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RESUMO 
 

 

Pesquisas evidenciam que, apesar de ser adotado um modelo único de 

atestado de óbito e uma definição exata de causa básica, as estatísticas de 

mortalidade não são ainda completamente acuradas. A hepatite C é uma 

inflamação do fígado e seu coeficiente de mortalidade é calculado a partir da 

causa básica. Este indicador é utilizado para estimar o risco de morrer por 

essa doença, no entanto, não reflete totalmente a contribuição da hepatite C 

na mortalidade, uma vez que esse agravo é mencionado na Declaração de 

Óbito (DO) como causa associada em muitos óbitos em que a morte é 

atribuída a outras causas básicas. Tendo em vista que, no Distrito Federal 

(DF), de 2017 a 2021, mais de 65,1% dos óbitos de pacientes com hepatites 

virais foram atribuídos a outras causas básicas, esse estudo justificou-se pela 

necessidade de se ampliar o olhar para esse tema e identificar de que maneira 

os pacientes com hepatite C estão morrendo. Tratou-se de um estudo 

epidemiológico descritivo que teve como objetivo descrever os óbitos com 

menção da hepatite C na DO, de residentes no DF, ocorridos no período de 

2006 a 2020. Foram utilizados bancos não nominais do Sistema de 

Informação sobre Mortalidade. Para extração e a análise dos dados foram 

utilizados os softwares TabWin, Microsoft Excel e Stata e as estimativas 

populacionais da Companhia de Planejamento do Distrito Federal. Para a 

análise de tendência foi realizada a regressão linear de Prais-Winsten. Foram 

registrados 487 óbitos com menção de hepatite C. Destes, 229 (47,0%) 

tiveram a hepatite C como causa básica e 258 (53,0%) tiveram a hepatite C 

apenas como causa associada. Nas 229 DO em que a hepatite C é registrada 

como causa básica as causas consequenciais mais frequentes foram “outras 

formas de cirrose hepática e as não especificadas” (21,3%), “septicemia” 

(11,0%) e “insuficiência hepática aguda, crônica ou sem outras 

especificações” (9,0%). Nos 258 óbitos que tiveram a hepatite C como causa 

associada as causas básicas mais frequentes foram “carcinoma de células 



hepáticas ou neoplasia maligna do fígado, não especificada” (32,6%), “doença 

pelo HIV resultando em outras infecções” (19,4%) e “cirrose hepática 

alcoólica” (7,8%). As taxas de mortalidade por hepatite C tradicionais e 

adaptadas apresentaram tendências estacionárias para o coeficiente geral, 

para o sexo masculino e para as faixas etárias de 50 a 69 anos e 70 anos ou 

mais; e tendências decrescentes para o sexo feminino e para a faixa etária de 

30 a 49 anos. Tanto no grupo que teve a hepatite C como causa básica, 

quanto no grupo que teve como causa associada, o maior percentual de 

pessoas tinha entre 50 e 69 anos (61,1% e 53,5%, respectivamente), era do 

sexo masculino (63,8% e 72,1%, respectivamente), da raça branca (51,5% e 

52,3%, respectivamente) e possuía ensino superior incompleto (29,7% e 

28,3%, respectivamente). Este estudo evidenciou que a hepatite C foi 

submensurada como causa básica de morte e também a necessidade de 

capacitar os profissionais que preenchem as DO e de aperfeiçoar as regras e 

o sistema de seleção da causa básica.  

 

Palavras-chaves:  Hepatite viral C; Mortalidade; Causas múltiplas de óbito. 

 

  



ABSTRACT 
 

 

Research shows that, despite the adoption of a single death certificate model 

and an exact definition of the underlying cause, mortality statistics are still not 

completely accurate. Hepatitis C is an inflammation of the liver and its mortality 

rate is calculated from the underlying cause. This indicator is used to estimate 

the risk of dying from this disease; however, it does not fully reflect the 

contribution of hepatitis C to mortality, since this condition is mentioned in the 

Death Certificate (DC) as an associated cause in many deaths in which death 

is attributed to other underlying causes. Considering that, in the Federal 

District (DF), from 2017 to 2021, more than 65.1% of deaths of patients with 

viral hepatitis were attributed to other basic causes, this study was justified by 

the need to broaden the look at this topic and identify how patients with 

hepatitis C are dying. This was a descriptive epidemiological study that aimed 

to describe the deaths with mention of hepatitis C in the DC, of residents in the 

DF, which occurred from 2006 to 2020. Non-nominal databases from the 

Mortality Information System were used. For data extraction and analysis, 

TabWin, Microsoft Excel and Stata software were used, as well as population 

estimates from the Federal District Planning Company. For trend analysis, 

Prais-Winsten linear regression was performed. There were 487 deaths with 

mention of hepatitis C. Of these, 229 (47.0%) had hepatitis C as the underlying 

cause and 258 (53.0%) had hepatitis C only as an associated cause. In the 

229 DC in which hepatitis C is registered as the underlying cause, the most 

frequent consequential causes were “other and unspecified forms of liver 

cirrhosis” (21.3%), “septicemia” (11.0%) and “liver failure acute, chronic or not 

otherwise specified” (9.0%). In the 258 deaths that had hepatitis C as an 

associated cause, the most frequent underlying causes were “liver cell 

carcinoma or malignant neoplasm of the liver, unspecified” (32.6%), “HIV 

disease resulting in other infections” (19, 4%) and “alcoholic liver cirrhosis” 

(7.8%). The traditional and adapted hepatitis C mortality rates showed 



stationary trends for the overall coefficient, for males and for the age groups 

50 to 69 years and 70 years or older; and decreasing trends for females and 

the 30-49 age group. Both in the group that had hepatitis C as the underlying 

cause and in the group that had it as an associated cause, the highest 

percentage of people were between 50 and 69 years old (61.1% and 53.5%, 

respectively), were male (63.8% and 72.1%, respectively), white (51.5% and 

52.3%, respectively) and had incomplete higher education (29.7% and 28.3%, 

respectively). This study showed that hepatitis C was under-measured as the 

underlying cause of death, as well as the need to train professionals who 

complete the DC and to improve the rules and system for selecting the 

underlying cause. 

 

Keywords: Viral Hepatitis C; Mortality; Multiple-cause-of-death.  
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1. INTRODUÇÃO  
 

 

As hepatites virais constituem um problema de saúde pública no Brasil 

e no mundo, estando entre as doenças infecciosas de maior relevância 

epidemiológica. Distribuem-se de maneira universal, atingindo diversos 

segmentos da população e causando grande impacto em termos de 

morbidade e mortalidade nos sistemas de saúde e para a sociedade (1,2). 

A hepatite C é um processo infeccioso e inflamatório causado pelo 

vírus da hepatite C (HCV) e que pode se manifestar na forma aguda ou 

crônica, sendo esta última a forma mais comum. A hepatite C é considerada 

uma epidemia mundial, sendo mais prevalente entre pessoas que têm idade 

superior a 40 anos, pessoas submetidas a hemodiálise, privados de liberdade, 

usuários de drogas e pessoas vivendo com o vírus da imunodeficiência 

humana (HIV) (3). 

 

1.1 Epidemiologia 

 

No mundo, em 2019, segundo a Organização Mundial da Saúde 

(OMS), cerca de 58 milhões de pessoas, ou 0,75% da população, viviam com 

infecção pelo vírus da hepatite C. A infecção pelo HCV está distribuída de 

maneira desigual em todo o mundo. As regiões da Europa e do Mediterrâneo 

Oriental são as mais afetadas, mas há variações na prevalência entre os 

países e dentro deles (4). A OMS estimou que as hepatites B e C foram, 

juntas, responsáveis por 1,1 milhão de mortes no mundo em 2019 (5)  e cerca 

de 96% dessas mortes são atribuíveis a complicações da infecção crônica 

pelo vírus da hepatite B (HBV) (66%) e da infecção crônica por HCV (30%) 

por cirrose descompensada e carcinoma hepatocelular (CHC) (4).  

Segundo estimativas da OMS, em 2019, a prevalência de infecção pelo 

vírus da hepatite C na população em geral era de 0,8% na região africana, 

0,5% na região das Américas, 0,5% na região Sudeste da Ásia, 1,3% na 
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região europeia, 1,6% na região Oriental do Mediterrâneo e 0,5% na região 

do Pacífico Ocidental. A OMS também estimou que, em 2019, o número de 

óbitos por hepatite C na região africana foi de 45.000, na região das Américas  

de 31.000, na região Sudeste da Ásia de 38.000, na região europeia de 

64.000, na região Oriental do Mediterrâneo de 31.000 e na região do Pacífico 

Ocidental de 77.000 (6). 

Resultados de estudos de revisão sistemática mostraram que no 

Vietnã, em 2022, a prevalência agrupada de HCV na população geral foi de 

0,26% (0,09-0,51)(7); em países do Golfo Pérsico, em 2016, entre a 

população residente, a prevalência de HCV foi de 0,30% (95% CI 0,23–0,38) 

no Bahrein, 0,41% (95% CI 0,35–0,46) em Omã, 1,06% (95% CI 0,51–1,81) 

no Catar, 1,45% (95% CI 0,75–2,34) no Kuwait, 1,63% (95% CI 1,42–1,84) na 

Arábia Saudita e 1,64% (95% CI 0,96–2,49) nos Emirados Árabes Unidos (8); 

em Camarões, em 2016, a prevalência agrupada geral de HCV foi de 6,5% 

(IC 95% 4,5% a 8,8%)(9); no Malawi, em 2018, a prevalência estimada do 

HCV foi inferior a 1% (10); e no Irã, em 2018,  a prevalência nacional estimada 

de HCV foi de 0,3% (IC de 95%: 0,2–0,4%) (11). No Egito, em 2008, a 

prevalência nacional estimada de HCV foi de 14,7%, a maior do mundo na 

época (12). No entanto, dados mais recentes, de 2019, indicam uma taxa de 

prevalência geral de 4,6% para positividade de anticorpos HCV e 3,5% para 

viremia HCV (13). 

 No Brasil, de 2000 a 2021, segundo o Ministério da Saúde, foram 

notificados no Sistema de Informação de Agravos de Notificação (Sinan) 

279.872 casos confirmados de hepatite C. Entre 2010 e 2021 o maior 

coeficiente de detecção da hepatite C foi registrado em 2015, sendo 12,5 

casos por 100.000 habitantes. A partir de 2015, qualquer caso com um dos 

marcadores anti-HCV ou HCV-RNA reagentes passou a ser notificado e, 

dessa forma, aumentou-se a sensibilidade do sistema de vigilância para o 

agravo, pois até 2014 deveriam ser notificados apenas os casos que 

apresentavam ambos os marcadores sorológicos reagentes: anti-HCV e HCV-

RNA. Consequentemente, os coeficientes de detecção dos casos confirmados 
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de hepatite C para o país e regiões apresentaram uma elevação a partir desse 

ano, porém voltaram a declinar anos depois. Em 2021, o coeficiente de 

detecção dos casos confirmados de hepatite C foi de 5,2 por 100.000 

habitantes no país. O maior coeficiente foi observado na região Sul, com 11,7 

casos para cada 100.000 habitantes, seguida pelo Sudeste (6,0 por 100.000 

hab.), Centro-Oeste (4,0 por 100.000 hab.), Norte (3,2 por 100.000 hab.) e 

Nordeste (1,7 por 100.000 hab.) (14).  

Em 2016, por meio de uma abordagem de modelagem matemática, 

estimou-se que, no país, a prevalência de anti-HCV era de 0,53% na 

população total, correspondendo a 1.091.000 casos positivos de anticorpos 

nesse ano, e que o número de indivíduos HCV-RNA+ era de 632.000 (0,31% 

da população), em 2017 (15). 

Em relação à mortalidade no país, de 2000 a 2020, foram identificados, 

pelo Sistema de Informações de Mortalidade (SIM), 62.611 óbitos 

relacionados (causa básica e associada) à hepatite C. Os óbitos por hepatite 

C são a maior causa de morte entre as hepatites virais no Brasil. No período 

de 2010 a 2020, o maior coeficiente de mortalidade por hepatite C como causa 

básica foi de 1,0 óbito por 100.000 habitantes tendo sido registrada essa taxa 

em todos os anos de 2010 a 2016, declinando nos anos subsequentes.  Em 

2020, o coeficiente de mortalidade por hepatite C no país foi de 0,5 óbito por 

100.000 habitantes. O maior coeficiente foi observado na região Sul (com 0,9 

óbito para cada 100.000 habitantes), seguida pelo Sudeste (0,7 por 100.000 

hab.), Norte (0,5 por 100.000 hab.), Nordeste e Centro-Oeste (ambos com 0,3 

por 100.000 hab.) (14). 

No Distrito Federal, no período de 2017 a 2021, foram notificados no 

Sinan 812 casos confirmados de hepatite C. O maior coeficiente de detecção 

do período foi de 6,3 casos por 100.000 habitantes, em 2019, e o menor foi 

de 4,7 em 2020. Em 2021, o coeficiente de detecção foi de 5,1 casos por 

100.000 habitantes. No mesmo período, porém, com dados provisórios de 

2021, segundo o SIM, ocorreram 76 óbitos por hepatite C (causa básica), o 

menor coeficiente de mortalidade foi de 0,4 óbito por 100.000 habitantes, em 

2017, e o maior foi de 0,7 em 2019  (16). 
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1.2 Vigilância epidemiológica da hepatite C no Brasil 

 

O Programa Nacional para a Prevenção e o Controle das Hepatites 

Virais (PNHV) foi instituído no âmbito do SUS pela portaria n.º 263, de 5 de 

fevereiro de 2002, do Ministério da Saúde, e deveria ser desenvolvido de 

forma articulada pelo Ministério e pelas Secretarias de Saúde dos estados, 

Distrito Federal e municípios. Entre os objetivos desse programa estava o de 

desenvolver ações de promoção da saúde, prevenção, diagnóstico, vigilância 

epidemiológica e sanitária das hepatites virais (17). 

No Ministério da Saúde, competia ao Departamento de Doenças de 

Condições Crônicas e Infecções Sexualmente Transmissíveis (DCCI), 

vinculado à Secretaria de Vigilância em Saúde (SVS) , coordenar o Programa 

Nacional para a Prevenção e o Controle das Hepatites (18). Dentro do 

departamento a vigilância dessas patologias é de responsabilidade da 

Coordenação-Geral de Vigilância do HIV/Aids e das Hepatites Virais (19). A 

partir de janeiro de 2023, a SVS passou a ser denominada Secretaria de 

Vigilância em Saúde e Ambiente (SVSA) e o DCCI tornou-se o Departamento 

de HIV/Aids, Tuberculose, Hepatites Virais e Infecções Sexualmente 

Transmissíveis (DVIAHV) (20). 

A vigilância epidemiológica das hepatites virais tem como objetivo 

monitorar o comportamento dessas doenças e seus fatores condicionantes e 

determinantes, com a finalidade de recomendar medidas preventivas (21).  

No Distrito Federal, de acordo com o regimento interno da Secretaria 

de Estado de Saúde, compete à Gerência de Vigilância de Infecções 

Sexualmente Transmissíveis, subordinada à Diretoria de Vigilância 

Epidemiológica da Subsecretaria de Vigilância à Saúde (Gevist/Divep/SVS) 

planejar, monitorar e avaliar os processos de vigilância epidemiológica 

relacionados às infecções de transmissão sexual, incluindo as hepatites virais 

B, C e D (22).  

 As hepatites virais são doenças de notificação compulsória, portanto 

todos os casos confirmados e surtos devem ser notificados e registrados no 
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Sistema de Informação de Agravos de Notificação (Sinan), utilizando-se a 

Ficha de Investigação das Hepatites Virais (21). 

De acordo com o guia de vigilância em saúde do Ministério da Saúde, 

de 2022, é considerado caso confirmado de hepatite C, para fins de vigilância 

epidemiológica: o indivíduo que apresente exame de anti-HCV reagente ou de 

HCV-RNA detectável ou o indivíduo que evoluiu ao óbito com menção de 

hepatite C na Declaração de Óbito (21). 

A vigilância epidemiológica da hepatite C no Brasil perpassa pela 

triagem sorológica dos doadores de sangue, visto que, desde 1993, a 

realização do teste para detecção de anti-HCV tornou-se obrigatória para 

todos os bancos de sangue brasileiros (23). De acordo com a portaria nº 158, 

de 04 de fevereiro de 2016, do Ministério da Saúde (24), a triagem deve ser 

realizada a cada doação e é obrigatória a utilização de exames laboratoriais 

de alta sensibilidade (24).  

A vigilância da hepatite C também inclui a realização da testagem para 

HCV em todas as gestantes na primeira consulta de pré-natal 

(preferencialmente no primeiro trimestre), em todas as gestações e nas 

mulheres em planejamento reprodutivo. A testagem universal para HCV em 

gestantes configura-se numa oportunidade única para testagem e diagnóstico 

e permite sinalizar quem são as crianças expostas ao HCV e, assim, incluir 

mulher e criança em um fluxo de seguimento (25). 

Ainda no escopo da vigilância da hepatite C existiu a Política de 

Redução de Danos que se iniciou, em 1989, na cidade de Santos, e que foi 

incorporada nacionalmente anos depois. A estratégia incluía a proposta de 

troca de seringas para pessoas que utilizavam drogas injetáveis e tinha como 

objetivo conter o avanço da epidemia de HIV e mais  tarde também a 

prevenção da hepatite C (26). A prática da Redução de Danos, no entanto, 

sempre foi bastante questionada e chegou a ser excluída da nova Política 

Nacional sobre Drogas aprovada em 2019, cujo foco principal é a abstinência 

(26,27). 

No Distrito Federal o teste rápido de hepatite C é realizado em todas 

as Unidades Básicas de Saúde, inclusive no Centro de Testagem e 
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Aconselhamento (CTA). Além disso, a triagem com esse exame também é 

feita em todas as pessoas privadas de liberdade na chegada ao sistema 

prisional, e posteriormente com uma frequência semestral ou anual (28).  

O rastreamento para hepatite C, segundo o Ministério da Saúde, deve 

ser feito semestralmente ou anualmente em gays, homens que fazem sexo 

com homens (HSH), profissionais do sexo, travestis/transexuais e pessoas 

que fazem uso abusivo de drogas (28).  

