (a)  564  60,2 
≥ 2 parceiros (as)  373 39,8%  
   
Relação sexual com parceiro do 
mesmo sexo 

  

Sim  52 5,5 
Não 885 94,5 
   
Abuso sexual   
Sim 13 1,4 
Não 924 98,6 
   
Uso de preservativos nos últimos 
12 
meses 

  

Sempre 222 23,7 
As vezes/nunca 715 76,3 
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6. DISCUSSÃO  

A função extenuante executada pelo cortador de cana-de-açúcar, associada à 

exposição direta à queima de biomassa, contribui para o desgaste físico e psicológico, 

juntamente com as características dessa população, como má alimentação, pouca 

ingestão de líquido, tabagismo e consumo de álcool, fatores que afetam a qualidade de 

vida relacionada à saúde (ROCHA; MARZIALE; HONG, 2010). Existem alguns 

estudos que abordam a condição de trabalho dos cortadores de cana-de-açúcar, no 

entanto, não há pesquisas que analisem à saúde, principalmente as doenças infecciosas, 

como as hepatites virais  nesses indivíduos.  

 No presente estudo, a média de idade da população foi de 35,4 anos, constituída 

exclusivamente de indivíduos do sexo masculino, com baixo nível de escolaridade. O 

perfil da população analisada no presente estudo é concordante com o observado por 

Rocha, Marziale e Hong (2010) em um grupo de cortadores de cana do estado de São 

Paulo. O perfil jovem e masculino da população é condizente com o tipo de atividade 

laboral que eles realizam no dia a dia que exige extremo esforço físico e resistência. 

A prevalência da infecção pelo vírus da hepatite C em cortadores de cana dos 

Estados de Goiás e Paraíba foi de 0,0% (IC 95%: 0,00-0,38%), evidenciando a não 

exposição ao HCV neste grupo. Até a realização deste estudo não existiam dados 

publicados sobre as estimativas do HCV em cortadores de cana. Esta pesquisa foi 

publicada recentemente no periódico BMC Infectious Diseases (Anexo 3). Os 

cortadores de cana são uma população peculiar, entretanto, possui características que se 

aproximam da população rural, onde os estudos também mostraram baixa endemicidade 

da infecção pelo HCV (ARAÚJO et al., 2014; MELO et al., 2015). 

 Na investigação conduzida por Melo e colaboradores (2015) foi verificado uma 

prevalência de anti-HCV de 0,4% (IC 95%: 0,10-1,02) em indivíduos rurais de Cássia 

dos Coqueiros-SP. Em comunidades na Amazônia, a positividade para  anti-HCV foi de 

0,38% (IC 95%: 0,0-2,1) (EL KHOURI et al., 2005). Em assentados da Região Centro-

Oeste, a prevalência do anti-HCV foi de 0,43% (IC 95%: 0,14-1,19) (ARAÚJO et al., 

2014) e em comunidades de afrodescendentes de Goiás a positividade para anti-HCV 

foi de 0,57% (IC 95%: 0,2-1,4) (MATOS et al., 2009). Outro estudo realizado por Silva 

e colaboradores em 1995, na população rural de Castro Alves - BA, assim como neste 

estudo não foi evidenciado nenhum caso de hepatite C (SILVA et al., 1995). Estes 
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dados de estimativas de prevalância do HCV conduzidos em populações rurais  

corroboram o do presente estudo.  

Em relação a prevalência mundial, os países como Índia, Vietnã e Turquia 

possuem endemicidade do HCV semelhante a do Brasil. Um estudo internacional 

realizado em área rural da Índia por Chadha, Tungatkar e Arankalle (1999), a 

prevalência do anti-HCV foi de 0,0% (IC 95%: 0,0-6,5%) semelhante a encontrada no 

presente estudo. Outras investigações realizadas em populações rurais do Vietnã e 

Turquia relataram taxas de prevalência para anti-HCV de 1,0% (IC 95%: 0,4%-1,9%) e 

1,0% (IC 95%: 0,7%-1,4%), respectivamente, sendo relativamente superiores a 

encontrada na população de cortadores de cana (NGUYEN; MCLAWS; DORE, 2007; 

AKCAM et al., 2009). Estes dados  mostraram  que a circulação do HCV em 

populações rurais de outra regiões e do presente estudo são baixas.  

A baixa endemicidade do HCV em populações rurais, provavelmente está 

relacionado aos poucos casos de uso de drogas injetáveis e antecedentes de 

hemotransfusao (SILVA et al., 1995; COUTINHO et al., 2019). De fato, somente dois 

cortadores de cana relataram uso de drogas injetáveis e 16 referiram transfusao antes de 

1994. Entretanto, estudos investigativos sobre a soroepidemiologia do HCV neste grupo 

são importantes, pois alguns participantes do estudo mencionaram comportamentos de 

risco para transmissão do HCV (ALTER, 2011). Recentemente, nosso grupo de 

pesquisa analisou dados de 1.600 individuos que negaram antecedenes de consumo de 

drogas injetáveis e hemotransfusao, e verificaram que tatuagem/piercing, 

compartilhamento de material de uso pessoal e uso de drogas não injetáveis foram 

preditores de positividade ao HCV (TELES et al., 2017). Estes comportamentos foram 

identificados entre os cortadores de cana investigado, evidenciando o potencial de 

disseminação viral.  

Os resultados inicialmente reagentes do TR (Alere HCV) para anti-HCV da 

presente investigação foram considerados falso-positivos. É importante ressaltar que a 

aplicação de um único ensaio para detecção do anti-HCV, mesmo com alta 

especificidade (99%), pode resultar em números consideráveis de diagnósticos falso-

positivos, principalmente em populações de baixa endemicidade para o HCV (< 0,1%) 

(PARRY; EASTERBROOK; SANDS, 2017), como os cortadores de cana. Um estudo 

clínico para avaliar aplicabilidade do TR foi conduzido em 84 pacientes com infecção 

pelo HCV e 105 controles negativos, e doze pacientes (12/105) tiveram resultados falso-
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positivos no TR. Os pesquisadores não conseguiram identificar nenhuma condição 

clínica associada a baixa a especificidade do ensaio (KANT et al., 2013). 

Quando a sensibilidade do teste é alta (100%), as reações falso-negativas são 

raras, a maioria dos ensaios anti-HCV tem alta sensibilidade (PARRY; 

EASTERBROOK; SANDS, 2017). Outras publicações também mostraram que os testes 

rápidos apresentam sensibilidade e especificidade superior a 90% (O’CONNELL et al., 

2013; HAYES et al., 2014; FISHER et al., 2015; CHEVALIEZ et al., 2016). Nos testes 

rápidos utilizados no presente estudo, a sensibilidade, de acordo com o fabricante, é de 

100% para ambos, a especificidade do teste Imuno-Rápido é de 99,8% e do Alere HCV 

de 99,42% (Anexo 4 e 5), sendo que o Imuno-Rápido apresentou melhor desempenho 

em relação a especificidade na presente investigação, esclarecendo os resultados como 

falso-positivos. O teste da Imuno-Rápido foi avaliado por Scalioni e colaboradores em 

2014, em diferentes grupos de baixo e alto risco para aquisição do HCV, e este 

apresentou elevada sensibilidade e especificidade e excelente reprodutibilidade 

(SCALIONI et al., 2014).  

Na presente investigação, verificou-se concordância entre o TR Imuno-Rápido e 

os ensaios imunoenzimáticos. Estudos que avaliaram esse TR mostram que ela 

apresenta sensibilidade e especificidade elevadas (KOSACK; NICK, 2016; TANG et 

al., 2017). 