 

1.3 Agente etiológico 

 

O vírus da hepatite C (HCV) foi identificado por Choo e colaboradores, 

em 1989, nos Estados Unidos, sendo o principal agente etiológico da hepatite 

crônica, anteriormente denominada “hepatite Não A Não B”(2). Após a 

identificação do HCV, as análises genéticas seguintes revelaram a sequência 

completa do genoma do HCV que consiste em uma molécula de RNA de fita 

positiva de aproximadamente 9.600 nucleotídeos (29,30).  

O HCV é um vírus hepatotrópico e sua replicação ocorre no citoplasma 

dos hepatócitos. Apesar disso, o microrganismo pode estar presente em 

outras células e tecidos, os quais atuam como reservatório natural para 

permanência do vírus no organismo hospedeiro e possível transmissão para 

os hepatócitos (30,31).  

O HCV pertence ao gênero Hepacivirus da família Flaviviridae. O seu 

genoma codifica três proteínas estruturais (Core, E1 e E2) e sete não 

estruturais (NS) (NS1 ou P7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A e NS5B) (2,31). 

O núcleo do HCV é uma proteína que compõe o nucleocapsídeo viral e 

desempenha um papel na patogênese. E1 e E2 são proteínas glicosiladas que 

participam da entrada celular. P7 é um polipeptídeo que serve como uma 

sequência de sinal para a translocação de NS2 para o lúmen do retículo 

endoplasmático e também é essencial para a montagem de partículas e 

liberação de vírions – partícula viral completa - infecciosos. NS2 é uma 

proteína transmembrana necessária para a replicação viral, enquanto NS3 é 
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a protease do HCV. NS4A atua como um cofator para a protease NS3 e NS4B 

é uma pequena proteína hidrofóbica necessária para o recrutamento de outras 

proteínas virais. NS5A é uma fosfoproteína hidrofílica necessária para a 

replicação viral. Por fim, NS5B é a polimerase de RNA (32). 

O genoma do HCV apresenta alto grau de variabilidade genética. 

Foram identificados, até o momento, sete genótipos principais, que possuem 

uma variabilidade de 30% a 35% entre si e são nomeados por números de 1 

a 7. Cada genótipo pode ser dividido em subtipos, que são identificados por 

letras (a, b, c, e assim sucessivamente). Existem 67 subtipos confirmados e 

20 subtipos prováveis, que diferem entre si de 15% a 25% de suas sequências 

nucleotídicas (2,30,33). 

Os genótipos do HCV apresentam diferentes respostas ao tratamento 

antiviral, bem como uma distribuição geográfica distinta. Os genótipos 1, 2 e 

3 estão presentes em todo o mundo, porém o 1 é o mais prevalente 

globalmente. O genótipo 4 é mais frequente no norte da África e Oriente 

Médio. Por outro lado, infecções pelos genótipos 5 e 6 são comuns na África 

do Sul e Ásia, respectivamente, e pelo genótipo 7 na República Democrática 

do Congo. No Brasil, pesquisas têm mostrado o genótipo 1 como o mais 

prevalente, seguido pelo genótipo 3 (15,33,34). 

Alguns estudos mostram que o genótipo 1 do HCV está associado a 

uma doença mais agressiva, aumento da resistência à insulina, má resposta 

à terapia, maior risco de cirrose e de desenvolvimento de carcinoma 

hepatocelular (CHC) (32,35). Enquanto o genótipo 3 está associado à 

progressão mais rápida da doença, ao aumento da esteatose e da fibrose, a 

um risco aumentado de desenvolvimento de CHC, assim como,  a maiores 

taxas de mortalidade (32,35,36). 

 

1.4 Modo de transmissão e história natural da doença 

 

A transmissão do HCV ocorre principalmente por via parenteral, por 

meio do contato com sangue contaminado, a exemplo do compartilhamento 
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de agulhas, seringas e outros objetos para uso de drogas, reutilização ou falha 

de esterilização de equipamentos médicos ou odontológicos, falha de 

esterilização de equipamentos de manicure e reutilização de material para 

realização de tatuagem. A transmissão sexual desse vírus é pouco comum e 

ocorre em relações sem uso de preservativo. Há também a possibilidade de 

transmissão vertical da mãe para o feto, em menor proporção de casos 

(30,37). 

O período de incubação do HCV é de 15 a 150 dias (média de 50 dias) 

e o de transmissibilidade começa uma semana antes do início dos sintomas, 

mantendo-se enquanto o paciente apresentar HCV-RNA detectável (38). 

A infecção por todos os genótipos do HCV acontece por meio da ação 

de uma variedade de proteínas virais estruturais e não estruturais que 

interagem com as proteínas do hospedeiro (34). O HCV liga-se aos receptores 

celulares do hospedeiro via E2. A ligação viral inicial é mediada por 

proteoglicanos de sulfato de heparina na superfície dos hepatócitos. Múltiplos 

receptores celulares, como o receptor scavenger classe B tipo I, CD81, 

claudina-1 e ocludina, além de vários fatores de entrada, foram identificados. 

Uma vez ligadas à célula, as partículas de HCV são internalizadas por 

endocitose dependente de pH e mediada por clatrina. Após a entrada, o 

genoma viral é liberado do nucleocapsídeo para o citoplasma e 

posteriormente traduzido. O NS4B, então, induz a formação de teias 

membranosas que servem como andaimes para a replicação viral (32). 

Após a infecção pelo HCV, as respostas imunes no fígado são iniciadas 

por células parenquimatosas (hepatócitos), células hepáticas não 

parenquimatosas [células de Kupffer (KCs) e células estreladas hepáticas 

(HSCs)] e células imunes (macrófagos, mastócitos, células dendríticas e 

células natural killer) recrutadas para o fígado, resultando na eliminação 

espontânea da infecção aguda pelo HCV (31).  

No entanto, em 70%-80% dos casos, as respostas imunes falham em 

eliminar o vírus durante a fase aguda, levando à infecção crônica. A replicação 

persistente do HCV nos hepatócitos leva à inflamação descontrolada e à 

produção de quimiocinas. O excesso de citocinas causa inflamação no fígado, 
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que eventualmente exacerba o dano tecidual e a progressão da doença 

hepática (31). Na ausência de tratamento, em média, 20% dos pacientes com 

infecção crônica evoluem para cirrose ao longo do tempo (37). A taxa de 

progressão para cirrose é variável e pode ser mais acelerada em 

determinados grupos de pacientes, como alcoolistas, coinfectados pelo HIV 

ou HBV ou imunossuprimidos (30,37). 

A cirrose é o estágio final da doença hepática crônica de qualquer 

etiologia. A hipertensão portal é a principal consequência da cirrose e resulta 

do aumento da resistência intra-hepática e aumento do fluxo venoso portal. O 

aumento da resistência intra-hepática ao fluxo portal é consequência da 

combinação de um componente estrutural secundário a nódulos regenerativos 

e tecido fibroso e de um componente funcional secundário à disfunção 

endotelial e diminuição da disponibilidade de óxido nítrico levando ao aumento 

do tônus vascular hepático. O aumento do fluxo venoso portal é provocado 

pelo desenvolvimento de veias colaterais entre a circulação portossistêmica, 

sendo as mais importantes as varizes gastroesofágicas devido à sua 

contribuição para a letalidade quando rompidas. Concomitante ao 

desenvolvimento de veias colaterais, ocorre vasodilatação esplâncnica que 

leva ao aumento do fluxo sanguíneo no intestino e no sistema portal (39).  

Uma vez estabelecido o diagnóstico de cirrose hepática, o risco anual 

para o surgimento de carcinoma hepatocelular (CHC) é de 1% a 5% (37). Ao 

contrário do vírus da hepatite B, que se integra diretamente ao material 

genético da célula, o HCV é um vírus com ciclo de vida puramente 

citoplasmático (40). 

O desenvolvimento do carcinoma hepatocelular devido ao HCV é um 

processo gradual que dura de 20 a 40 anos. A hepatocarcinogênese do HCV 

é mediada por fatores oncogênicos virais diretos e pela resposta imunológica 

induzida pelo hospedeiro (40,41). Isso acontece por meio de diversos 

mecanismos, tais como: a proteína central do HCV pode conduzir à 

lipogênese e prejudicar o metabolismo do estresse oxidativo; as proteínas do 

HCV podem atuar diretamente inibindo genes supressores de tumor e pontos 

de verificação do ciclo celular ou causando ativação de vias de sinalização 
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que regulam positivamente o crescimento e a divisão; os genes das proteínas 

não estruturais do HCV também promovem a fibrose e o desenvolvimento do 

CHC por meio da indução do fator de crescimento transformador beta e da 

ativação das células estreladas hepáticas (41). 

Outros mecanismos de hepatocarcinogênese incluem a resposta 

imunológica induzida pelo hospedeiro que é mediada pelo fator de necrose 

tumoral, interferons (IFNs) e inflamação crônica secundária ao HCV. Ciclos 

celulares repetidos estão associados ao acúmulo de mutações que podem 

transformar hepatócitos em células malignas (41). 

O risco anual de descompensação hepática - quadro de desequilíbrio 

das funções do fígado, após desenvolvimento da cirrose, caracterizado por 

hemorragia varicosa, ascite e/ou encefalopatia hepática, todos causados pela 

hipertensão portal (39) - é de 3% a 6% dos casos. Após um primeiro episódio 

de descompensação hepática, o risco de óbito, nos 12 meses seguintes, é de 

15% a 20%. A evolução para óbito, geralmente, decorre de complicações da 

hepatopatia crônica, como insuficiência hepatocelular, hipertensão portal 

(varizes gastresofágicas, hemorragia digestiva alta, ascite) e encefalopatia 

hepática, além de trombocitopenia e desenvolvimento de CHC (42). 

 

1.5 Estadiamento da doença hepática 

 

A progressão da doença hepática é medida pelo estágio de fibrose, 

avaliada por meio de elastografia hepática ou histopatologia. Vários sistemas 

numéricos de classificação e estadiamento foram desenvolvidos para avaliar 

objetivamente os achados histológicos. O sistema de pontuação mais antigo 

foi proposto em 1981 por Knodell et al (43) e formou a base dos sistemas de 

pontuação subsequentes que incluem Batts e Ludwig (44), Scheuer (45), 

Ishak (46) e o METAVIR (47). Cada sistema tem seus pontos fortes e fracos, 

mas todos são reprodutíveis, fáceis de usar e transmitem as informações 

necessárias para o cuidado do paciente. No sistema METAVIR (1996) (47), 

um dos mais utilizados no Brasil, a classificação ocorreu da seguinte forma: 
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F0: sem fibrose; F1: fibrose portal sem septos; F2: fibrose portal com raros 

septos fibrosos; F3: numerosos septos sem cirrose e F4 cirrose (48).  

 

1.6 Diagnóstico 

 

1.6.1 Diagnóstico laboratorial 

 

Existem dois tipos básicos de testes diagnósticos para o HCV: os 

sorológicos e os moleculares. Os testes sorológicos são indicados como 

testes de triagem na suspeita de infecção pelo HCV. Por outro lado, os testes 

moleculares identificam o genoma viral, sendo mais sensíveis e específicos 

(30,49). 

A detecção do anticorpo anti-HCV não define isoladamente a presença 

de infecção ativa e deve ser interpretada como contato prévio com o vírus. Os 

anticorpos do tipo IgG anti-HCV levam cerca de 12 semanas após a infecção 

para se tornarem positivos. Esses anticorpos não conferem imunidade e 

servem apenas como marcadores de infecção prévia. Por isso, para o 

diagnostico laboratorial da infecção, um resultado anti-HCV reagente precisa 

ser complementado por meio de testes de ácidos nucleicos (ou testes 

moleculares) que detectam o HCV-RNA circulante no paciente e, portanto, 

confirmam a presença de infecção ativa (2,30,37,49). Vale dizer que, na 

prática clínica no Distrito Federal, o exame comumente solicitado é anti-HCV 

total, ou apenas, anti-HCV e não o anti-HCV IgG isoladamente. 

Vale mencionar que em determinadas situações clínicas, a exemplo de 

pessoas com doença aguda pelo HCV em fase inicial (até 30 dias) e pacientes 

imunodeprimidos e/ou com doenças crônicas em uso de diálise, pode não 

haver presença de anticorpos anti-HCV, em razão da incapacidade 

imunológica para produzir anticorpos ou em razão desses ainda não estarem 

em níveis detectáveis. Nessas situações, o diagnóstico da infecção pelo HCV 
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deverá ser realizado somente pela presença do HCV-RNA, por método de 

biologia molecular (30,37). 

A detecção de anticorpos anti-HCV no plasma ou no soro, é 

usualmente realizada com testes imunoenzimáticos (EIA), imunoensaios de 

quimioluminescência e ensaios de imunotransferência recombinante 

(49,50).   A janela imunológica para os testes sorológicos da hepatite C é de 

33 a 129 dias (ELISA 2ª geração) ou 49 a 70 dias (ELISA 3ª geração) (49). 

Há também um teste de EIA que detecta e quantifica o antígeno core 

do HCV no soro ou no plasma com alta sensibilidade e foi desenvolvido com 

o objetivo de detectar uma infecção pelo HCV antes da soroconversão (2,49). 

A detecção do RNA viral é aceita como padrão-ouro entre os métodos 

existentes de identificação do HCV.  O HCV-RNA pode ser detectado no 

sangue usando reação em cadeia da polimerase ou amplificação mediada por 

transcrição  (49,50). Uma padronização das unidades de quantificação do 

RNA do HCV vem sendo utilizada por todos os testes, permitindo que os 

resultados sejam comparáveis. A padronização convencionou que 1 UI 

corresponde a aproximadamente 2 a 8 cópias/mℓ do HCV (49). 

Os testes moleculares quantitativos também são conhecidos como 

testes de carga viral (CV), e são capazes de quantificar o número de cópias 

de genomas virais circulantes em um paciente (2,37). Além disso, oferecem 

uma alternativa para a detecção cada vez mais precoce da infecção pelo HCV 

(2). 

A detecção de RNA do HCV é indicada para confirmar o diagnóstico de 

hepatite C; caracterizar transmissão vertical; para definir a transmissão em 

acidentes com materiais biológicos; e no monitoramento clínico, para avaliar 

a resposta virológica (49). 

 

1.6.2 Genotipagem 

 

A genotipagem do HCV é realizada por meio de teste molecular capaz 

de identificar os genótipos, subtipos e populações mistas do vírus. O método 
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utilizado para a genotipagem exige que a amostra apresente carga viral 

mínima de 500 UI/ml, comprovada por teste de quantificação de HCV-RNA 

realizado em um período anterior máximo de 12 meses (37). 

A determinação do genótipo é importante para a definição do tempo de 

tratamento com drogas antivirais, para prever a probabilidade de resposta ao 

tratamento e para a avaliação de rotas de transmissão do HCV, especialmente 

de infecções nosocomiais (49,50); a propriedade clínica mais importante 

relacionada com o genótipo do HCV é a diferença de suscetibilidade à terapia 

observada entre os diferentes genótipos (49). 

 

1.6.3 Biópsia hepática e histopatologia  

 

A biópsia hepática provê material para a histopatologia que é o exame 

padrão-ouro para a avaliação da fibrose hepática. Trata-se de uma avaliação 

histológica do fígado utilizada para o diagnóstico e tratamento de doenças do 

parênquima hepático. O diagnóstico definitivo muitas vezes depende da 

biópsia hepática, e grande parte da compreensão dos aspectos 

característicos e da história natural das doenças hepáticas é baseada em 

informações obtidas por biópsias hepáticas seriadas (37,51–53). 

Existe uma variedade de métodos para obter uma amostra de tecido 

hepático. Estes consideram um método percutâneo, uma abordagem 

transvenosa (transjugular ou transfemoral) e uma biópsia intra-abdominal 

(laparoscópica ou laparotômica). Todas as técnicas de biópsia hepática 

requerem treinamento específico e estrutura apropriada para garantir a 

recuperação de amostras de tamanho adequado e a menor taxa de 

complicações. No entanto, trata-se de um procedimento invasivo e com risco 

definido, embora pequeno, de complicações, portanto, persiste a controvérsia 

sobre suas indicações precisas (37,51–53). 

A biópsia hepática é útil, no entanto, para o estadiamento da hepatite 

crônica, visto que seus resultados permitem uma classificação da alteração 

da arquitetura histológica do fígado (estágio de fibrose) e da atividade 
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inflamatória, e para a definição da necessidade de tratamento. Nos casos de 

infecção aguda, a biópsia hepática é justificada somente na dúvida de 

diagnóstico (37,47,49). 

 

1.6.4 Elastografia hepática  

 

A elastografia hepática é um procedimento não invasivo que permite a 

identificação do estágio de fibrose hepática. Uma das suas principais 

vantagens é a possibilidade de avaliação de uma área maior do que a avaliada 

por fragmento de biópsia hepática (54,55).  

Há duas categorias principais de imagens não invasivas da elasticidade 

hepática: as técnicas de elastografia dinâmica, como a elastografia Transitória 

Controlada por Vibração (Fibroscan), e as técnicas de elastografia estática, 

como a elastografia tecidual em tempo real (RTE). Atualmente as técnicas de 

elastografia dinâmica têm a vantagem de permitir uma imagem quantitativa e 

melhor resolução do que as técnicas de elastografia estática (55) . 