Um fato que poderia ser questionável para justificar os resultados falso-positivos 

seria possíveis erros operacionais da equipe durante a realização do TR. Entretanto, a 

equipe era altamente qualificada e extremamente cuidadosa em todos os aspectos 

relacionados ao procedimento do teste e seguiu rigorosamente todas as especificações 

do fabricante. O desempenho dos TR ou outros ensaios são frequentemente geradas em 

condições laboratoriais ideais, usando pessoal altamente treinado, provavelmente não 

sendo realizadas em condições de campo. No presente estudo houve uma pequena 

variabilidade no desempenho do ensaio realizado no canavial e  posteriormente no 

laboratório (TR Alere HCV). Outro estudo também verificou uma variação de 

resultados em relação ao local de realização do TR campo versus laboratório (SMITH et 

al., 2012). 

 Segundo a literatura, os resultados falso-positivos podem ocorrer também 

devido as reações cruzadas em resposta a anticorpos de outros patógenos, imunizações, 

autoanticorpos e gravidez (KLARKOWSKI et al., 2014; PARRY; EASTERBROOK; 

SANDS, 2017). Um estudo verificou falso-positivos nos testes rápidos para o HCV 
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devido as reações cruzadas o Plasmodium vivax (SCALIONI et al., 2014). No presente 

estudo, este agente não foi pesquisado, mas as amostras com resultados discordantes 

foram testadas para o HBV, HIV e sífilis e não foram detectadas  coinfecções com esses 

agentes. 

Outra questão seria em relação aos tipos de espécimes biológicos (soro, sangue 

total, plasma e secreção oral) utilizados para a realização dos testes rápidos. No local da 

coleta (canavial) foi empregado o sangue total para a pesquisa de anti-HCV e, no 

laboratório, o soro. De acordo com o protocolo dos TRs (Anexo 4 e 5) utilizados na 

pesquisa, os testes podem ser realizados utilizando soro ou sangue total. Em uma 

investigação realizada por Kant e colaboradores (2013), os autores utilizaram o sangue 

total e soro para pesquisa de anti-HCV por TR (Toyo anti-HCV), os dados mostraram 

que a aplicabilidade do teste foi aceitável com amostras de soro (98%), mas foi menor 

com sangue total (90%) (KANT et al., 2013). Por outro lado, em uma meta-análise 

publicada em 2012, os pesquisadores verificaram que independente do espécime 

biológico utilizado (soro, plasma, sangue total e fluido oral) nos TR para triagem do 

anti-HCV, os resultados foram precisos e adequados para o rastreio da hepatite C 

(SHIVKUMAR et al., 2012).  

Uma hipótese que poderia ser discutida seria em relação a triagem inicial que foi 

realizada no próprio canavial, um ambiente extremamente hostil, no qual os cortadores 

não queriam se deslocar do local de corte da cana, pois o ganho é de acordo com a sua 

produtividade. O desempenho dos TR ou outros ensaios é frequentemente avaliado em 

condições laboratoriais ideais, com pessoal altamente treinado e provavelmente não é 

realizado em condições de campo. No presente estudo, houve uma pequena 

discordância entre os resuldados do ensaio realizado no canavial e posteriormente no 

laboratório (TR Alere HCV).  

Nossos dados sugerem que os TRs podem ser usados para detecção de 

anticorpos específicos (anti-HCV). Apesar dos resultados falso-positivos encontrados 

em cinco amostras (5/937), é importante ressaltar que nenhum resultado falso-negativo 

foi observado, o que implica que estes testes rápidos possuem uma alta sensibilidade ao 

anti-HCV, portanto são apropriados e viáveis para populações de difícil acesso, como 

cortadores de cana e outras. Essa abordagem vem de encontro com as expectativas do 

Ministério da Saúde que pretende eliminar a hepatite C no Brasil até 2030. A idéia é 

simplificar o diagnóstico, ampliar a testagem e fortalecer o atendimento às hepatites 
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virais. Atualmente, o tratamento disponível no SUS possibilita em mais de 90% a 

chance de cura (BRASIL, 2018b). 