 

1.6.5 Outros exames complementares 

 

Alguns outros testes auxiliam o diagnóstico. As aminotransferases – 

aspartato-aminotransferase (AST/TGO) e alaninoaminotransferase 

(ALT/TGP) – são marcadores de agressão hepatocelular. Na forma aguda, 

principalmente a ALT/TGP pode atingir valores até 25 a 100 vezes acima do 

normal, embora alguns indivíduos apresentem níveis bem mais baixos. Na 

forma crônica, na maioria das vezes, elas não ultrapassam 15 vezes o valor 

normal; em indivíduos assintomáticos pode ser o único exame laboratorial 

sugestivo de dano hepático. Pode haver aumento das bilirrubinas tanto da 

fração não conjugada (indireta) quanto da conjugada (direta), sendo 

predominante esta última. A bilirrubina direta pode ser detectada 

precocemente na urina, antes mesmo do surgimento da icterícia (30,49).  
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A fosfatase alcalina pouco se altera, exceto nas formas colestáticas, 

quando se apresenta em níveis elevados. A gamaglutamiltransferase (GGT) 

é a enzima mais relacionada aos fenômenos colestáticos. Ocorre elevação 

discreta, exceto nas formas colestáticas. As proteínas séricas normalmente 

não se alteram nas formas agudas. Nas hepatites crônicas e cirrose, a 

albumina apresenta diminuição acentuada e progressiva. Valores elevados ou 

progressivamente crescentes da alfafetoproteína em pacientes portadores de 

hepatite crônica indicam o desenvolvimento de CHC, sendo por isso utilizada 

como triagem para esse tipo de câncer. A atividade de protrombina sofre 

pouca alteração na forma aguda, mas na forma crônica o aumento do tempo 

de protrombina indica deterioração da função hepática. Ocorre leucopenia na 

forma aguda, entretanto, muitos casos cursam sem alteração no leucograma. 

A plaquetopenia pode ocorrer na infecção crônica (30,49). 

 

1.7 Classificação e definição de caso das formas clínicas da hepatite C 

 

1.7.1 Hepatite C aguda 

 

A fase aguda da hepatite C pode durar até seis meses e pode ser 

caracterizada por (37): 

› Soroconversão recente e com registro de anti-HCV não reagente no 

início dos sintomas ou no momento da exposição, e anti-HCV reagente na 

segunda dosagem, realizada com intervalo de 90 dias (37); OU 

› Anti-HCV não reagente e detecção do HCV-RNA em até 90 dias após 

o início dos sintomas ou a partir da data de exposição, quando esta for  

conhecida (37). 

1.7.2 Hepatite C crônica 

 

A hepatite C crônica caracteriza-se por: 

› Anti-HCV reagente por mais de seis meses; E 
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› Confirmação diagnóstica com HCV-RNA detectável por mais de seis 

meses (37). 

 

1.8 Manifestações clínicas 

 

A hepatite C aguda é assintomática em 90% das pessoas 

infectadas (56). Quando presentes, os sintomas da hepatite C aguda se 

assemelham aos de outras infecções hepáticas virais o que torna difícil o 

diagnóstico apenas clínico. Os principais sintomas são: icterícia, astenia, 

anorexia, prurido, artralgia, acolia, colúria e dor abdominal. A hepatite C aguda 

pode causar danos hepáticos graves, mas a falência hepática fulminante 

dificilmente acontece (30). 

O estágio da hepatite crônica, na maioria das pessoas, é 

assintomático. Após 10 a 30 anos, cerca de 20 a 30% dos pacientes 

desenvolvem cirrose. A cirrose pode estar associada a uma insuficiência 

hepática, com descompensação após uma hipertensão portal, com evolução 

para ascite, com riscos de hemorragia gastrointestinal, especialmente por 

varizes gastresofágicas (56). 

 A infecção pré-cirrótica, no entanto, não é benigna, e muitos pacientes 

infectados pelo HCV sofrem de manifestações extra-hepáticas, como fadiga, 

afecções articulares, depressão, resistência à insulina, diabetes mellitus, 

crioglobulinemia, síndrome de Sjögren, reação autoimune, púrpura, distúrbios 

da tireoide, xerostomia, xeroftalmia, nefropatia e distúrbios linfoproliferativos 

que aumentam a hospitalização desses pacientes em 15% por ano (30,50,56). 

Pelo menos uma manifestação extra-hepática clinicamente significativa 

ocorre em 38% a 76% dos pacientes com hepatite C crônica. O achado 

associado mais frequente é a crioglobulinemia mista. As crioglobulinas são 

imunoglobulinas que precipitam a uma temperatura inferior a 37°C. Eles são 

produzidos por células B ativadas pelo HCV. As crioglobulinas depostas em 

pequenos e médios vasos são a causa de vasculite sistêmica que pode se 

manifestar em nível articular, pele, rim ou nervos periféricos (56). 



34 
 

 

1.9 Tratamento e monitoramento 

 

O tratamento da hepatite C tem como alguns dos seus objetivos 

diminuir a taxa de transmissão para outros indivíduos, reduzir o risco de 

desenvolvimento de CHC e alcançar a eliminação permanente do vírus -

refletida pela indetectabilidade do RNA do HCV com ensaios altamente 

sensíveis -, também conhecida como resposta virológica sustentada 

(RVS) (40,57).  

O cenário terapêutico da hepatite C sofreu uma mudança radical com 

a introdução de agentes antivirais de ação direta (DAA) e com a aprovação 

de regimes de DAA totalmente orais e sem interferon (IFN) que prometem 

altas  taxas (> 90%) de RVS (40,57). 

Até o momento, existem muitos DAA aprovados pela European 

Medicines Agency (EMEA) e pela Food and Drug Administration (FDA) para o 

tratamento do HCV, que são classificados de acordo com sua estrutura 

química em: (i) inibidores de protease NS3: glecaprevir, grazoprevir, 

paritaprevir, simeprevir, voxilaprevir; (ii) inibidores da serina protease NS5A: 

daclatasvir, elbasvir, ledipasvir, ombitasvir, pribrentasvir, velpatasvir; (iii) 

NS5B RNA-dependente de RNA nucleosídeo polimerase: fosbuvir e (iv) não 

nucleosídeo polimerase: dasabuvir. Essas drogas diferem em seu mecanismo 

de ação contra os diferentes genótipos do HCV e suas combinações oferecem 

maior obstáculo à resistência. Devido à sua eficácia virológica, facilidade de 

uso, segurança e tolerabilidade, os regimes baseados em DAA estão sendo 

usados em pacientes infectados pelo HCV sem cirrose e com cirrose 

compensada (29). 

 O HCV, no entanto, é apenas o iniciador dos processos 

fisiopatológicos, enquanto as tempestades inflamatórias persistentes de 

citocinas (conhecidas como hipercitocinemia) e os danos aos hepatócitos 

induzidos pelo HCV exacerbam a progressão de doenças hepáticas graves. 

Os DAA controlam principalmente a replicação viral, mas não são suficientes 
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para restaurar a dishomeostase hepática induzida pelo HCV e doenças 

hepáticas avançadas (31). 

Clinicamente, existem diferentes conclusões sobre a contribuição da 

terapia atual de DAA. Sabe-se que um subconjunto de pacientes ainda está 

sujeito ao risco de cirrose, CHC e insuficiência hepática mesmo após atingir 

uma RVS. Dadas essas limitações da terapia com DAA, drogas anti-

inflamatórias e hepatoprotetoras com efeitos anti-HCV, tais como o composto 

flavonoide silibinina, composto terpenoide andrografolide, composto de 

polifenóis curcumina, alcaloide oximatrina e o antioxidante derivado de ervas 

biciclol, tornam-se uma boa escolha para esses indivíduos. Essas drogas 

atuam na supressão da inflamação/estresse oxidativo, na redução da lesão 

dos hepatócitos e dos níveis de alanina aminotransferase (ALT)/aspartato 

aminotransferase (AST) e na prevenção da fibrose hepática. Portanto, embora 

as drogas anti-inflamatórias/hepatoprotetoras não substituam os DAAs, elas 

podem ser usadas como um complemento durante ou após a terapia com DAA 

(31). 

Após a RVS pacientes com estadiamento de fibrose F3 e F4 devem 

realizar rastreamento contínuo de CHC e pessoas com estadiamento de 

fibrose F4 também precisam realizar rastreamento de varizes gastresofágicas. 

Além disso, aconselha-se a prevenção da reinfecção; o monitoramento da 

abstinência de álcool, drogas e tabaco; e o controle das comorbidades, do 

peso e dos distúrbios metabólicos (37). 

Indivíduos F0-F2, na ausência de outras contraindicações para alta, 

podem ser liberados, com aconselhamento.  Pacientes F2, com outros fatores 

de risco para progressão de doença hepática (etilistas, coinfectados pelo HIV 

e/ou HBV, com obesidade, com diabetes etc.) devem ser acompanhados 

ambulatorialmente, a critério do médico assistente (37). 

No Brasil, o tratamento da hepatite C está indicado na presença da 

infecção aguda ou crônica pelo HCV, independentemente do estadiamento da 

fibrose hepática. As atuais alternativas terapêuticas para o tratamento da 

hepatite C incorporadas ao Sistema Único de Saúde (SUS) apresentam alta 

efetividade terapêutica (37). 



36 
 

 

O protocolo clínico e diretrizes terapêuticas para hepatite C e 

coinfecções (PCDT), de 2019, do Ministério da Saúde, vigente atualmente, 

elenca diversos esquemas terapêuticos disponíveis no SUS que se 

diferenciam entre si pela posologia, duração do tratamento, público alvo, 

dispensabilidade da realização de exames em alguns casos e o preço 

praticado pelas indústrias fabricantes (Detalhamento dos esquemas estão 

apresentados no ANEXO 1) (37). 

 

1.10 Estudo de óbitos  

 

1.10.1 Sistema de Informações sobre Mortalidade e seus dados 

históricos 

 

O Sistema de Informações sobre Mortalidade (SIM) foi desenvolvido e 

implantado no Brasil pelo Ministério da Saúde em 1975, envolvendo alguns 

estados e municípios que coletavam essas informações. Esse sistema tem 

como objetivo captar os dados sobre os óbitos do país a fim de fornecer 

informações sobre mortalidade para todas as instâncias do sistema de saúde, 

integrando assim, o sistema de vigilância epidemiológica nacional (58,59). 

Em 1976, foi criado o Centro Colaborador da OMS para Classificação 

das Doenças em Português, também conhecido como Centro Brasileiro de 

Classificação de Doenças (CBCD), sediado na USP (58).   

Em 1979, ocorreu a informatização do SIM e doze anos depois a coleta 

de dados de mortalidade foi repassada para os Estados e Municípios, por 

meio das suas respectivas Secretarias de Saúde. No nível federal, sua gestão 

é de responsabilidade da Secretaria de Vigilância em Saúde e Ambiente, do 

Ministério da Saúde (58,59). 

Em 1992 foi desenvolvido por técnicos da Fundação Nacional de 

Saúde/MS um sistema destinado a microcomputadores que substituiu as 

Planilhas para Codificação da Declaração de Óbito, uma vez que os dados 
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passaram a ser digitados diretamente em uma tela de entrada, propiciando 

maior agilidade ao sistema (58). 

A partir de 1994 passou a ser desenvolvido um novo módulo para o 

sistema, que automatizasse a codificação das causas básicas a partir dos 

diagnósticos lançados pelo médico no bloco “Atestado Médico” da DO. Esse 

módulo, que recebeu o nome de Seletor de Causa Básica (SCB), encontra-se 

em pleno funcionamento (58). 

O SIM representa um grande avanço para o sistema de vigilância em 

saúde, porém ainda há muitos desafios para melhoria da qualidade da 

informação sobre mortalidade no Brasil como redução contínua na proporção 

de óbitos por causas mal definidas; diminuição na proporção de registros com 

campos ignorados ou em branco em diversas variáveis; redução no intervalo 

de tempo entre a ocorrência de eventos, captação das informações sobre 

mortalidade pelo sistema e a transferência para o Ministério da Saúde e 

qualificação da causa básica de óbito pelas equipes estaduais e municipais 

(58,59). 

 

1.10.2 Declaração de óbito 

 

Os dados de óbitos são utilizados para análise da situação de saúde e 

para gerar ações visando a sua melhoria. As estatísticas de mortalidade são 

produzidas com base nas informações da Declaração de Óbito (DO) e 

permitem conhecer o perfil epidemiológico       da população. Elas subsidiam o 

planejamento e a avaliação das ações de saúde, sendo, portanto, de grande 

relevância para direcionar as políticas públicas de um país (60–62). 

Até fins do século XIX, cada país possuía um modelo diferente de 

atestado de óbito, porém, em 1925, foi publicado um documento sugerindo 

sua padronização (61). Em 1948, a Organização Mundial da Saúde (OMS) 

promoveu, a “Conferência Internacional de Revisão da Classificação” que 

adotou um “Modelo Internacional de Atestado de Óbito”, passando a ser 

utilizado, a partir de 1950, praticamente por todos os países do mundo para o 



38 
 

 

registro das causas da morte (63). 

No Brasil, a Declaração de Óbito foi padronizada para todo o território 

nacional em         1976. Esta, manteve o modelo internacional na parte relativa às 

causas de morte e uniformizou a maneira de registrar todos as demais 

informações (61). 

Assim, o documento utilizado para coletar dados de mortalidade no 

Brasil e, consequentemente, alimentar o SIM, é a Declaração de Óbito (DO), 

padronizada em todo o território nacional (58). 

A DO é impressa com sequência numérica única em conjuntos 

compostos por três vias autocopiativas.  Ao Ministério da Saúde, por meio da 

Secretaria de Vigilância em Saúde e Ambiente, compete o controle da 

numeração bem como a emissão e distribuição dos formulários para as 

Secretarias Estaduais e Municipais de Saúde conforme fluxo padronizado 

para todo o país (60,61). 

No Brasil, segundo a legislação, o médico tem obrigação legal de 

constatar e atestar o óbito. Esse profissional também tem responsabilidade 

ética e jurídica pelo preenchimento e pela assinatura da DO, assim como 

pelas informações registradas em todos os campos deste documento (60). 

As informações descritas no documento são utilizadas na produção das 

estatísticas de mortalidade e contribuem para entender o processo mórbido, 

conduzindo ao conhecimento do perfil saúde-doença da população. É 

importante que o responsável pelo preenchimento o faça com respeito aos 

preceitos legais e epidemiológicos vigentes (61). 

Na DO devem ser anotadas todas as patologias, estados mórbidos ou  

lesões que produziram a morte ou contribuíram para mesma, além das 

circunstâncias do acidente ou da violência que produziram essas lesões (60). 

A DO deve ser preenchida para todos os tipos de óbitos fetais e não 

fetais ocorridos em estabelecimentos de saúde, domicílios ou outros locais. O 

médico atestante deve evitar utilizar diagnósticos vagos como “parada 

cardíaca” ou “falência de múltiplos órgãos”, que são modos e não causas de 

morte (61). 
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As DO são coletadas pelas Secretarias Municipais ou Estaduais de 

Saúde, sendo então codificadas e transcritas para o SIM. A codificação e 

seleção da causa básica de morte obedece ao disposto internacionalmente 

pela Organização Mundial da Saúde, por meio da Classificação Internacional 

de Doenças, atualmente em sua 10ª Revisão (CID-10) (64).  

O modelo de DO que está em vigor é composto por nove blocos 

divididos em 59 campos, que abrangem informações capazes de fazer atingir 

seus objetivos jurídicos e epidemiológicos (63). Ela contém algumas 

características da pessoa tais como sexo, idade, ocupação, escolaridade, 

raça/cor, local de residência e as causas que levaram à morte. Sendo esta 

última variável a mais importante para epidemiologia e saúde pública. 

Seguindo o modelo internacional, o campo 40 da declaração de óbito é 

composto por duas partes. Na Parte I, com quatro linhas (a, b, c e d), devem 

estar declaradas as complicações da causa básica, chamadas de causas 

consequenciais, e, na última linha preenchida, a própria causa básica de 

morte. Na Parte II são informadas as outras condições significantes, se 

existirem, que interferiram no processo mórbido, mas que não fazem parte da 

cadeia de complicações resultantes da causa básica (63,65). 

 

1.10.3 Causas múltiplas de morte 

 

As estatísticas de mortalidade são mundialmente apresentadas 

segundo a causa básica           de morte (66), que é conceituada como “(a) a doença 

ou lesão que iniciou a cadeia de acontecimentos patológicos que conduziram 

diretamente à morte, ou (b) as circunstâncias do acidente ou violência que 

produziram a lesão fatal” (67), no entanto, todas as causas presentes no 

momento do óbito ou que tenham contribuído para o mesmo devem ser 

mencionadas na DO (63). 

Segundo Laurenti R. (66) (1974), várias pesquisas evidenciavam que, 

apesar de ser adotado um modelo único de atestado de óbito e uma definição 

exata de causa básica, as estatísticas de mortalidade não eram, naquele 
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período estudado, ainda completamente acuradas. Isso se devia ao fato de, 

diversas vezes, não ser informada a verdadeira causa básica ou então, 

mesmo sendo declarada, não era citada de forma adequada na DO. 

O problema da acurácia das estatísticas de mortalidade permanece até 

hoje, sendo  descrito por Laurenti R, Mello Jorge MHP e Gotlieb SLD em 2008 

(68), quando relataram que mesmo com a existência de uma definição de 

causa básica, de regras para sua seleção e de um modelo de atestado de 

óbito (parte da declaração das causas) padronizados internacionalmente, as 

estatísticas de causas de morte não   são, ainda, completamente exatas. 

Martins RC e Buchalla CM, em 2015 (69), também comentaram que 

nesse processo de codificação e seleção podem ocorrer erros que 

comprometem a qualidade dos dados de mortalidade. Um dos erros possíveis 

é o do registro das causas, feito pelo médico, que leva a falhas de codificação 

pela falta de especificação  das doenças. Outro erro possível ocorre na 

seleção da causa básica, uma vez que as regras de seleção são complexas 

e abrangentes.  

De acordo com Laurenti, uma possível razão seria o desconhecimento 

por parte dos médicos sobre a maneira apropriada de preencher o atestado, 

que faz com que eles assinalem, muitas vezes, a causa básica de maneira 

incorreta, de tal forma que, mesmo         utilizando as regras de seleção, essa não 

seja codificada (66). 

As regras para seleção e codificação das causas de morte vigentes 

atualmente são as apresentadas na 10ª Revisão da Classificação 

Internacional de Doenças. As regras de seleção da causa básica incluem o:   

- Princípio Geral, que é aplicado quando o médico preenche 

corretamente, com sequência lógica e apenas uma única causa na última 

linha  preenchida da Parte I da DO. De acordo com esse princípio, a afecção 

registrada sozinha na última linha utilizada da Parte I deverá ser selecionada 

somente se a mesma tiver dado origem a todas as afecções registradas acima 

dela. Caso o princípio geral não  se aplique, a Regra de Seleção 1 pode ser 

aplicada quando a sequência não está completa, porém uma parte das causas 

forma uma sequência e a causa básica é escolhida dentro desta sequência. 
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A Regra de Seleção 2 é usada quando não existe sequência e, então, a causa 

básica será a primeira afecção informada na Parte I da DO. Quando a afecção 

selecionada pelo princípio geral ou pelas regras 1 ou 2 for obviamente uma 

consequência direta de uma outra afecção informada, quer na parte I, quer na 

parte II, seleciona-se essa afecção primária, sendo esse procedimento 

denominado de Regra de Seleção 3 (67,70). 

Um outro motivo apontado por Laurenti R. (66) (1974) para que as 

estatísticas de mortalidade não sejam completamente corretas, é o fato de 

que, as regras de seleção da   causa básica conferem a algumas patologias 

uma "menor importância", fazendo com que elas, mesmo declaradas 

adequadamente como básicas ou originárias, sejam descartadas em favor          d     e 

outras causas que têm maior prioridade sobre as primeiras (66,71–73). Um 

exemplo da aplicação dessa regra, descrito no artigo de Elisabeth França e 

Lenice H. Ishitani, 2001(72), é que, segundo a Décima Revisão da CID, 

quando a hipertensão essencial vem mencionada juntamente com uma 

doença isquêmica do coração, esta última será selecionada como causa 

básica de morte, mesmo que a hipertensão esteja informada na última linha 

da Parte I da DO (72).  

As estatísticas de mortalidade baseadas na causa básica, embora 

sejam de grande importância, apresentam algumas limitações devido a uma 

perda considerável de informações contidas nas declarações de óbito, visto 

que, ignoram as outras causas ou diagnósticos mencionados no atestado de 

óbito. Dessa forma, muitas afecções mencionadas frequentemente na DO, 

mas que não aparecem como causas mais comuns de morte nessas 

estatísticas (72) têm sua magnitude reduzida, por outro lado, as patologias 

frequentemente selecionadas como básicas têm sua dimensão ampliada (66). 

 As análises de mortalidade com enfoque nas causas básicas também 

podem afetar artificialmente a tendência de algumas doenças, sobretudo 

quando ocorrem mudanças das regras de seleção nas sucessivas revisões da 

Classificação Internacional de Doenças (66). Um exemplo de como essas 

revisões da CID podem alterar a tendência das doenças é dado pela 

importante alteração ocorrida da Nona para a Décima Revisão da CID em que 
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nesta última, qualquer patologia pode ter como complicações a pneumonia e 

a broncopneumonia, particularmente doenças debilitantes, como neoplasias 

e desnutrição, e doenças que levam à paralisia (67,72,74), o que não ocorria 

na Nona Revisão. Dessa maneira, na Décima Revisão a pneumonia e a 

broncopneumonia serão mais dificilmente selecionadas como causa básica 

de morte, ocorrendo a aparente diminuição de suas frequências (72,75). Por 

outro lado, estudos de causas múltiplas de morte não são influenciados por 

essas revisões periódicas, com as correspondentes modificações das regras 

de seleção da causa básica (72). 

A introdução de uma nova revisão da Classificação Internacional de 

Doenças pode levar à quebra de comparabilidade das estatísticas de 

mortalidade baseadas na causa básica e, consequentemente, das tendências 

históricas de uma área geográfica. O grau de descontinuidade das estatísticas 

depende das mudanças que tenham ocorrido na nova revisão que passa a 

vigorar (74,76). Dessa forma, eventuais mudanças de tendências da 

mortalidade por determinadas causas devem ser cuidadosamente analisadas 

a fim de distinguir as variações reais daquelas mudanças ocorridas 

artificialmente pela introdução de nova revisão (74). 

Nesse sentido, análises baseadas apenas em dados de causas 

básicas podem não reconhecer toda a importância de certas patologias, 

resultando em escolhas de políticas públicas não tão efetivas. Em um estudo 

realizado nos Estados Unidos observou-se, por exemplo, que as estatísticas 

de causas básicas capturaram aproximadamente um terço das mortes por 

diabetes identificadas a partir de estatísticas de causas múltiplas, dessa forma 

a prevenção do diabetes poderia não receber o financiamento que merecia se 

os formuladores de políticas estimassem a mortalidade com base apenas nos 

estudos de causa básica (77). 

Por outro lado, a análise, o estudo ou mesmo uma simples tabulação 

dos vários agravos ou condições de saúde e suas complicações presentes no 

momento da morte, informadas na declaração de óbito, denominam-se 

estudos de “causas múltiplas de morte”. Pesquisas realizadas com esse olhar 

para além da causa básica da morte são importantes   pelo fato de que 
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raramente um óbito é devido a uma só doença (78). 

As causas múltiplas de morte são definidas como o conjunto de todas 

as causas - básica e associadas - mencionadas na DO. As causas associadas 

(não-básicas), por sua vez, são constituídas pelas causas consequenciais e 

as contribuintes (79,80). 

As consequenciais são aquelas que sucedem a causa básica, ou seja, 

são todas as complicações ou consequências da causa básica. Estas são 

declaradas nas linhas da Parte I do atestado de óbito, acima da causa básica. 

Causas contribuintes são os outros estados patológicos que contribuíram para 

a morte, mas que não fazem parte da cadeia iniciada pela básica, e que, no 

atestado, são informadas na Parte II (78–80). 

O estudo das causas múltiplas é relevante por possibilitar, por 

exemplo: i) conhecer e mensurar diagnósticos com pouca probabilidade de 

serem selecionados como causa básica; ii) conhecer a frequência total com 

que cada diagnóstico é citado; iii) comparar   quantas vezes cada causa é 

apontada como básica e associada; e iv) levantar subsídios para analisar os 

efeitos das regras de seleção da causa básica (63,66). 

Segundo o artigo de Elisabeth França e Lenice H. Ishitani, 2001(72), 

são propostos na literatura dois métodos de tabulação para a apresentação 

das causas múltiplas de morte. A listagem de todos os diagnósticos 

informados nas declarações de óbito e suas respectivas frequências é o 

primeiro deles. Neste tipo de apresentação, compara-se o total de vezes que 

cada causa é mencionada nas DO com o número de vezes que são 

selecionadas como causa básica de morte. A razão da frequência com que 

uma causa é mencionada dividida pela frequência com que é selecionada 

como causa básica de morte (razão menções/causa básica) é próxima a um 

para algumas doenças como neoplasias e para causas externas. Para outras 

doenças, essa razão é próxima ou maior que dois, demonstrando que para 

essas causas é importante a análise sob o enfoque das causas múltiplas de 

morte (71,72,81) O segundo método de tabulação apresenta as 

associações/interações das causas de morte, aspecto bastante relevante da 

análise de causas múltiplas, visto que, a morte muitas vezes pode ocorrer 
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devido à ação sinérgica de duas ou mais afecções e tal fato não pode ser 

avaliado pelas estatísticas por causa básica (72,82,83). A  associação de 

causas pode ser visualizada de duas maneiras: verificando-se a associação 

entre causa básica e contributória; ou evidenciando-se para cada causa 

básica quais as consequências ou complicações mais frequentes (63,66). 

A multicausalidade do processo de adoecimento e de morte é 

amplamente aceita, portanto, é necessário esclarecer que em mortalidade o 

termo “causa” tem o significado de “doença”, “síndrome”, “processo 

patológico” e até mesmo “diagnóstico” (78). 

De acordo com o guia de referência da CID 11, todos os dados e 

detalhes devem ser mantidos na codificação de causa múltipla, uma vez que 

esse tipo de codificação tem como objetivo, justamente, permitir uma análise 

mais completa do que a alcançada pela codificação por causa básica. Desse 

modo, é relevante, por exemplo, a posição dos códigos individuais no sistema, 

pois essa deve refletir onde na DO as expressões diagnósticas 

correspondentes foram inseridas pelo médico que atestou o óbito (84). 

Ainda segundo o guia da CID 11, os códigos para condições comuns, 

ou para condições consideradas sintomáticas ou menos informativas, não 

devem ser excluídos ou deixados de fora, pois podem ser de interesse 

especial na análise de complicações evitáveis e podem servir como 

marcadores da gravidade de outras condições relatadas na DO (84). 

No Distrito Federal, de 2017 a 2021, segundo o SIM, ocorreram 109 

(34,9%) óbitos que tiveram as hepatites virais como causa básica, sendo 76 

por hepatite C, 19 por hepatite B e 14 por hepatite viral não especificada e o 

coeficiente de mortalidade da hepatite C variou entre 0,4 óbito por 100.000 

habitantes, em 2017, e 0,7, em 2019; no entanto, no mesmo período, foram 

registrados 203 (65,1%) óbitos tendo as hepatites virais como causas 

associadas  (16), desse modo, faz-se necessário verificar a      acurácia dessa 

classificação, tendo em vista que, como citado anteriormente, o mal 

preenchimento da DO pode fazer com que a real causa básica não seja 

codificada, mesmo utilizando-se as regras de seleção (52). 
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Além disso, faz-se necessário também verificar a proporção de óbitos 

por cirrose descompensada e CHC relacionados ao HCV no DF. Visto que, de 

acordo com a Organização Mundial da Saúde (4) cerca de 30% das mortes 

devido a hepatite viral C são atribuíveis a complicações da infecção crônica 

por HCV por cirrose descompensada e carcinoma hepatocelular. Por esse 

motivo, a OMS trabalha com um indicador de mortalidade relacionada ao HCV 

que inclui no cálculo do coeficiente, os óbitos por CHC e cirrose 

descompensada, além dos óbitos por HCV como causa básica (4). 
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2. JUSTIFICATIVA  

 

 

Como descrito anteriormente, a causa básica é utilizada para calcular 

o coeficiente de     mortalidade por hepatite C (86), indicador que serve para 

estimar o risco de morrer por essa doença e dimensionar a sua magnitude 

como problema de saúde pública (87). Esse indicador, no entanto, não reflete 

totalmente a contribuição da hepatite C na mortalidade da população, uma 

vez que essa doença é mencionada na DO     como causa associada em uma 

grande proporção de óbitos em que a morte é atribuída     a outras causas 

básicas. 

Estudar as causas múltiplas de mortes dos pacientes com hepatite C 

permite identificar fatores associados às mortes, grupos que apresentam 

maior risco para o óbito    e um conjunto de causas que pode aumentar a sua 

letalidade (88). 

Tendo em vista que, no Distrito Federal, de 2017 a 2021, mais de 

65,1% dos óbitos de pacientes com hepatites virais foram atribuídos a outras 

causas básicas (16), esse estudo       justificou-se pela necessidade de ampliar o 

olhar para esse tema, de modo a levantar hipóteses que sirvam de subsídio 

para que outros estudos verifiquem se as causas básicas indicadas, de fato, 

correspondem à real causa básica do óbito, assim como identificar de que 

maneira os pacientes com hepatites virais estão morrendo, contribuindo assim 

para a ampliação do diagnóstico da morte, prevenção desse desfecho, 

organização dos serviços e maior qualidade para as estatísticas locais. 

O presente estudo pôde, também, contribuir com informações a serem 

potencialmente utilizadas pelos revisores da Classificação Estatística 

Internacional de Doenças e Problemas Relacionados à Saúde. 
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3. OBJETIVOS  

 

 

3.1 Objetivo geral 

 

Descrever os óbitos com menção da hepatite C na Declaração de 

Óbito, de  residentes no Distrito Federal, ocorridos no período de 2006 a 2020. 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

▪ Descrever a qualidade do banco de dados, quanto à completitude;  

▪ Descrever as causas básicas dos óbitos que tiveram a hepatite  C como 

causa       associada;  

▪ Descrever as causas associadas dos óbitos que tiveram a hepatite C 

como causa        básica; 

▪ Descrever e analisar a série temporal dos óbitos que tiveram a hepatite 

C como causa básica, assim como, dos óbitos por carcinoma de células 

hepáticas ou neoplasia maligna do fígado não especificada, ou outros 

carcinomas especificados do fígado.  

▪ Descrever o perfil sociodemográfico das pessoas que evoluíram a óbito 

com menção da  hepatite C na Declaração de Óbito. 

▪ Comparar, descritivamente, o perfil dos casos que evoluíram a óbito 

tendo a hepatite C como causa básica com o perfil dos casos que 

evoluíram a óbito tendo a hepatite C como causa associada. 
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4. MÉTODOS 

 

 

4.1 Tipo de estudo  

 

Trata-se de um estudo epidemiológico predominantemente descritivo, 

com níveis de análise individuado e ecológico, das mortes por hepatite viral 

C, no período de 2006 a 2020, compreendendo registros de óbitos de 

residentes no Distrito Federal.  

 

4.2 População de estudo  

 

Pessoas que foram a óbito entre 1º. de janeiro de 2006 e 31 de 

dezembro de 2020 com menção de hepatite C na declaração de óbito e que 

residiam no Distrito Federal.  

 

4.3 Critérios de inclusão  

 

Para inclusão neste estudo foram definidos como óbitos por hepatite C 

aqueles que apresentavam os seguintes códigos da Classificação 

Internacional de Doenças (CID-10) em qualquer linha da DO:  B17.1 (hepatite 

aguda C) ou B18.2 (hepatite viral crônica C).  

No segundo momento, para o cálculo do coeficiente de mortalidade 

relacionada ao HCV, foram considerados, entre os óbitos com menção de 

hepatite C, os que tiveram como causa básica, C220 (carcinoma de células 

hepáticas), C229 (neoplasia maligna do fígado não especificada) ou C227 

(outros carcinomas especificados do fígado). 
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4.4 Fonte dos dados  

 

Foram utilizados dados secundários a partir de bancos oficiais, não 

nominais, do Sistema de Informações sobre Mortalidade disponíveis na base 

de dados da Gerência de Informação e Análise da Situação de Saúde 

(GIASS), gestor distrital do SIM. A base de dados foi acessada mediante 

assinatura e entrega do termo de responsabilidade e posterior autorização 

pelo diretor da Diretoria de Vigilância Epidemiológica da Subsecretaria de 

Vigilância em Saúde (DIVEP/SVS) do DF. 

 

4.5 Variáveis de interesse  

 

As variáveis de interesse foram: todas as causas de morte registradas 

nas linhas A, B, C, D e II da DO e a selecionada como causa básica, assim 

como, data do óbito, idade, sexo, raça/cor, estado civil, escolaridade, 

ocupação habitual, região administrativa de residência (Distrito), local de 

ocorrência do óbito, assistência médica durante a doença que ocasionou a 

morte e diagnóstico confirmado por necrópsia.  

 

4.6 Manejo e análise dos dados  

 

Os dados dos óbitos com menção de hepatite C, em qualquer linha da 

DO, do período de 2006 a 2020, foram extraídos da base da GIASS utilizando-

se o software TabWin, versão 4.1.5, acrescido do módulo SQL (Structured 

Query Language). A partir disso, foram gerados dois arquivos no formato DBF, 

um, com todos os óbitos que tiveram a hepatite C como causa básica e outro, 

com todos os óbitos que tiveram a hepatite C apenas como causa associada.   

No segundo momento foi utilizado o software TabWin para realizar as 

tabulações por cada variável de estudo, a partir dos arquivos gerados em 
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DBF. Nessa etapa foi utilizado o filtro de UF de residência para selecionar 

apenas os óbitos de pessoas que residiam no DF.   

A análise descritiva foi realizada utilizando-se o software Microsoft 

Excel, versão 2019, no qual foram construídos tabelas e gráficos com 

apresentação das frequências absolutas e relativas das variáveis qualitativas. 

A  variável idade foi organizada nas seguintes categorias: 20 – 29; 30 

– 49; 50 – 69; ≥ 70. A variável raça/cor foi categorizada em: branca, preta, 

amarela, parda ou em branco (para os campos não preenchidos); a variável 

estado civil em: solteiro, casado, viúvo, separado judicialmente, união 

consensual, ignorado ou em branco; e a variável escolaridade em: sem 

escolaridade, 1ª a 8ª série, ensino médio, superior incompleto, superior 

completo, ignorado ou em branco; a variável local de ocorrência em: hospital, 

outros estabelecimentos de saúde, domicílio, via pública ou outros; a variável 

assistência médica em: sim, não, ignorado ou em branco; a variável 

diagnóstico confirmado por necrópsia em: sim, não, ignorado ou em branco. 

Foi testada a normalidade das distribuições para idades  por meio do 

teste de hipóteses de Kolmogorov-Smirnov, no nível crítico de decisão a 5%, 

por meio do programa SPPS v25. Foi calculada a mediana e o 

Intervalo Interquartil (IIQ) para todas as distribuições de idades.  

Foram comparados, descritivamente, e por meio de proporções 

simples, os perfis sociodemográficos e assistenciais dos casos que evoluíram 

a óbito tendo a hepatite C como causa básica e dos casos que evoluíram a 

óbito tendo a hepatite C como causa associada, quanto  às variáveis 

selecionadas. 

Foram calculados os coeficientes de mortalidade por hepatite C, e 

específicos por sexo e faixa etária, para cada ano do estudo.  Para o cálculo 

do coeficiente geral foi utilizado o número total de óbitos por hepatite C (causa 

básica), dividido pelo número total da população residente no Distrito Federal 

na metade do ano, multiplicado por 100.000. Para o cálculo do coeficiente de 

mortalidade específico, por sexo ou por faixa etária, foi utilizado o número de 

óbitos por hepatite C de determinado sexo ou faixa etária, dividido pelo 

número de pessoas, do referido sexo ou faixa etária, residentes no Distrito 
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Federal na metade do ano, multiplicado por 100.000. Foram utilizadas as 

estimativas populacionais da Companhia de Planejamento do Distrito Federal 

(Codeplan). 