O controle da infecção pelo HCV dependerá fortemente da capacidade de 

identificar pessoas que vivem com hepatite C crônica e oferecer-lhes tratamento. O teste 

para triagem simplificado e o monitoramento pós-tratamento será fundamental para que 

tais esforços sejam viáveis. Atualmente, custos e complexidade do algoritmo de 

diagnóstico são barreiras notáveis  para o controle da hepatite C em vários países. Com 

a disponibilidade de tratamento antiviral altamente eficaz, a possibilidade de curar a 

grande maioria dos pacientes é agora um objetivo realista. O desafio futuro será 

implementar diferentes algoritmos de diagnóstico para o HCV, com metodologia mais 

simplificada, como os testes rápidos, que são ideais em situações onde o acesso a 

infraestrutura laboratorial é limitado, como para a testagem em diversos segmentos 

populacionais  (EASTERBROOK et al., 2016).  
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7. CONCLUSÕES 

 A população estuda foi constituída por indivíduos do sexo masculino (100%), 

com média de idade de 35,4 anos, com até quatro anos de escolaridade (47,4%) e renda 

mensal inferior a R$ 2.000,00 por mês; 

 A prevalência global da infecção pelo vírus da hepatite C em cortadores de cana 

em Goiás e Paraíba foi de 0,0% (IC 95%: 0,00-0,38%). 

 Caracteristicas de risco para potencial disseminação viral foram 

tatuagem/piercing, compartilhamento de material de uso pessoal e uso de drogas não 

injetáveis. 

 Os testes rápidos possuem uma alta sensibilidade ao anti-HCV, portanto são 

apropriados e viáveis para populações de difícil acesso, como cortadores de cana e 

outros seguimentos populacionais. 
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ANEXOS 

Anexo 1 - Parecer do Comitê de Ética  
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Anexo 2 - TCLE 
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Anexo 3 - Artigo publicado 
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and C among manual cane cutters in low-income regions of Brazil. BMC Infect Dis, v. 
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Anexo 4 – Bula Teste Rápido Alere HCV (Standard Diagnostics Inc, Coréia do 
Sul). 
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Anexo 5 - Bula Teste Rápido Imuno-rápido HCV (WAMA Diagnóstica, Brasil). 
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Anexo 6 - Bula Bioelisa HCV 4.0 (Biokit S.A - Espanha) 
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Anexo 7 - Bula Symbiosys HCV (Symbiosys Diagnóstica - Brasil) 
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Anexo 8 - Questionário Cortadores de cana 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 



PROJETO: CORTADORES DE CANA 

 

QUESTIONÁRIO 
 

Data da entrevista:_____/______/________ 

 

SEÇÃO I – DADOS PESSOAIS 

1- Estado onde trabalha____________________________________________________________ 
canest (               ) 

canreg (               ) 

2- Cidade onde trabalha:___________________________________________________________ cancid (               ) 

3- Nome do canavial/usina 

____________________________________________________________ 
cana (               ) 

4- Nome (nome e sobrenome)_____________________________________________________________________________ 

5- Sexo: 1- Masculino (     ); 2- Feminino (     ) sex (                ) 

6- Tel:______-__________________;Tel 2:______-______________________ fone (                           ) 

7- Data de nascimento:_______/________/_____________   dnasc___/___/_____ 

8- Aonde você nasceu (cidade e estado)?_______________________________________________ 
natest (               ) 

natreg (               ) 

9- Você estudou até que série (especifique em anos de estudo)?___________________________ escol (               ) 

10- Em relação à cor da sua pele, como você se considera? 1- Branco (    ); 2-Pardo (     );    3-Preto 

(      ); 4-Amarelo (oriental);  5-Vermelho (indígena)(      ) 
cor (            )      

11- Você tem Religião? 1- Sem Religião (     ); 2- Católica (    ); 3- Evangélica (   ); 4- Espírita (     ); 

Outra (     ): especificar_________________________________________________ 
rel (               ) 

12- Qual o seu estado civil? 1- Casado/união consensual (     ); 2- Solteiro(     ); 3- Separado(     ); 4-

Viúvo(     ) 
estciv (               ) 

13- Quantos filhos possui:_________________________________________________ nfilho (               ) 

14- Renda mensal: R$__________________________________ renda (               ) 

15- Há quanto tempo você trabalha como cortador de cana (especifique em anos)?   tempocan(_______) 

SEÇÃO II – DADOS DA MORADIA ATUAL 

16- Onde você mora/reside atualmente? 1- cidade onde trabalha (    );  2-outra cidade (   ), qual? 