Para a análise de tendência temporal foram realizadas a 

transformação logarítmica dos coeficientes de mortalidade e a regressão 

linear de Prais-Winsten, medindo assim, os valores de beta (b1) e os 

intervalos de confiança (b1 mínimo e b1 máximo) a 95% (IC95%). Após esta 

etapa, a Variação Percentual Anual (VPA) foi calculada pela fórmula:                  

[(-1+10b1)*100%] com respectivos intervalos de confiança de 95%                     

[(–1+10b1mínimo)]*100%; [(–1+10b1máximo)*100%]. A tendência foi 

crescente quando VPA e IC 95% foram positivos; foi decrescente quando VPA 

e IC 95% foram negativos e; estacionária quando o VPA apresentou valores 

negativos ou positivos e o IC 95% incluiu o valor zero. Para verificar a 

autocorrelação foi aplicado o teste de Durbin-Watson. As análises de 

tendência temporal foram feitas por meio do programa Stata, versão 17, 

número de série: 301706385466. 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (4) cerca de 30% das 

mortes devido a hepatite viral C são atribuíveis a complicações da infecção 

crônica por HCV por cirrose descompensada e carcinoma hepatocelular. Por 

esse motivo, a OMS trabalha com o indicador de mortalidade relacionada ao 

HCV e, portanto, inclui no cálculo do coeficiente, os óbitos por CHC e cirrose 

descompensada, além dos óbitos por HCV como causa básica (4). No atual 

trabalho, não foi registrado no SIM nenhum óbito por cirrose descompesada, 

portanto, para o cálculo do coeficiente de mortalidade relacionada ao HCV 

foram considerados os óbitos que tiveram como causa básica, além da própria 

hepatite C, o carcinoma de células hepáticas, a neoplasia maligna do fígado 

não especificada e outros carcinomas especificados do fígado, isso porque 

sabe-se que essas variações podem ocorrer por erro de preenchimento da 

DO e ou de codificação.  

No que tange aos óbitos que tiveram a hepatite C como causa básica, 

para a análise das causas consequenciais foram considerados todos os 

códigos da CID-10 citados nas linhas A, B, C e D da DO e para a análise das 
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causas contribuintes foram considerados todos os códigos citados na linha II 

da DO. Em ambas as situações foram excluídos os códigos B17.1 e B18.2, 

referentes as hepatites C aguda e crônica, respectivamente, visto que, estes 

já haviam sido selecionados como causas básicas.  

Em relação aos óbitos que tiveram a hepatite C apenas como causa 

associada, para a análise das causas básicas de morte foram considerados 

todos os códigos da CID-10 selecionados como tal. Para a análise das causas 

contribuintes foram considerados todos os códigos da CID-10 citados na linha 

II da DO. 

Em duas das tabelas construídas, os códigos citados foram agrupados 

por capítulos da CID-10. Nas demais tabelas de causas de morte foram 

agrupados apenas os códigos com descrições semelhantes. 

 

4.7 Aspectos éticos  

 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética da Fundação de Ensino e 

Pesquisa em Ciências da Saúde da Secretaria de Estado de Saúde do Distrito 

Federal (FEPECS/SES/DF) - Parecer no 5.373.529, de 27 de abril de 2022 

(Anexo 2). 

Foi solicitada dispensa de Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE), uma vez que as informações foram coletadas em 

registros e documentos institucionais no âmbito de acesso permitido pela 

Subsecretaria de Vigilância à Saúde.  

A pesquisa não ofereceu riscos diretos para os pacientes e não foi 

utilizado qualquer dado que prejudicasse o anonimato dos indivíduos. Os 

benefícios coletivos foram evidenciados na medida em que o estudo 

contribuiu para a produção de dados mais acurados sobre mortes por hepatite 

C. 
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5. RESULTADOS 

 

 

5.1 Panorama geral da distribuição dos óbitos  

 

Entre 2006 e 2020, foram registrados no SIM 487 óbitos com menção 

de hepatite C, em qualquer linha da DO, entre pessoas residentes no DF. Dos 

487 óbitos, 229 (47,0%) tiveram a hepatite C como causa básica e 258 

(53,0%) tiveram a hepatite C apenas como causa associada.  

As DO analisadas, de modo geral, apresentaram uma boa 

completitude, a exemplo das variáveis “raça/cor”, “estado civil” e 

“escolaridade” que apresentaram 99%, 97,5%, 92,2% de completitude 

respectivamente. Por outro lado, algumas poucas variáveis chamam a 

atenção pelo baixo percentual de preenchimento como “tempo entre início da 

doença e a morte” e “CEP de residência” que apresentaram 0,6% e 10,5% de 

completitude, respectivamente (Tabela 1). 

 

Tabela 1.  Distribuição das Declarações de Óbito com menção de hepatite C segundo a completitude 
por variável. Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como menção (487) 

Variável 
Ignorado Em branco Completitude 

N % N % N % 

Bairro de residência 0 0 1 0,2 486 99,8 

Data do atestado 0 0 1 0,2 486 99,8 

Hora do óbito 0 0 4 0,8 483 99,2 

Raça/cor 0 0 5 1 482 99,0 

Estado civil 9 1,8 3 0,6 475 97,5 

Bairro de ocorrência 0 0 12 2,5 475 97,5 

Escolaridade 28 5,7 10 2,1 449 92,2 

Ocupação 4 0,8 58 11,9 425 87,3 

Necrópsia 2 0,4 139 28,5 346 71,0 

Assistência médica 3 0,6 149 30,6 335 68,8 

Parte II da DO 0 0 172 35,3 315 64,7 

CEP de residência 0 0 436 89,5 51 10,5 

Tempo entre início da doença e a morte 0 0 484 99,4 3 0,6 

Fonte: SIM 
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Do total de óbitos analisados, 458 (94%) foram referentes à hepatite C 

crônica e 29 (6%) à hepatite C aguda.  A razão entre frequência de menções 

e frequência de causa básica da hepatite C crônica e aguda foram de 2,1 e 

2,2, respectivamente (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Distribuição das Declarações de Óbito com menção de hepatite C segundo a frequência de 
menção e a frequência de seleção como causa básica. Distrito Federal, 2006 a 2020.  

Hepatite C como menção (487) 

Descrição  Código da CID-10 
Frequência como 

menção 
Frequência como 

causa básica 
Razão menções/ 

causa básica 

Hepatite viral crônica C B182 458 216 2,1 

Hepatite aguda C B171 29 13 2,2 

Fonte: SIM 

 

O número de códigos da CID-10 nos atestados de óbitos variou entre 

dois e 12, sendo o registro de quatro códigos o mais frequente (N=156, %= 

32) (Tabela 3). 

 

Tabela 3. Distribuição das Declarações de Óbito com menção de hepatite C segundo número de 
códigos da CID-10 por declaração de óbito. Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como menção (487) 

N° de códigos por DO N % 

2 11 2,3 

3 61 12,5 

4 156 32,0 

5 118 24,2 

6 106 21,8 

7 20 4,1 

8 11 2,3 

9 3 0,6 

12 1 0,2 

Total Geral 487 100,0 

Fonte: SIM 
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5.2 Hepatite C como causa básica 

 

Ao analisar-se os 229 óbitos que tiveram a hepatite C como causa 

básica observou-se que o capítulo da CID-10 que apresentou o maior número 

de menções de causas associadas foi o XI, das doenças do aparelho 

digestivo, com 334 menções (40,4%) (Tabela 4). 

 

Tabela 4. Distribuição das menções de causas associadas por capítulos da CID10 nas Declarações de 
Óbito com Hepatite C como causa básica de morte.  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como causa básica de morte (229) 

Causas associadas de morte (CID 10) N % 

Capítulo I (Algumas doenças infecciosas e parasitárias) - A00 a B99 82 9,9 

Capítulo II (Neoplasias) - C00 a D48 19 2,3 
Capítulo III (Doenças do sangue e dos órgãos hematopoiéticos e alguns transtornos 
imunitários) - D50 a D89 13 1,6 

Capítulo IV (Doenças endócrinas, nutricionais e metabólicas) - E00 a E90 37 4,5 

Capítulo V (Transtornos mentais e comportamentais) - F00 a F99 21 2,5 

Capítulo VI (Doenças do sistema nervoso) - G00 a G99 4 0,5 

Capítulo IX (Doenças do aparelho circulatório) - I00 a I99 67 8,1 

Capítulo X (Doenças do aparelho respiratório) - J00 a J99 77 9,3 

Capítulo XI (Doenças do aparelho digestivo) - K00 a K93 334 40,4 

Capítulo XII (Doenças da pele e do tecido subcutâneo) - L00 a L99 3 0,4 

Capítulo XIII (Doenças do sistema osteomuscular e do tecido conjuntivo) - M00 a M99 2 0,2 

Capítulo XIV (Doenças do aparelho geniturinário) - N00 a N99 49 5,9 
Capítulo XVII (Malformações congênitas, deformidades e anomalias cromossômicas) - 
Q00 a Q99 2 0,2 
Capítulo XVIII (Sintomas, sinais e achados anormais, não classificados em outra parte) - 
R00 a R99 100 12,1 
Capítulo XIX (Lesões, envenenamento e algumas outras consequências de causas 
externas) - S00 a T98 4 0,5 

Capítulo XX (Causas externas de morbidade e de mortalidade) - V01 a Y98 13 1,6 

Total 827 100,0 

Fonte: SIM 

 

Nas 229 DO em que a hepatite C é registrada como causa básica, 

houve a menção de 666 causas consequenciais. Analisando-se tais menções, 

observou-se que as mais frequentes foram “outras formas de cirrose hepática 

e as não especificadas” (K746), “septicemia” (A418 + A419) e “insuficiência 

hepática aguda, crônica ou sem outras especificações” (K720 + K721 + K729), 
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com 142 (21,3%), 73 (11,0%) e 60 (9,0%) menções, respectivamente. A tabela 

5 detalha as 20 causas consequenciais mais frequentes.  

 

Tabela 5. Distribuição das vinte causas consequenciais mais frequentes, conforme a CID 10 nas 
Declarações de Óbito com Hepatite C como causa básica de morte.  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como causa básica de morte (229) 

Descrição Código da CID-10 N % 

Outras formas de cirrose hepática e as não especificadas K746 142 21,3 

Septicemia  A419 + A418 73 11,0 
Insuficiência hepática aguda ou crônica ou sem outras 
especificações K720 + K721 + K729 60 9,0 

Choque cardiogênico ou hipovolêmico ou não especificado 
R570 + R571 + R578 + 

R579 42 6,3 

Hematêmese K920 37 5,6 

Outros sintomas e sinais gerais especificados R688 33 5,0 

Pneumonias bacterianas ou não especificadas J158 + J159 + J189 30 4,5 

Insuficiência renal aguda, crônica ou não especificada N179 + N189 + N19 24 3,6 

Varizes esofagianas  I850 + I859 23 3,5 

Insuficiência respiratória aguda ou não especificada J960 + J969 19 2,9 

Síndrome hepatorrenal K767 15 2,3 

Peritonite aguda ou sem outras especificações K650 + K659 13 2,0 

Hemorragia gastrointestinal, sem outra especificação K922 13 2,0 

Doença hepática, sem outra especificação K769 8 1,2 

Pneumonite devida a alimento ou vômito J690 7 1,1 

Hipertensão portal K766 7 1,1 

Ascite R18X 7 1,1 

Reação anormal em paciente ou complicação tardia, 
causadas por intervenção cirúrgica Y830 + Y839 7 1,1 

Acidose E872 5 0,8 

Insuficiência cardíaca não especificada I509 5 0,8 

Outras causas * 96 14,4 

Total * 666 100,0 

Fonte: SIM 
*Diversos códigos da CID-10.  

 

Dentre as causas contribuintes mencionadas nos atestados de óbitos 

que tiveram a hepatite C como causa básica, as mais frequentes foram 

“Diabetes mellitus não-insulino-dependente ou não especificado” (E112 + 

E119 + E142 + E148 + E149), “Insuficiência renal aguda, crônica ou não 

especificada” (N179 + N189 + N19) e “hipertensão essencial (primária)” (I10), 

com 21 (10,3%), 21 (10,3%) e 18 (8,9%) menções, respectivamente. A tabela 
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6 detalha as 20 causas contribuintes mais frequentes. Vale ressaltar que a 

hepatite C crônica (B182) foi mencionada na parte II em 42 (20,7%) atestados 

de óbito. Dessas 42 DO, em 21 delas na última linha preenchida da parte I do 

atestado estava descrito o código K746 (Outras formas de cirrose hepática e 

as não especificadas), nas demais DO na última linha preenchida da parte I 

do atestado foram descritos os seguintes códigos: J690 (Pneumonite devida 

a alimento ou vômito), duas DO; K750  (Abscesso hepático), uma DO; J180 

(Broncopneumonia não especificada), uma DO; R571 (Choque hipovolêmico), 

uma DO; K920 (Hematêmese), três DO; K721 (Insuficiência hepática crônica), 

uma DO; K729 (Insuficiência hepática, sem outras especificações), duas DO; 

K729/Y830 (Insuficiência hepática, sem outras especificações/ Reação 

anormal em paciente ou complicação tardia, causadas por intervenção 

cirúrgica com transplante de todo o órgão, sem menção de acidente durante 

a intervenção), uma DO; R99 (Outras causas mal definidas e as não 

especificadas de mortalidade), duas DO; K746/C220 (Outras formas de 

cirrose hepática e as não especificadas/ Carcinoma de células hepáticas), 

uma DO; J984 (Outros transtornos pulmonares), uma DO e J189 (Pneumonia 

não especificada), cinco DO. 
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Tabela 6. Distribuição das vinte causas contribuintes mais frequentes segundo CID 10 nas Declarações 
de Óbito com Hepatite C como causa básica de morte.  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como causa básica de morte (229) 

Descrição Código da CID-10 N % 

Diabetes mellitus não-insulino-dependente ou não especificado  
E112 + E119 + E142 + 

E148 + E149 21 13,0 

Insuficiência renal aguda ou crônica ou não especificada N179 + N189 + N19 21 13,0 

Hipertensão essencial (primária) I10 18 11,2 

Transtornos mentais e comportamentais - síndrome de dependência 
F102 + F109 + F142+ 

F172 17 10,6 

Outras formas de cirrose hepática e as não especificadas K746 11 6,8 

Carcinoma de células hepáticas ou Neoplasia maligna do fígado, não 
especificada C220 + C229 8 5,0 

Insuficiência hepática, sem outras especificações K729 6 3,7 

Pneumonia não especificada J189 4 2,5 

Doença hepática, sem outra especificação K769 4 2,5 

Reação anormal em paciente ou complicação tardia, causadas por 
intervenção cirúrgica  Y830 + Y832 3 1,9 

Doença de Chagas (crônica) com comprometimento cardíaco ou do 
aparelho digestivo B572 + B573 2 1,2 

Coagulação intravascular disseminada [síndrome de desfibrinação] D65 2 1,2 

Desnutrição proteico-calórica  E43X + E46X 2 1,2 

'Flutter' e fibrilação atrial I48X 2 1,2 

Insuficiência respiratória não especificada J969 2 1,2 

Cirrose hepática alcoólica K703 2 1,2 

Síndrome hepatorrenal K767 2 1,2 

Hematêmese K920 2 1,2 

Septicemia não especificada A419 1 0,6 

Sífilis não especificada A539 1 0,6 

Outras causas * 30 18,6 

Total * 161 100,0 

Fonte: SIM 
*Diversos códigos da CID-10.  

 

5.3 Hepatite C como causa associada 

 

 Na análise dos 258 óbitos que tiveram a hepatite C como causa 

associada observou-se que os capítulos da CID-10 que apresentaram o maior 

número de causas básicas foi o capítulo II, das neoplasias, seguido do 
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capítulo I, das doenças infecciosas e parasitárias, com 105 (40,7%) e 59 

(22,9%) diagnósticos, respectivamente (Tabela 7). 

 

Tabela 7. Distribuição das Declarações de Óbito de Hepatite C como causa associada de morte 
segundo causas básicas registradas, conforme capítulos da CID 10.  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como causa associada de morte (258) 

Causas básicas de morte (CID 10) N % 

Capítulo I (Algumas doenças infecciosas e parasitárias) - A00 a B99 59 22,9 

Capítulo II (Neoplasias) - C00 a D48 105 40,7 
Capítulo III (Doenças do sangue e dos órgãos hematopoiéticos e alguns transtornos 
imunitários) - D50 a D89 3 1,2 

Capítulo IV (Doenças endócrinas, nutricionais e metabólicas) - E00 a E90 8 3,1 

Capítulo VI (Doenças do sistema nervoso) - G00 a G99 3 1,2 

Capítulo IX (Doenças do aparelho circulatório) - I00 a I99 26 10,1 

Capítulo X (Doenças do aparelho respiratório) - J00 a J99 11 4,3 

Capítulo XI (Doenças do aparelho digestivo) - K00 a K93 29 11,2 

Capítulo XIII (Doenças do sistema osteomuscular e do tecido conjuntivo) - M00 a M99 2 0,8 

Capítulo XIV (Doenças do aparelho geniturinário) - N00 a N99 6 2,3 
Capítulo XVII (Malformações congênitas, deformidades e anomalias cromossômicas)  
- Q00 a Q99 1 0,4 

Capítulo XX (Causas externas de morbidade e de mortalidade) - V01 a Y98 5 1,9 

Total 258 100,0 

Fonte: SIM 

 

As causas básicas mais frequentemente selecionadas pelo SCB foram 

“carcinoma de células hepáticas ou neoplasia maligna do fígado, não 

especificada” (C220 + C229), “doença pelo HIV resultando em outras 

infecções” (B200 + B203 + B207 + B227 + B238) e “cirrose hepática alcoólica” 

(K703), com 84 (32,6%), 50 (19,4%) e 20 (7,8%) menções, respectivamente. 

O detalhamento das 20 causas básicas mais frequentemente selecionadas 

está apresentado na Tabela 8.   
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Tabela 8. Distribuição das Declarações de Óbito de Hepatite C como causa associada de morte 
segundo as vinte causas básicas mais frequentes, selecionadas pelo SCB, por CID 10. Distrito Federal, 
2006 a 2020. 

Hepatite C como causa associada de morte (258) 

Descrição Código da CID-10 N % 

Carcinoma de células hepáticas ou neoplasia maligna do 
fígado, não especificada C220 + C229 84 32,6 

Doença pelo HIV resultando em outras infecções 
B200 + B203 + B207 + B227 + 

B238 50 19,4 

Cirrose hepática alcoólica K703 20 7,8 

Diabetes mellitus  
E101 + E107 + E112 + E115 + 

E142 + E145 + E149 8 3,1 

Doença renal hipertensiva com insuficiência renal I120 5 1,9 

Insuficiência renal crônica ou não especificada N189 + N19 5 1,9 
Acidente vascular cerebral, não especificado como 
hemorrágico ou isquêmico I64 4 1,6 

Doença pulmonar obstrutiva crônica  J440 + J449 4 1,6 

Infecção por coronavírus de localização não especificada B342 3 1,2 

Hemorragia intracerebral não especificada I619 3 1,2 

Outras quedas no mesmo nível  W185 + W189 3 1,2 
Doença de Chagas (crônica) com comprometimento do 
aparelho digestivo B573 2 0,8 

Neoplasia maligna do reto C20 2 0,8 

Neoplasia maligna do pâncreas, não especificado C259 2 0,8 

Neoplasia maligna da mama, não especificada C509 2 0,8 

Linfoma não-Hodgkin de tipo não especificado C859 2 0,8 

Anemia falciforme sem crise D571 2 0,8 

Infarto agudo do miocárdio não especificado I219 2 0,8 

Insuficiência cardíaca congestiva ou não especificada I500 + I509 2 0,8 

Insuficiência hepática alcoólica K704 2 0,8 

Outras causas * 51 19,8 

Total * 258 100,0 

Fonte: SIM 
*Diversos códigos da CID-10.  

 

As causas contribuintes mais comumente mencionadas nos atestados 

de óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada foram “hepatite C 

aguda ou crônica” (B171 + B182), “doença pelo HIV resultando em outras 

infecções virais” (B203 + B24) e “transtornos mentais e comportamentais 

devidos ao uso de álcool ou outras drogas” (F101 + F102 + F142 + F172 + 

F179 + F197), com 151 (41,3%), 24 (6,6%) e 24 (6,6%) menções, 
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respectivamente. A tabela 9 detalha as 20 causas contribuintes mais 

frequentes.  

 

Tabela 9. Distribuição das Declarações de Óbito de Hepatite C como causa associada de morte 
segundo as vinte causas contribuintes mais frequentes, por CID 10.  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como causa associada de morte (258) 

Descrição Código da CID-10 N % 

Hepatite C aguda ou crônica B171 + B182 151 41,3 

Doença pelo HIV resultando em outras infecções virais B203 + B24 24 6,6 
Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de álcool 
ou outras drogas 

F101 + F102 + F142 + F172 
+ F179 + F197 24 6,6 

Hipertensão essencial (primária) I10 23 6,3 

Outras formas de cirrose hepática e as não especificadas K746 18 4,9 

Insuficiência renal aguda, crônica ou não especificada N179 + N189 + N19 18 4,9 

Diabetes mellitus  
E109 + E119 + E141 + E142 

+ E149 17 4,6 

Insuficiência cardíaca congestiva ou não especificada I500 + I509 5 1,4 

Cirrose hepática alcoólica K703 5 1,4 

Hepatite crônica viral B sem agente Delta B181 4 1,1 
Carcinoma de células hepáticas + Neoplasia maligna do fígado, não 
especificada C220 + C229 4 1,1 

Doença pulmonar obstrutiva crônica não especificada J449 4 1,1 

Insuficiência hepática crônica ou sem outras especificações K721 + K729 4 1,1 

Desnutrição proteico-calórica não especificada E46 3 0,8 
Tuberculose pulmonar, sem menção de confirmação 
bacteriológica ou histológica A162 2 0,5 

Infecção por coronavírus de localização não especificada B342 2 0,5 
Retrovírus, como causa de doenças classificadas em outros 
capítulos B973 2 0,5 

Deficiência hereditária do fator VIII D66X 2 0,5 

Obesidade não especificada E669 2 0,5 

Infarto agudo do miocárdio não especificado I219 2 0,5 

Outras causas * 50 13,7 

Total * 366 100,0 

Fonte: SIM 
*Diversos códigos da CID-10.  
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5.4 Indicadores de mortalidade, descrição e análise da série temporal  

 

 Para as mortes que tiveram a hepatite C como causa básica, 

observou-se que o ano com maior número de registros foi 2006 com 23 (10%) 

óbitos; e 2007 foi o ano que registrou o menor número com nove (3,9%) óbitos. 

Para o sexo masculino o ano que registrou o maior número foi 2006 com 18 

(12,3%) óbitos. Para o sexo feminino o maior número de mortes foi registrado 

em 2007, 2010, 2012, 2016 e 2019, com sete óbitos em cada. Na faixa etária 

de 20 a 29 anos foram registrados óbitos apenas em 2010, 2011 e 2012, com 

uma morte em cada ano. A faixa etária com maior número de óbitos foi a de 

50-59 anos, com 140 (61,0%) dos 229 registros (Tabela 10).  

 

Tabela 10. Distribuição dos óbitos por Hepatite C como causa básica de morte segundo ano de 
registro, sexo e faixas etárias. Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Ano Geral Sexo masculino Sexo feminino 20-29 anos 30-49 anos 50-69 anos ≥ 70 anos 

N  % N  % N  % N  % N  % N  % N  % 

2006 23 10,0 18 12,3 5 6,0 0 0 6 14,3 13 9,3 4 9,1 

2007 9 3,9 2 1,4 7 8,4 0 0 1 2,4 4 2,9 4 9,1 

2008 17 7,4 11 7,5 6 7,2 0 0 3 7,1 7 5,0 7 15,9 

2009 14 6,1 10 6,8 4 4,8 0 0 3 7,1 10 7,1 1 2,3 

2010 11 4,8 4 2,7 7 8,4 1 33,3 3 7,1 5 3,6 2 4,5 

2011 19 8,3 14 9,6 5 6,0 1 33,3 5 11,9 10 7,1 3 6,8 

2012 19 8,3 12 8,2 7 8,4 1 33,3 2 4,8 14 10,0 2 4,5 

2013 20 8,7 14 9,6 6 7,2 0 0 6 14,3 12 8,6 2 4,5 

2014 12 5,2 7 4,8 5 6,0 0 0 2 4,8 10 7,1 0 0,0 

2015 10 4,4 6 4,1 4 4,8 0 0 2 4,8 7 5,0 1 2,3 

2016 16 7,0 9 6,2 7 8,4 0 0 2 4,8 12 8,6 2 4,5 

2017 11 4,8 6 4,1 5 6,0 0 0 4 9,5 3 2,1 4 9,1 

2018 14 6,1 9 6,2 5 6,0 0 0 1 2,4 7 5,0 6 13,6 

2019 20 8,7 13 8,9 7 8,4 0 0 2 4,8 13 9,3 5 11,4 

2020 14 6,1 11 7,5 3 3,6 0 0 0 0,0 13 9,3 1 2,3 

Total 229 100,0 146 100,0 83 100,0 3 100 42 100,0 140 100,0 44 100,0 

Fonte: SIM 

 

O maior coeficiente de mortalidade da hepatite C como causa básica 

foi 1,0 óbito por 100.000 habitantes registrado em 2006 e o menor foi 0,4 óbito 

por 100.000 habitantes registrado em 2007, 2010, 2014, 2015 e 2017. O maior 
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coeficiente de mortalidade para o sexo masculino foi 1,6 óbito por 100.000 

habitantes em 2006 e o menor 0,2 óbito por 100.000 habitantes em 2007. O 

maior coeficiente de mortalidade para o sexo feminino foi 0,6 óbito por 100.000 

habitantes em 2007 e o menor foi 0,2 óbito por 100.000 habitantes em 2020 

(Figura 1). 

 

Figura 1. Distribuição dos óbitos por Hepatite C como causa básica de morte segundo coeficiente de 
mortalidade por causa e por sexo (por 100.000 habitantes).  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

 
Fonte: SIM 

 

Os mais elevados coeficientes de mortalidade foram encontrados nas 

faixas etárias a partir de 50 anos. Na faixa etária de 50 a 69 anos o maior 

coeficiente de mortalidade foi 5,6 óbitos por 100.000 habitantes em 2006 e o 

menor 0,6 óbito por 100.000 habitantes em 2017. Na faixa etária de 70 anos 

ou mais o maior coeficiente de mortalidade foi 9,8 óbitos por 100.000 

habitantes em 2008 e o menor foi 0,7 óbito por 100.000 habitantes em 2020 

(Figura 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

Coef. do sexo masculino 1,6 0,2 0,9 0,8 0,3 1,1 0,9 1,1 0,5 0,4 0,6 0,4 0,6 0,9 0,7

Coef. do sexo feminino 0,4 0,6 0,4 0,3 0,5 0,4 0,5 0,4 0,3 0,3 0,5 0,3 0,3 0,4 0,2
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Figura 2. Distribuição dos óbitos por Hepatite C como causa básica de morte segundo coeficiente de 
mortalidade por causa e por faixa etária (por 100.000 habitantes).  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

 
Fonte: SIM 
 

Quando foram analisados os óbitos por hepatite C conjuntamente com 

carcinoma de células hepáticas (CID 10 – C220), neoplasia maligna do fígado, 

não especificada (CID 10 – C229) e outros carcinomas especificados do 

fígado (CID 10 – C227) como causa básica, houve 314 registros no período e 

o maior coeficiente de mortalidade por causa foi 1,1 óbito por 100.000 

habitantes em 2006 e o menor foi 0,5 óbito por 100.000 habitantes em 2007 

(Tabela 11).  

O coeficiente de mortalidade no sexo masculino apresentou variação 

de 1,8 óbito por 100.000 habitantes em 2006 e 0,3 óbito por 100.000 

habitantes em 2007. O maior coeficiente de mortalidade no sexo feminino foi 

0,6 óbito por 100.000 habitantes em 2007, 2008, 2010, 2011, 2012 e 2019 e 

o menor foi 0,3 óbito por 100.000 habitantes em 2020 (Tabela 11).  

Na faixa etária de 50 a 69 anos o coeficiente de mortalidade variou 

entre 5,6 óbitos por 100.000 habitantes em 2006 e 1,8 óbito por 100.000 

habitantes em 2007. Na faixa etária de 70 anos ou mais o maior coeficiente 

de mortalidade foi 12,7 óbitos por 100.000 habitantes em 2006 e o menor 1,3 

óbito por 100.000 habitantes em 2009 (Tabela 11). 

 

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
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Tabela 11. Distribuição dos óbitos por Hepatite C como causa básica ou carcinoma de células hepáticas 
ou neoplasia maligna do fígado, não especificada, ou outros carcinomas especificados do fígado, 
segundo ano de registro, coeficientes de mortalidade por causa e coeficiente de mortalidade por sexo 
e faixa etária. Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Ano 
Geral Sexo masculino Sexo feminino 20-29 anos 30-49 anos 50-69 anos ≥ 70 anos 

N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  

2006 26 1,1 20 1,8 6 0,5 1 0,2 6 0,9 13 5,6 6 12,7 

2007 11 0,5 4 0,3 7 0,6 0 0 2 0,3 5 1,8 4 6,1 

2008 20 0,8 12 1 8 0,6 0 0 3 0,4 9 2,9 8 11,2 

2009 16 0,6 11 0,9 5 0,4 0 0 3 0,4 12 3,8 1 1,3 

2010 16 0,6 8 0,6 8 0,6 1 0,2 3 0,4 8 2,3 4 5 

2011 23 0,9 15 1,2 8 0,6 1 0,2 6 0,7 11 3,1 5 5,9 

2012 24 0,9 16 1,2 8 0,6 1 0,2 3 0,3 17 4,5 3 3,3 

2013 27 1 20 1,5 7 0,5 0 0 7 0,8 15 3,8 5 5,3 

2014 20 0,7 12 0,9 8 0,5 0 0 2 0,2 16 3,8 2 2 

2015 23 0,8 16 1,2 7 0,5 0 0 4 0,4 14 3,2 5 4,7 

2016 21 0,7 14 1 7 0,5 0 0 2 0,2 17 3,7 2 1,8 

2017 18 0,6 12 0,9 6 0,4 0 0 4 0,4 9 1,9 5 4,2 

2018 21 0,7 15 1,1 6 0,4 0 0 1 0,1 12 2,4 8 6,4 

2019 26 0,9 17 1,2 9 0,6 0 0 2 0,2 17 3,3 7 5,2 

2020 22 0,7 18 1,2 4 0,3 0 0 0 0 19 3,5 3 2,1 

Total 314 * 210 * 104 * 4 * 48 * 194 * 68 * 

Fonte: SIM 
 

Quando comparadas as diferenças brutas entre os coeficientes de 

mortalidade dos óbitos que tiveram a hepatite C como causa básica com os   

coeficientes de mortalidade dos óbitos por Hepatite C como causa básica ou 

carcinoma de células hepáticas ou neoplasia maligna do fígado, não 

especificada, ou outros carcinomas especificados do fígado observou-se que 

a diferença entre estes últimos indicadores e os primeiros variou entre 0,1 

óbito por 100.000 habitantes (em 2006, 2007, 2008, 2009 e 2011) e 0,4 óbito 

por 100.000 habitantes (em 2015) (Figura 3). 
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Figura 3. Distribuição dos óbitos por Hepatite C como causa básica e dos óbitos por Hepatite C como 
causa básica ou carcinoma de células hepáticas ou neoplasia maligna do fígado, não especificada, ou 
outros carcinomas especificados do fígado, segundo ano de registro e coeficientes de mortalidade por 
causa (por 100.000 habitantes).  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

 
Fonte: SIM 

 

As taxas globais de mortalidade por hepatite C como causa básica, 

para o sexo masculino e para as faixas etárias de 50 a 69 anos e 70 anos ou 

mais, apresentaram tendências estacionárias evidenciadas pelas taxas de 

incremento anuais. As tendências para o sexo feminino e para a faixa etária 

de 30 a 49 anos foram decrescentes. Para as taxas de mortalidade por 

hepatite C + carcinoma as tendências apresentaram-se da mesma maneira 

(Tabela 12). 
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Tabela 12. Taxa anual de incremento da mortalidade global e por subgrupos por Hepatite C como 
causa básica e da mortalidade por Hepatite C como causa básica ou carcinoma de células hepáticas ou 
neoplasia maligna do fígado, não especificada, ou outros carcinomas especificados do fígado.  Distrito 
Federal, 2006 a 2020. 

Variável Taxa de incremento IC 95% Tendência 

Mortalidade por hepatite C -4,18 (-10,89 a 3,04) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C no sexo masculino  1,67 (-9,62 a 14,37) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C no sexo feminino  -6,24 (-10,05 a -2,27) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C na faixa etária de 30 

a 49 anos  -13,18 (-23,14 a -1,94) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C na faixa etária de 50 

a 69 anos  -8,58 (-20,09 a 4,59) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C na faixa etária de 70 

anos ou mais -18,9 (-35,81 a 2,46) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma 0,21 (-5,36 a 6,11) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma no sexo 

masculino  7,92 (-0,23 a 16,73) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma no sexo 

feminino  -4,95 (-8,24 a -1,54) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma na faixa 

etária de 30 a 49 anos  -17,13 (-25,14 a -8,27) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma na faixa 

etária de 50 a 69 anos  -1,36 (-9,35 a 7,33) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma na faixa 

etária de 70 anos ou mais -10,75 (-22,87 a 3,28) Estacionária 

Fonte:  SIM.  
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5.5 Perfil sociodemográfico e assistencial dos casos 

 

Ao analisar-se o perfil sociodemográfico dos pacientes que foram a 

óbito, destaca-se que a faixa etária de 50 a 69 anos foi a mais frequente tanto 

nos óbitos que tiveram a hepatite C como causa básica (N=140 (61,1%)), 

quanto nos que tiveram a hepatite C como causa associada (N=138 (53,5%)), 

no entanto esse percentual é levemente maior no primeiro grupo, com uma 

diferença bruta de 7,6 pontos percentuais (Tabela 13).  

Em relação à variável idade, entre os óbitos que tiveram a hepatite C 

como causa básica a mediana foi de 58 anos, o IIQ 51-67 anos, o mínimo 22 

anos e o máximo 96 anos; no sexo masculino a mediana foi de 56 anos, o IIQ 

49-62 anos, o mínimo 29 anos e o máximo 96 anos; no sexo feminino a 

mediana foi 65 anos, o IIQ 58-73 anos, o mínimo 22 anos e o máximo 92 

anos. Entre os óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada a 

mediana foi 56 anos, o IIQ 48-66 anos, o mínimo 26 anos e o máximo 90 anos; 

no sexo masculino a mediana foi 55 anos, o IIQ 47-62 anos, o mínimo 26 anos 

e o máximo 88 anos; e no sexo feminino a mediana foi 63 anos, o IIQ 52-73 

anos, o mínimo 27 anos e o máximo 90 anos (Dados não tabelados).   

Em relação à variável sexo, o masculino predominou tanto nos óbitos 

que tiveram a hepatite C como causa básica, quanto nos que tiveram a 

hepatite C como causa associada, porém neste último esse percentual foi 8,3 

pontos percentuais maior do que nos óbitos que tiveram a hepatite C como 

causa básica. A raça/cor branca predominou em ambos os grupos, sendo 0,8 

ponto percentual maior no grupo de óbitos que tiveram a hepatite C como 

causa associada. Em relação a variável estado civil, o casado apresentou 

maior frequência (39,3%) entre os óbitos por hepatite C como causa básica e 

entre os óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada mais 

frequentemente foi citado o estado civil solteiro (36,8%). Em relação à 

escolaridade, o superior incompleto foi mais frequente em ambos os grupos 

com 29,7% entre os óbitos que tiveram a hepatite C como causa básica e 

28,3% entre os óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada. Vale 
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destacar que os campos das variáveis raça/cor, estado civil e escolaridade 

foram deixados em branco em algumas DO (Tabela 13).  

 

Tabela 13.  Distribuição dos pacientes que evoluíram a óbito com hepatite C, como causa básica de 
morte ou causa associada, segundo variáveis sociodemográficas Distrito Federal, 2006 a 2020. 