____________________________  

mora (               ) 

moracid (               ) 

17- Tipo de moradia na cidade: 1- mora com família (    ); 2- mora em alojamento do trabalho (  );  

3-mora sozinho (  );  4-mora com amigos (   ); 5-Outros (    ) especifique: ____________________ 
moratipo (               ) 

18- Número de quartos da casa?_____________________________________ nquarto (               ) 

19- Números de pessoas que moram na casa ou alojamento?______________________________ npessoa (               ) 

20- Como é o fornecimento de água na região? 1- Poços/minas/represas-reservatório (     );             

2- encanada-cisterna (     ); 3- Encanada-poço artesiano (     ); 4- Encanada-lagos/represas/rio (     

); 5- Encanada-empresa-SANEAGO (     ); 6- Não sabe (     ) 
agua (               ) 

21- Tratamento dado à água consumida: 1- Filtra água (     ); 2- Ferve a água (   ); 3- Não trata (    ); 

4- outro (     ), especifique:_________________________________________ 
tagua (               ) 

22- Neste domicílio existe banheiro ou sanitário? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) sanit(               ) 

23- Para onde vão os dejetos deste banheiro ou sanitário? 1- Fossa séptica (     ); 2- Fossa 

rudimentar (     ); 3- Direto para rio, lago, represa (     ), 4- Esgoto (     ); 5- Outros (     ), 

especifique:____________________________________________________ 

locsanit(               ) 

24- Qual o destino do lixo? 1- Queimado (     ); 2- Enterrado (     ); 3- Coleta (     ); 4- Outro (     ), 

especifique:____________________________________________________ 

lixo (              ) 

 

SEÇÃO III – DADOS DE MORADIA EM OUTRAS CIDADES DE TRABALHOS ANTERIORES 

25- Excluindo a cidade que você mora, quais cidades/estados você já trabalhou? (considere 

qualquer tipo de trabalho)_________________________________________________________ 

______________________________________________________________________________ 

oucidad1 (_______) 

oucidad2 (_______) 

oucidad3 (_______) 

oucidad4 (_______) 

26- Relacione a cidade _________________  e o tipo de moradia: 1- mora com família (   ); 2- 

mora em alojamento do trabalho (  );  3-mora sozinho (  );  4-mora com amigos (   ); 5-Outros (  ) 
tipocidad1 (_______) 

27- Relacione a cidade _________________  e o tipo de moradia: 1- mora com família (   ); 2- 

mora em alojamento do trabalho (  );  3-mora sozinho (  );  4-mora com amigos (   ); 5-Outros (  ) 
tipocidad2 (_______) 

ID: CAG│_│_│_│ 



28- Relacione a cidade _________________ e o tipo de moradia: 1- mora com família (   ); 2- mora 

em alojamento do trabalho (  );  3-mora sozinho (  );  4-mora com amigos (   ); 5-Outros (  ) 
tipocidad3 (_______) 

29- Relacione a cidade _________________ e o tipo de moradia: 1- mora com família (   ); 2- mora 

em alojamento do trabalho (  );  3-mora sozinho (  );  4-mora com amigos (   ); 5-Outros (  ) 
tipocidad4 (_______) 

30- Em média você fica quanto tempo nas cidades onde trabalha?  ___________ (meses) tempocid (________) 

SEÇÃO IV – CONHECIMENTO E OPINIÃO 

31- Você já ouviu falar de hepatites virais (tiriça, amarelão)? 1- Sim (     ); 2- Não (     ) conhep (               ) 

32- Você saberia me dizer como se transmite (como pega) as hepatites? 1-parenteral (pelo sangue) 

(   );   2-sexo (   );   3-fecal-oral:comida ou fezes contaminadas (    );   4- Outro (   ), especifique: 

___________________   5-Não sabe (   ) 

thep1 (               ) 

thep2 (               ) 

 

Modo de transmissão relatado: parenteral (pelo sangue) (   ) 

33- Qual hepatite você acha que se pega do modo que me falou?  

1- Hepatite A (     ); 2- Hepatite B (     ); 3-Hepatite C (   ); 4-Outra hepatite (   ), especifique: ________ 

qualhepp (               ) 

Modo de transmissão relatado: sexo (    );      

34- Qual hepatite você acha que se pega do modo que me falou?  

1- Hepatite A (     ); 2- Hepatite B (     ); 3-Hepatite C (   ); 4-Outra hepatite (   ), especifique: ________ 

qualheps (               ) 

Modo de transmissão relatado: fecal-oral:comida ou fezes contaminadas  

35- Qual hepatite você acha que se pega do modo que me falou?  

1- Hepatite A (     ); 2- Hepatite B (     ); 3-Hepatite C (   ); 4-Outra hepatite (   ), especifique: ________ 

qualhepfo (               ) 

Modo de transmissão relatado: outro modo de transmissão (  )  

36- Qual hepatite você acha que se pega do modo que me falou?  

1- Hepatite A (     ); 2- Hepatite B (     ); 3-Hepatite C (   ); 4-Outra hepatite (   ), especifique: ________ 

qualhepou (              ) 

37- Algum caso de hepatite (tiriça, amarelão) na família? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) casohep (               ) 

38- Se sim, qual o parentesco? 1- Pai (     ); 2- Mãe (     ); 3- Irmão (     ); 4- Conjugue (     ); 5- 

Outro, especifique:_____________________________________________________ 
parhep (               ) 

39- Para você, quais são os sinais e sintomas de Infecções Sexualmente Transmissíveis (DST, 

doença venérea, de rua, doença do mundo) em mulheres? 

Escreva os sinais ou sintomas___________________________________________________ 

 

istmulher (               ) 

 

40- Para você, quais são os sinais e sintomas de Infecções Sexualmente Transmissíveis (DST, 

doença venérea, de rua, doença do mundo) em homens? 

Escreva os sinais ou sintomas______________________________________________________ 

 

isthomem(           ) 

SEÇÃO V – COMPORTAMENTOS DE RISCO 

41- Habitualmente, para seus cuidados de saúde, você recorre a: 1- Unid de Saúde Pública (     ); 

2- Consultório particular (     ); 3- Outros (    ), 

especifique:_________________________________ 

saude (               ) 

42- Nos últimos 12 meses quantas vezes você consultou um profissional de saúde? 

_______________________ 
nsaude (               ) 

43- Nos últimos 12 meses, quantas vezes você foi ao dentista?____________________ ndent12(               ) 

44- Em caso de homem, você já realizou o exame de próstata (PSA- de sangue)? 1- Não (     ); 2- 

Sim (     ). 

45- Se sim, qual RESULTADO: 1- acima do valor normal (   ); 2- dentro dos valores normais (    ) 

psas (               ) 

psasres (               ) 

46- Em caso de homem, você já realizou o exame de próstata (toque retal)? 1-Não(     ); 2-Sim(  ),  

Se sim, qual foi o resultado RESULTADO:1- Alterado (     ); 2- Não alterado (     ) 

psat (               ) 

psatres (               ) 

47- Quantas vezes você ou sua parceira esteve grávida?_________ 

48- Tem história de aborto, se sim quantos:_______________Se sim, já sofreu aborto? 

49- Em caso positivo, você poderia nos informar quantos abortos você já sofreu? 

grav (               ) 

abor (               ) 

50- Você ingere bebida alcoólica? 1- Não (     ); 2- Sim (    ). Se sim, responda as perguntas 51 a 53 

51- Qual o tipo predominante de bebida que você costuma usar? 1- Destilada (pinga, cachaça e 

outras) (     ); 2- Cerveja (     ) 

alcoo (               ) 

tipoalcoo (          ) 

52- Quantas vezes por semana você costuma consumir bebida alcoólica? 1- todos os dias (     ); 2- 

menos de três vezes por semana (     ); 3- mais ou igual a três vezes por semana (     ) 
diasalcoo (          ) 

53- Caso você consuma diariamente, quantos litros ou ml você consome por 

dia:___________________litros_/dia ou_______________/ml/dia 
litalcoo (             ) 

54- Você fuma tabaco? 1- Não (     ); 2- Sim (     ). 