VARIÁVEL 
Hepatite C causa básica (229) Hepatite C causa associada (258) 

N % N % 

Faixa etária     

20-29 anos 3 1,3 5 1,9 

30-49 anos 42 18,3 71 27,5 

50-69 anos 140 61,1 138 53,5 

≥ 70 anos 44 19,2 44 17,1 

Sexo     

Masculino 146 63,8 186 72,1 

Feminino 83 36,2 72 27,9 

Raça/cor         

Branca 118 51,5 135 52,3 

Preta 18 7,9 23 8,9 

Amarela 1 0,4 1 0,4 

Parda 89 38,9 97 37,6 

Em branco 3 1,3 2 0,8 

Estado civil         

Solteiro 66 28,8 95 36,8 

Casado 90 39,3 72 27,9 

Viúvo 24 10,5 26 10,1 

Separado judicialmente 41 17,9 50 19,4 

União consensual 2 0,9 9 3,5 

Ignorado 5 2,2 4 1,6 

Em branco 1 0,4 2 0,8 

Escolaridade     

Sem escolaridade 2 0,9 0 0,0 

1ª a 8ª série 47 20,5 60 23,3 

Ensino médio 45 19,7 66 25,6 

Superior incompleto 68 29,7 73 28,3 

Superior completo 47 20,5 41 15,9 

Ignorado 12 5,2 16 6,2 

Em branco 8 3,5 2 0,8 

Fonte: SIM 

 
 



70 
 

 

Nos dois grupos, a maioria dos óbitos ocorreu em hospital, recebeu 

assistência médica durante a doença que ocasionou a morte e não teve o 

diagnóstico confirmado por necrópsia. Vale ressaltar o alto percentual de 

registros em branco observado tanto na variável “assistência médica”, quanto 

na variável “diagnóstico confirmado por necrópsia”, alcançando 31,8% para 

esta última no grupo de óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada 

(Tabela 14).  

 

Tabela 14. Distribuição dos pacientes que evoluíram a óbito com hepatite C, como causa básica de 
morte ou causa associada, segundo perfil assistencial. Distrito Federal, 2006 a 2020. 

VARIÁVEL 
Hepatite C causa básica (229) Hepatite C causa associada (258) 

N % N % 

Local de ocorrência     

Hospital 214 93,4 241 93,4 

Outros estab. de saúde 8 3,5 4 1,6 

Domicílio 7 3,1 11 4,3 

Via pública 0 0 1 0,4 

Outros 0 0 1 0,4 

Assistência médica         

Sim 157 68,6 171 66,3 

Não 1 0,4 6 2,3 

Ignorado 1 0,4 2 0,8 

Em branco 70 30,6 79 30,6 

Diagnóstico confirmado 
por necrópsia 

        

Sim 7 3,1 8 3,1 

Não 164 71,6 167 64,7 

Ignorado 1 0,4 1 0,4 

Em branco 57 24,9 82 31,8 

Fonte: SIM 

 

Em relação ao local de residência, em ambos os grupos a região de 

saúde que registrou maior percentual de óbitos foi a região sudoeste com 

28,8% e 29,1%, no grupo de óbitos que tiveram a hepatite C como causa 

básica e no grupo de óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada, 

respectivamente. Da mesma forma, em ambos os grupos, a região 

administrativa com maior percentual foi o plano piloto com 16,2% e 13,6%, no 

grupo de óbitos que tiveram a hepatite C como causa básica e no grupo de 
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óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada, respectivamente 

(Tabela 15). 
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Tabela 15. Distribuição dos pacientes que evoluíram a óbito com hepatite C, como causa básica de 
morte ou causa associada, segundo local de residência.  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

RA de residência 
Hepatite C causa básica (229) Hepatite C causa associada (258) 

N % N % 

Região Central 58 25,3 55 21,3 

Cruzeiro 9 3,9 9 3,5 

Lago Norte 5 2,2 4 1,6 

Plano Piloto 37 16,2 35 13,6 

Sudoeste/Octogonal 3 1,3 2 0,8 

Varjão 0 0,0 0 0,0 

Lago Sul 4 1,7 5 1,9 
Região Centro-Sul 22 9,6 37 14,3 

Candangolândia 1 0,4 2 0,8 

SCIA/Estrutural 2 0,9 0 0,0 

Guará 12 5,2 16 6,2 

Núcleo Bandeirante 2 0,9 4 1,6 

Park Way 0 0,0 4 1,6 

Riacho Fundo I 3 1,3 6 2,3 

Riacho Fundo II 2 0,9 4 1,6 

SIA 0 0,0 1 0,4 
Região Leste 4 1,7 15 5,8 

Jardim Botânico 0 0,0 2 0,8 

Itapoã 0 0,0 0 0,0 

Paranoá 1 0,4 7 2,7 

São Sebastião 3 1,3 6 2,3 
Região Norte 21 9,2 22 8,5 

Fercal 0 0,0 1 0,4 

Planaltina 7 3,1 8 3,1 

Sobradinho 5 2,2 7 2,7 

Sobradinho II 9 3,9 6 2,3 
Região Oeste 29 12,7 34 13,2 

Brazlândia 5 2,2 2 0,8 

Ceilândia 24 10,5 32 12,4 
Região Sudoeste 66 28,8 75 29,1 

Águas Claras 7 3,1 11 4,3 

Recanto das Emas 16 7,0 10 3,9 

Samambaia 11 4,8 19 7,4 

Taguatinga 28 12,2 31 12,0 

Vicente Pires 4 1,7 4 1,6 
Região Sul 29 12,7 18 7,0 

Gama 17 7,4 14 5,4 

Santa Maria 12 5,2 4 1,6 
Em Branco 0 0,0 2 0,8 

Distrito Federal 229 100,0 258 100,0 

Fonte: SIM 
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Em relação à variável ocupação, entre os óbitos por hepatite C como 

causa básica, a ocupação de “dona de casa” foi a mais frequente, com 13,5%. 

Entre os óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada, foi a de 

vendedor e outros profissionais da área do comércio com 14,3% dos registros 

preenchidos. Ressalta-se também o alto percentual de registros em branco 

com 16,2% entre os óbitos por hepatite C como causa básica e 8,1% entre os 

óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada (Tabela 16). 

 

Tabela 16. Distribuição dos pacientes que evoluíram a óbito com hepatite C, como causa básica de 
morte ou causa associada, segundo ocupação. Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Ocupação 
Hepatite C 

causa básica 

Hepatite C 
causa 

associada 

N % N % 

Em branco 37 16,2 21 8,1 

Dona de Casa 31 13,5 31 12,0 

Aposentado/Pensionista 30 13,1 36 14,0 

Vendedor e outros profissionais da área de comércio 26 11,4 37 14,3 

Membro superior do poder público ou privado (Dirigente ou diretor) 18 7,9 14 5,4 

Trabalhador da área administrativa 15 6,6 22 8,5 

Trabalhador da construção civil e de serviços de reparação e manutenção 11 4,8 20 7,8 

Motoristas e outros profissionais da área de transporte 11 4,8 11 4,3 

Vigilante e porteiro 8 3,5 6 2,3 

Profissional da área artística 7 3,1 4 1,6 

Professor 4 1,7 8 3,1 

Trabalhador da área de manutenção e limpeza de automóveis 4 1,7 10 3,9 

Trabalhador da área de agropecuária, florestal e pesca 4 1,7 6 2,3 

Desempregado crônico  4 1,7 3 1,2 

Profissional de saúde 3 1,3 7 2,7 

Empregado doméstico 3 1,3 5 1,9 

Corretor de imóveis e de seguros 3 1,3 4 1,6 

Estudante 3 1,3 0 0,0 

Cozinheiro e garçom 2 0,9 4 1,6 

Cabeleireiro e barbeiro 2 0,9 1 0,4 

Ignorada 2 0,9 2 0,8 

Membros das Forças Armadas, policiais e bombeiros 1 0,4 2 0,8 

Profissionais da área de confecção de roupas 0 0,0 4 1,6 

Total 229 100,0 258 100,0 

Fonte: SIM 
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6. DISCUSSÃO 

 

 

Da análise da qualidade do banco utilizado neste estudo observou-se 

que, de modo geral, as DO analisadas apresentaram uma ótima completitude, 

com exceção de alguns poucos campos dos quais se destacou a variável 

“tempo entre início da doença e a morte” com um percentual de completitude 

de apenas 0,6%. Esta variável poderia fornecer um dado bastante relevante 

para a análise da evolução clínica do paciente, da qualidade assistencial e, 

consequentemente, para a análise das causas de morte. Apesar da 

importância desse dado, essa baixa completitude alerta para a necessidade 

de treinamento dos médicos quanto ao preenchimento correto e completo da 

DO. Por outro lado, vale refletir, que talvez haja a necessidade de 

reformulação ou renomeação desse campo, uma vez que, muitas doenças 

crônicas são assintomáticas, dificultando a determinação do início da doença. 

Desse modo, um nome mais adequado para essa variável talvez fosse “tempo 

entre o diagnóstico da doença e a morte”.  

Do total de óbitos descritos, 94% das DO tinham menção de hepatite 

C crônica e 6% de hepatite C aguda.  Proporção que está alinhada com a 

história natural da doença descrita na literatura. Segundo Kamal, S.M., 2007 

(89), a infecção pelo HCV é autolimitada e resolve-se espontaneamente ainda 

na fase aguda, em muitos pacientes, com algumas estimativas de resolução 

espontânea apontando para até 60% dos casos (89). A alta frequência de 

resolução espontânea na fase aguda e ou de cronificação do quadro explicam 

a baixa proporção de óbitos nessa fase da doença. 

Vale dizer, no entanto, que das 29 DO com menção de hepatite C 

aguda, 11 continham o código K746, referente a “outras formas de cirrose 

hepática e as não especificadas” e cinco continham o código C220, referente 

a “carcinoma de células hepáticas”. A presença de códigos que fazem 

referência a processos crônicos levanta a hipótese de que parte dessas 
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menções de hepatite C aguda sejam devido a erros de codificação, o que 

reduziria ainda mais o percentual de óbitos por Hepatite C aguda.  

Destaca-se que em um estudo realizado no Município de São Paulo 

com óbitos registrados no período de 2003 a 2008 encontrou-se que entre as 

mortes em que a hepatite C apareceu como causa básica 22,3% 

apresentavam a codificação para hepatite C aguda, percentual bem superior 

ao encontrado na presente pesquisa (90). 

Em relação ao número de códigos da CID-10 nos atestados de óbitos, 

o registro de quatro códigos foi o mais frequente nesta pesquisa, 

demonstrando que a maioria dos óbitos foi determinada por mais de uma 

condição presente no momento da morte. Em alguns casos, a descrição de 

vários códigos na DO pode dificultar a identificação da doença que iniciou a 

cadeia de eventos e a seleção de uma única causa como causa básica de 

morte (71,91,92). Porém, neste estudo, os pesquisadores não podem afirmar 

se houve ou não essa dificuldade devido ao fato de não ter sido realizada uma 

análise de prontuários, de exames e do histórico de saúde dos participantes 

pelos pesquisadores. De acordo com Treloar, 1956, o próprio formato do 

atestado de óbito, com várias linhas para descrição das causas de morte, 

pressupõe a multiplicidade de causas envolvidas na morte (93). 

Dados do presente trabalho mostraram que, do total de óbitos com 

menção de hepatite C no período analisado, apenas em 47,0% a infecção 

pelo HCV foi selecionada como causa básica. Desse modo, de acordo com 

Lenice Ishitani e Elizabeth França, 2001(72), é importante realizar a análise 

sob o enfoque das causas múltiplas de morte para a hepatite C, pois a razão 

menções/causa básica foi maior que dois (72), o que reforça a pertinência 

deste estudo ao abordar-se o tema para o sistema de saúde do Distrito 

Federal. 

A análise dos óbitos com menção de hepatite C sob o enfoque das 

causas múltiplas de morte permitiu: identificar as causas de morte das 

pessoas que viviam com essa morbidade; dimensionar a real magnitude 

dessa doença no Distrito Federal; comparar   quantas vezes a hepatite C foi 

apontada como básica e associada; levantar subsídios para analisar os efeitos 
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das regras de seleção da causa básica e possibilitou também identificar as 

causas contributórias mais comumente associadas à hepatite C como causa 

básica, assim como, as causas consequenciais ou complicações mais 

frequentes. 

Observou-se que entre os óbitos que tiveram a hepatite C como causa 

básica, a hepatite C crônica foi mencionada na parte II em 42 DO, verificando-

se, portanto, que a causa básica selecionada pelo SCB foi diferente da que o 

médico pretendeu informar, demonstrando assim, um possível erro de 

preenchimento do atestado de óbito.  

 Além disso, nesta pesquisa, a insuficiência renal por vezes foi 

declarada como causa consequencial (24) outras como contribuinte (21), e o 

mesmo aconteceu com a síndrome hepatorrenal por vezes declarada como 

causa consequencial (15) outras como contribuinte (2). Tal fato sugere que o 

preenchimento desses atestados pode não ter ocorrido de forma adequada, 

visto que, existe a possibilidade da insuficiência renal e da síndrome 

hepatorrenal terem sido declaradas erroneamente como contribuintes, 

quando na verdade podem ter sido sempre consequenciais, em consonância 

com a fisiopatologia das complicações da hepatite C crônica.  

Um estudo de A.E.S. Sehdev e G.M. Hutchins, de 2001 (94), realizado 

a partir da análise de 494 atestados de óbitos por diversas causas, constatou 

que mais de 40% das DO continham causas de morte preenchidas 

incorretamente, sendo que alguns dos erros mais comumente cometidos 

pelos médicos foram listar as causas básicas e imediatas de morte fora de 

ordem e colocar causas básicas ou imediatas de morte na parte II (94). Uma 

pesquisa realizada na Coréia do Sul, em 2019 (95), detectou que alguns erros 

frequentes foram: inclusão de condições secundárias como causa básica de 

morte; listar um intervalo de tempo incorreto na Parte I; listar apenas os 

códigos S00-T98 (dizem respeito a lesões, envenenamento e algumas outras 

consequências de causas externas) como causa básica sem os códigos V01-

Y89 (referem-se a causas externas de morbidade e de mortalidade) na Parte 

I para morte não natural; e não listar outras condições significativas na Parte 

II (95).  
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Outros problemas descritos na literatura são:  classificar 

incorretamente a etiologia das doenças hepáticas (96), codificar as causas de 

morte de maneira imprecisa (97), listar apenas o modo de morrer sem incluir 

a causa básica (por exemplo, parada cardiorrespiratória, insuficiência 

cardíaca e insuficiência respiratória); incluir condições secundárias sem uma 

causa de morte antecedente (por exemplo, embolia pulmonar, pneumonia por 

aspiração e coagulação intravascular disseminada); indicar uma sequência 

imprópria ou sequência de eventos implausíveis; listar uma relação causal 

incompatível, como duas ou mais causas de morte não relacionadas;  listar 

mais de uma causa morte em uma única linha na Parte I (95). 

Na atual pesquisa foram encontrados a maioria dos erros citados 

acima, porém, os mais comuns foram os seguintes: listar apenas o modo de 

morrer sem incluir a causa básica; incluir condições secundárias sem uma 

causa de morte antecedente; indicar uma sequência imprópria ou sequência 

de eventos implausíveis; listar mais de uma causa morte em uma única linha 

na Parte I; listar as causas básicas e imediatas de morte fora de ordem e 

colocar causas básicas ou imediatas de morte na parte II. 

Neste trabalho, entre os óbitos que tiveram a hepatite C apenas como 

causa associada, vale destacar que houve uma DO na qual a causa básica 

selecionada foi “B942 (Sequelas de hepatite viral)” e uma outra DO na qual a 

causa selecionada foi “I850 (Varizes esofagianas sangrantes)”. Tendo em 

vista a definição de causa básica, é possível verificar que ambos os óbitos 

mereciam ser investigados, pois tanto “B942” quanto “I850” podem ser 

consequências da hepatite C.  

Quando verificado no SIM o registro do óbito por B942 observou-se 

que na última linha preenchida da parte I da DO (linha C) estava escrito B182 

(Hepatite viral crônica C) e que no campo “tempo entre início da doença e a 

morte” constavam seis anos e na sequência, na linha B, estava escrito N189 

(Insuficiência renal crônica não especificada) e na linha A estava escrito N19 

(Insuficiência renal não especificada) e E875 (Hiperpotassemia). Quando se 

digitam apenas estes códigos da CID no SCB o sistema aponta a “hepatite C 

crônica” como causa básica, no entanto, quando se acrescenta a informação 
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do tempo da doença (B182) o sistema descreve “sequelas de hepatite viral” 

como causa básica. Provavelmente o que fez com que o SCB trouxesse um 

código de sequela de hepatite viral para a causa básica foi a presença da 

informação sobre o tempo da doença, porém, com isso se perdeu a 

especificidade do vírus da hepatite C na informação final e, além disso, sabe-

se que a evolução da hepatite C crônica é naturalmente lenta, e que, portanto, 

seis anos de duração não configura uma sequela.  

Em relação ao óbito por I850, na última linha preenchida da parte I da 

DO (linha D) estava descrito R092 (Parada respiratória), na sequência, na 

linha C, R570 (Choque cardiogênico), na linha B, R571 (Choque 

hipovolêmico) e na linha A, I850 (Varizes esofagianas sangrantes), na parte II 

da DO estava descrito B182 (Hepatite viral crônica C), verificando-se, 

portanto, um provável erro de preenchimento pelo médico que atestou o óbito. 

Além disso, neste estudo, entre os óbitos que tiveram a hepatite C 

como causa básica oito deles apresentaram o câncer de fígado (C220 ou 

C229) como causa contribuinte. E entre os óbitos que tiveram a hepatite C 

apenas como causa associada quatro apresentaram o câncer hepático (C220 

ou C229) como causa contribuinte. Ou seja, nas 12 DO o código do câncer foi 

citado na parte II do atestado, no entanto, o seletor de causa básica 

selecionou o câncer em alguns atestados e em outros selecionou a hepatite 

C. 

Vale ressaltar que, entre os oito óbitos que tiveram a hepatite C como 

causa básica e o câncer de fígado (C220 ou C229) como causa contribuinte, 

em dois deles tanto o código de câncer de fígado (C220 ou C229) quanto o 

código de hepatite C crônica (B182) estavam descritos na linha II. Além disso, 

entre os quatro óbitos que tiveram a hepatite C apenas como causa associada 

e o câncer hepático (C220 ou C229) como causa contribuinte, em dois deles 

tanto o código de câncer de fígado (C220 ou C229) quanto o código de 

hepatite C crônica (B182) estavam descritos na linha II. Ou seja, em quatro 

DO tanto o código do câncer de fígado quanto o código de hepatite C crônica 

foram citados na parte II do atestado, no entanto, o seletor de causa básica 
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selecionou o câncer em dois atestados e nos outros dois selecionou a hepatite 

C. 