55- Caso você fume, especifique a quantidade de maços /dia:____________ 

fuma (               ) 

nfuma (               ) 



56- Você já usou algum tipo de droga na vida? 1- Nunca (     ); 2- Maconha (     ); 3- Cocaína (     ); 

4- Crack (     ); 5- Outras (     ), especifique:_______________________________ 

droga (               ) 

drog1 (               ) 

57- Caso afirmativo, você usou alguma droga nos últimos 12 meses? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) droga12 (               ) 

58- Você usou alguma droga injetável na vida? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) 

59- Caso afirmativo, você usou alguma droga nos últimos 12 meses? 
udi (               ) 

60- Com que idade você começou a usar drogas ilícitas? ______________________ idadrog (               ) 

61- Você tem alguma tatuagem/piercing no corpo? 1- Não (     ); 2- Sim (     ). Caso afirmativo: Nº 

de tatuagens/piercing__________________________ 

tatoo (               ) 

ntatoo (               ) 

62- Você já foi hemotransfundido (recebeu sangue na veia)? 1- Não (     ); 2- Sim (     ); não sabe transf (               ) 

63- Caso afirmativo, você recebeu sangue antes de 1994: 1- Não (     ); 2- Sim (     ); 3- Não lembra 

(     ) 
transf94 (          ) 

64- Você já fez hemodiálise? 1- Não (     ); 2- Sim (      ). Caso afirmativo,  em que mês e ano 

parou?__________/_____ 

hemo (               ) 

hemodat (               ) 

65- Atualmente, você faz hemodiálise? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) hemoatual (        ) 

66- Você já esteve internado em algum momento da vida? 1- Não (     ); 2- Sim (     ),  

67- Se sim, qual o motivo da internação: 1- cirurgia (    ); 2- problemas clínicos (     ) 

inter (               ) 

intermot(               ) 

68- Já compartilhou material cortante de higiene (alicate de unha, prestobarba e outros)?         

1- Não (     ); 2- Sim (     ); não lembra 
hig (               ) 

69- Já se acidentou com alguma ferramenta de trabalho na vida? 1- Não (     ); 2- Sim (     ); não 

lembra 
aci (               ) 

70- Caso afirmativo, o acidente ocorreu nos últimos 12 meses? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) aci 12(               ) 

71- Procurou assistência médica por causa do acidente? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) acimed (               ) 

72- Você já foi preso? 1- Não (     ); 2- Sim (     ). Se sim, responda as questões 73 e 74. preso (               ) 

73- Quantas vezes já foi preso?___________________ npris (               ) 

74- Por quanto tempo você ficou preso (se mais de uma prisão o tempo total considerando todas 

as prisões)  
anopris (               ) 

SEÇÃO VI – COMPORTAMENTO SEXUAL 

75- Você já iniciou atividade sexual? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) inisex (               ) 

76- Caso afirmativo, qual foi a idade da sua primeira relação sexual:_______________________ sexarca (               ) 

77- Quantos parceiros sexuais você teve nos últimos 12 meses?___________________ nsex12 (               ) 

78- Qual(ais) tipo (s) de prática sexual você tem ou teve neste período?1- Vaginal (   ); 2- Oral ( ); 

3- Anal (     ); 4- Todos (     ) 
  tiposex12 (                ) 

79- Frequência do uso do preservativo nos últimos 12 meses? 1- Nunca (     ); 2- As vezes (     );   

3- Sempre (     ) 
fprv12 (               ) 

80- Você conhece preservativo feminino? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) prvfem (               ) 

81- Caso positivo, você já usou preservativo feminino? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) usaprvfem(          ) 

82- Existe algum lugar ou pessoa que te forneça preservativos (feminino e/ou masculino)?         

1- Não (     ); 2- Sim (     ) 
locpr (               ) 

83- Caso positivo, em quais lugares/pessoas você obtém os preservativos? 1- ONG (     ); 2- 

Unidade de Saúde (CTA, cais/siams, outros) (     ); 3- Comércio (      );  4 - Outros (     

)especifique:______________ 

tipoprv1 (               ) 

tipoprv2 (               ) 

84- Você já teve relação sexual com um parceiro do mesmo sexo? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) homosex (             ) 

85- Você já foi abusado sexualmente? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) abuso (               ) 

86- Você já teve algum tipo de Infecção Sexualmente Transmissível? 1- Não (     ); 2- Sim (     ) ist (               ) 

87- Você teve algum corrimento pela vagina ou pênis nos últimos 12 meses? 1- Não (     ); 2- Sim  

(     ) 
corr12 (               ) 

88- Você teve alguma ferida/úlcera na genitália (vagina ou pênis) nos últimos 12 meses? 1- Não   

(     ); 2- Sim (     ); 3- Não se lembra (     ) 
feri12 (               ) 

89- Caso positivo, você procurou tratamento em alguma unidade de saúde quando apresentou 

IST ou corrimento ou ferida/úlcera? 1- Não (     ); 2- Sim (     ), caso não, o que fez para 

tratar?______________________ 

tratulc 12(               ) 

SEÇÃO VII– VACINA 

90- Você possui cartão de vacina? 1- Não (     ); 2- Sim (     ). Caso afirmativo você trouxe o cartão? 

1- Não (     ); 2- Sim (     ) 

carvac (               ) 

scarvac (            ) 

91- Você já foi vacinado contra hepatite B? 1- Não (     ); 2- Sim (     ); 3- Não sabe informar (     ) 

Caso afirmativo, quantas doses da vacina você recebeu? 

vacb (               ) 

nvacb(               ) 



1 dose (     ), data:_____/_____/_______; 

2 doses (     ), data:_____/_____/_______; 

3 doses (     ), data:_____/_____/_______; 

Não sabe informar (     ) 

92- Quais destas outras vacinas você já recebeu depois de adulto? 

Anti-tetânica: 1- Não (     ); 2- Sim (     ); 3- Não sabe (     ) 

Anti-rubéola: 1- Não (     ); 2- Sim (     ); 3- Não sabe (     ) 

Anti-febre amarílica: 1- Não (     ); 2- Sim (     ); 3- Não sabe 

vactet (               ) 

vacrub (               ) 

vacfa (               ) 

Qual sua altura?__________________ altura (               ) 

Qual o seu peso?__________________ peso (               ) 

IMC:_____________________ imc (               ) 

SEÇÃO VIII- ESCALA DE ÁLCOOL  

81- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7, exceto questão 5 estaba (               ) 

82- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 esalcoo (               ) 

83- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 esmaco (               ) 

84- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 escoca (               ) 

85- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 esanfe (               ) 

86- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 esina (               ) 

87-Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 eship (               ) 

88- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 esalu (               ) 

89- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 esopi (               ) 

90- Soma dos escores obtidos nas questões 2 a 7 esout (               ) 

SEÇÃO IX- RESULTADOS DOS TESTES RÁPIDOS  

91- O resultado do teste rápido para HIV-1 foi reagente? 1- Não (     ); 2- Sim (    ) hiv1tr (               ) 

92- O resultado do teste rápido para HIV-2 foi reagente? 1- Não (     ); 2- Sim (    ) hiv2tr (               ) 

93- O resultado do teste rápido para Sífilis foi reagente? 1- Não (     ); 2- Sim (    ) siftr (               ) 

94- O resultado do teste rápido para Hepatite B foi reagente? 1- Não (     ); 2- Sim (    ) hbvtr (               ) 

95- O resultado do teste rápido para Hepatite C foi reagente? 1- Não (     ); 2- Sim (    ) hcvtr (               ) 

 

Nome do Entrevistador:__________________________________________________________________ 