Segundo Treloar, 1956 (93), a necessidade de selecionar uma única 

causa para fins de tabulação, quando várias são informadas, tornou-se um 

problema na visão desse autor, pois leva à utilização de regras e instruções 

algumas vezes arbitrárias (78,93). Ademais, de acordo com Lenice Ishitani e 

Elizabeth França, 2001 (72), no processo de seleção da causa básica de 

morte há vários problemas como o fato de que as causas básicas identificadas 

segundo as regras de seleção muitas vezes são diferentes das que o médico 

pretendia informar ou o fato de que mesmo quando as regras de seleção são 

aplicadas, a causa de morte selecionada não é a patologia que iniciou a 

sequência de eventos que desencadearam a morte (72). 

Na presente pesquisa observou-se que, entre os óbitos que tiveram a 

hepatite C apenas como causa associada, as causas básicas mais 

frequentemente selecionadas foram “carcinoma de células hepáticas ou 

neoplasia maligna do fígado, não especificada” (C220 + C229), “doença pelo 

HIV resultando em outras infecções” (B200 + B203 + B207 + B227 + B238) e 

“cirrose hepática alcoólica” (K703). Entre os óbitos que tiveram a hepatite C 

como causa básica, as causas consequenciais mais frequentes foram “outras 

formas de cirrose hepática e as não especificadas” (K746), “septicemia” (A418 

+ A419) e “insuficiência hepática aguda, crônica ou sem outras 

especificações” (K720 + K721 + K729).  

De maneira semelhante, o carcinoma de células hepáticas, a cirrose 

hepática e a doença hepática relacionada ao álcool também estiveram entre 

as causas mais frequentes de um estudo realizado nos Estados Unidos, em 

2010 (97), que detectou que, entre os óbitos por hepatite C, as causas 

múltiplas de morte (causas básicas, intermediárias, imediatas e contribuintes) 

mais frequentemente mencionadas foram fibrose, cirrose e outras doenças 

hepáticas (48,4%), câncer de fígado, incluindo carcinoma hepatocelular e 

câncer de ducto biliar intra-hepático (17,0%), doença hepática relacionada ao 

álcool (16,5%), transtornos mentais relacionados a substâncias (14,0%), 
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parada cardíaca e fibrilação ventricular (10,6%), diabetes mellitus sem 

complicações (10,2%) e hipertensão essencial (9,8%) (97). 

Vale ressaltar que a presença da cirrose e da insuficiência hepática 

entre as causas consequenciais mais frequentes entre os óbitos que tiveram 

a hepatite C como causa básica ratifica a descrição da literatura em relação a 

história natural da doença que cita essas patologias como consequências da 

doença hepática causada pelo HCV. 

Entre os óbitos que tiveram a hepatite C apenas como causa 

associada, observou-se que a causa básica mais frequente foi o câncer de 

fígado, com 84 óbitos que tiveram o C220 (Carcinoma de células hepáticas) 

ou o C229 (Neoplasia maligna do fígado, não especificada) como causa 

básica. Vale dizer que, mesmo quando se preenche a parte I do atestado com 

uma sequência natural de eventos como B182 (Hepatite viral crônica C) na 

linha C, K746 (Outras formas de cirrose hepática e as não especificadas) na 

linha B e C220 (Carcinoma de células hepáticas) na linha A, o SCB seleciona 

o C220 como causa básica e na explicação descreve que B182 não causa 

C220 e que K746 não causa C220. Além disso, descreve também que foi 

utilizada a regra 2 para selecionar a causa básica, regra esta que, como citado 

anteriormente, diz que quando não houver sequência de eventos que termine 

na afecção mencionada em primeiro lugar no atestado, a causa básica 

selecionada deverá ser a afecção mencionada na primeira linha da parte I da 

DO (67). O mesmo acontece quando se substitui o código C220 pelo código 

C229 (Neoplasia maligna do fígado, não especificada). Ou seja, de acordo 

com a CID-10 a hepatite C não causa câncer de fígado (C220 ou C229) e 

devido a isso, mesmo quando a hepatite C é declarada adequadamente como 

causa básica (última linha preenchida da parte I), ela é descartada pelo SCB 

em favor do câncer. No entanto, como descrito anteriormente, dados da 

literatura revelam que o hepatocarcinoma pode ser uma consequência da 

hepatite C crônica e que, portanto, caso a relação causa e consequência seja 

indicada pelo médico atestante por meio da maneira de preenchimento da DO, 

tendo em vista o conceito de causa básica, essa última doença deveria ser 

selecionada como tal. Ressalta-se, no entanto, que a temporalidade dos 
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eventos não fica, em geral, expressa no preenchimento da DO, o que pode 

restringir as interpretações de direção causal entre os dois eventos.  

 Um estudo de caso-controle realizado nos Estados Unidos concluiu 

que o HCV está associado ao aumento do risco de cânceres do fígado (razão 

de chances ajustada [aOR] = 31,5; intervalo de confiança [IC] de 95%, 29,0-

34,3) na população idosa dos EUA, mas também a outros tipos de câncer, 

principalmente, cânceres do ducto biliar intra-hepático (aOR, 3,40; 95% CI, 

2,52-4,58); ducto biliar extra-hepático (aOR, 1,90; 95% CI, 1,41-2,57); e 

linfoma difuso de grandes células B (aOR, 1,57; IC 95%, 1,34-1,84) (98).  

Verificou-se, portanto, que a hepatite C crônica pode ter sido 

subestimada como causa básica em detrimento do câncer de fígado (C220 ou 

C229) nos óbitos em que houve a indicação da relação de causa e 

consequência, pelo médico atestante, entre hepatite C crônica e 

hepatocarcinoma. 

Neste trabalho outras causas básicas frequentemente selecionadas 

entre os óbitos que tiveram a hepatite C apenas como causa associada foram 

a cirrose hepática alcoólica (K703), insuficiência hepática alcoólica (K704) e 

hepatite alcoólica (K701), entretanto, sabe-se que a ação do HCV também 

pode ter contribuído para o desenvolvimento da doença hepática nesses 

pacientes. Desse modo, pode haver um erro ao atribuir-se o dano hepático a 

uma causa ou a outra, isoladamente. O ideal seria a existência de um código 

na CID-10 que descrevesse a patologia devido uma ação conjunta do álcool 

e do HCV, pois mesmo que se substituísse os códigos referentes ao álcool 

por um código referente a alguma doença hepática não especificada, se 

perderia uma informação conhecida que melhora a qualidade das estatísticas 

de mortalidade. 

Um artigo de revisão, de 2011, dos autores Moysés Mincis e Ricardo 

Mincis (99), abordou a associação entre álcool e vírus C descrevendo que o 

consumo crônico de bebidas alcoólicas pode modificar a história natural da 

hepatite crônica pelo HCV, acelerando a fibrose, elevando o risco de cirrose 

e carcinoma hepatocelular, visto que o etanol favorece a replicação do vírus 

e agrava a lesão pela hepatite C por causar danos aditivos. Por outro lado, a 
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hepatite C pode agravar e influenciar na evolução da doença hepática 

alcoólica (DHA) (99). Dessa maneira, a infecção concomitante pelo HCV e o 

abuso de álcool atuam sinergicamente causando doença hepática mais grave 

(100). 

Um estudo realizado na Califórnia, em 2005, relatou maior mortalidade 

hospitalar em pacientes com alcoolismo e  com infecção por HCV em 

comparação com pacientes com alcoolismo e sem HCV (4,4% vs 2,4%, valor 

- p < 0,01) (101). Uma pesquisa de 2002, realizada na Inglaterra, relacionou 

um aumento acentuado na mortalidade (243%) em usuários de álcool de 

forma abusiva ao aumento da prevalência de HCV no mesmo período (102). 

Um trabalho de 2011 mostrou que os pacientes com hepatite alcoólica aguda 

positivos para HCV tinham oito vezes a chance de morrer em comparação 

com pacientes com hepatite alcoólica aguda negativos para HCV (103).  

Alguns dos mecanismos potenciais de dano hepático pelos efeitos 

combinados do HCV e do álcool são: (i) alteração da imunidade mediada por 

células, pois tanto o álcool quanto o HCV podem alterar a diferenciação e a 

função das células dendríticas hospedeiras. O álcool modifica a função de 

apresentação de antígenos e diminui a resposta do hospedeiro a peptídeos 

virais nas células hepáticas. O consumo de álcool pode, portanto, favorecer a 

evasão do HCV da resposta imune; (ii) aumento do estresse oxidativo, visto 

que o álcool regula positivamente a expressão da ciclooxigenase 2 (COX-2), 

que está intimamente relacionada ao aumento do estresse oxidativo e à 

produção de radicais livres de oxigênio. O HCV também aumenta a expressão 

de COX-2; assim, esta via comum pode ampliar o dano hepático; e (iii) 

aumento da replicação viral, pois evidências recentes sugeriram que o miR-

122 facilita a replicação do HCV e que o álcool induz a regulação positiva 

desse micro-RNA, promovendo assim a replicação do HCV (104). 

Observou-se, que a hepatite C pode estar sendo subestimada como 

causa básica em favor das doenças hepáticas alcoólicas devido à ausência 

de um código da CID que descreva uma doença hepática por associação entre 

HCV e álcool. 
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Em relação ao coeficiente de mortalidade por hepatite C na faixa etária 

de 70 anos ou mais os maiores valores foram registrados em 2006, 2007 e 

2008, o que pode estar relacionado a um efeito de coorte de uma população 

infectada décadas atrás quando não havia tratamento adequado e que se 

acumularam nesses anos. 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde cerca de 30% das 

mortes devidas à hepatite viral C são atribuíveis a complicações da infecção 

crônica por HCV por cirrose descompensada e carcinoma hepatocelular. Por 

esse motivo, a OMS trabalha com o indicador de mortalidade relacionada ao 

HCV e, portanto, inclui no cálculo do coeficiente, os óbitos por CHC e cirrose 

descompensada, além dos óbitos por HCV como causa básica (4). Visando a 

alcançar a eliminação das hepatites virais como problema de saúde pública 

até 2030, a OMS estabeleceu como meta relativa: reduzir, em comparação 

com 2015, a mortalidade associada às infecções pelos vírus hepatotrópicos 

em 65% até 2030  (105); e como meta de impacto absoluto: obter a taxa de 

mortalidade anual relacionada ao HCV ≤2 por 100.000 habitantes (4). 

Vale ressaltar que, ao ajustar o tradicional coeficiente de mortalidade 

por HCV, criando o indicador de mortalidade relacionada ao HCV e incluindo 

no cálculo deste último os óbitos por cirrose e CHC, a OMS, de certa forma, 

concorda com os autores que afirmam que as estatísticas de mortalidade 

baseadas na causa básica apresentam algumas limitações, conforme foi 

descrito anteriormente nessa dissertação. 

No presente estudo, quando foram analisados os óbitos por hepatite C 

conjuntamente com carcinoma de células hepáticas (CID 10 – C220), 

neoplasia maligna do fígado, não especificada (CID 10 – C229) e outros 

carcinomas especificados do fígado (CID 10 – C227) como causa básica, 

verificou-se que o maior  coeficiente de mortalidade geral relacionada ao HCV 

foi 1,1 óbito por 100.000 habitantes em 2006 e o menor foi 0,5 óbito por 

100.000 habitantes em 2007, portanto, durante todo o período estudado esse 

indicador apresentou valores inferiores a 2 por 100.000 habitantes, 

atendendo, portanto, à meta absoluta estabelecida pela OMS. Em relação à 

meta relativa, de 2015 a 2017 o coeficiente apresentou queda, (0,8; 0,7 e 0,6 
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por 100.000 habitantes, respectivamente), em 2018 e 2019 apresentou 

elevação (0,7 e 0,9 por 100.000 habitantes, respectivamente), voltando a 

reduzir em 2020 (0,7 por 100.000 habitantes). Quando realizada a análise de 

série temporal de todo o período do estudo, tanto o coeficiente de mortalidade 

geral por hepatite C, quanto o coeficiente de mortalidade geral por hepatite C 

+ carcinoma apresentaram tendências estacionárias.  No entanto, com a 

incorporação dos Antivirais de Ação Direta no tratamento da hepatite C no 

SUS, desde 2015, que apresentam altas  taxas (> 90%) de RVS (40,57,106), 

a expectativa é de que daqui há alguns anos essas tendências tornem-se 

decrescentes e que os coeficientes de mortalidade atendam a meta relativa 

da OMS de reduzir a mortalidade associada às infecções pelos vírus 

hepatotrópicos em 65% até 2030.   

Quanto ao perfil sociodemográfico dos óbitos, tanto no grupo que teve 

a hepatite C como causa básica, quanto no grupo que teve como causa 

associada, o maior percentual de pessoas tinha entre 50 e 69 anos, era do 

sexo masculino, da raça branca e possuía ensino superior incompleto.  

Um estudo semelhante realizado com óbitos do município de São 

Paulo registrados no período de 2002 a 2016 detectou que, das pessoas 

falecidas com hepatite C como causa básica, 55,10% eram do sexo 

masculino, 76,02% da raça/cor branca e 48,90% tinham menos de oito anos 

de escolaridade. A idade média de óbito foi de 61,72 anos, no sexo masculino 

foi 58,51 anos e no sexo feminino 65,64 anos (107). Uma outra pesquisa, do 

tipo coorte, realizada no Estados Unidos da América, de 2006 a 2010, mostrou 

média de idade de 57 anos para os óbitos por hepatite C (108). Um trabalho 

de 2017, realizado na Itália, mostrou que a taxa de mortalidade associada à 

infecção pelo HCV aumentou exponencialmente com a idade em ambos os 

sexos, com um pico sendo observado na faixa etária de 50 a 54 anos (96). 

É possível verificar que o perfil dos óbitos por hepatite C do município 

de São Paulo e do DF apresentam semelhanças no que tange ao sexo e raça, 

no entanto diferem na escolaridade. Os dados do estudo realizado na Itália 

também são consistentes com os encontrados nesta pesquisa. No que se 
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refere a média de idade, no presente estudo não foi indicado calcular as 

médias, devido a distribuição das idades não aderir à normalidade. 

O atual trabalho apresentou como limitações as tipicamente 

relacionadas aos estudos de mortalidade com uso de dados secundários 

derivados das declarações de óbito, como as que são consequências do 

preenchimento inadequado da DO e do subregistro de mortes. Como 

fortalezas houve o fato de que o banco do SIM, de maneira geral, apresentou 

uma ótima completitude da maioria das variáveis e a qualificação dos 

atestados de óbitos por uma equipe treinada da SES-DF. Na prática, os dados 

muitas vezes são revisados e causas não determinadas no preenchimento da 

DO pelo médico atestante são apresentadas no SIM após revisão cuidadosa 

do prontuário de saúde do paciente. 

Em síntese, erros de preenchimento do atestado de óbito, inexistência 

de código da CID-10 para determinadas associações, classificação incorreta 

da etiologia das doenças hepáticas estão entre alguns dos motivos que 

afetaram as análises das causas dos óbitos levando a uma subestimação da 

verdadeira carga de mortalidade associada à hepatite C. 

Os dados sugerem que a carga atual de doenças relacionadas ao HCV 

ainda é significativa na mortalidade de pessoas acima de 50 anos no DF, 

especialmente nas regiões de saúde Sudoeste e Central. No entanto, com a 

recente disponibilidade de medicamentos seguros e eficazes para abordagem 

do paciente com HCV espera-se mudar esse quadro epidemiológico em anos 

futuros. 

O presente estudo traz como inovação a abordagem das causas 

múltiplas de morte para óbitos com menção de hepatite C de pessoas que 

viviam no DF. Esse novo olhar contribuiu para a produção de dados mais 

acurados sobre mortes por HCV e para aprofundar o conhecimento sobre as 

causas de morte, básicas e associadas, de pessoas que viviam com hepatite 

C, possibilitando o acúmulo de conhecimentos que favorecem ao 

delineamento de ações e adoção de medidas, por parte dos gestores e 

profissionais da saúde, no intuito de minimizar as complicações relacionadas 

ao HCV que resultam em morte no Distrito Federal. 
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7. CONCLUSÕES  

 

 

Este estudo identificou que tanto o coeficiente de mortalidade geral por 

hepatite C (indicador tradicional) quanto o coeficiente de mortalidade geral 

relacionada ao HCV (indicador adaptado da OMS) apresentaram valores 

inferiores a dois por 100.000 habitantes durante todo o período analisado, 

atendendo, portanto, à meta absoluta estabelecida pela OMS. Além disso, a 

análise de série temporal mostrou que os dois tipos de indicadores 

apresentaram tendências estacionárias de mortalidade geral, do sexo 

masculino e das faixas etárias de 50 a 69 anos e 70 anos ou mais; e 

tendências decrescentes do sexo feminino e da faixa etária de 30 a 49 anos 

no Distrito Federal no período de 2006 a 2020.   

A hepatite C foi submensurada como causa básica de morte, 

reafirmando a importância do uso da metodologia de análise das causas 

múltiplas de morte para um melhor dimensionamento da magnitude da doença 

no DF.  

O trabalho permitiu aprofundar o conhecimento sobre a mortalidade 

por hepatite C, uma vez que, a tabulação por causas múltiplas possibilitou 

identificar as causas de morte das pessoas que viviam com hepatite C no 

Distrito Federal, assim como, identificar as causas contributórias mais 

comumente associadas à hepatite C como causa básica, e as causas 

consequenciais ou complicações mais frequentes, permitindo dessa maneira, 

uma melhor compreensão do processo determinante da morte por essa 

doença. 

Este estudo também mostrou que, embora seja mais simples e exija 

menos tempo e recursos, o método convencional das estatísticas de 

mortalidade, ou seja, pela perspectiva da tabulação por causa básica, propicia 

uma análise epidemiológica limitada de uma doença. A alta proporção de DO 

com mais de um diagnóstico encontrada nesta pesquisa retrata a perda de 



87 
 

 

informações de mortalidade que ocorre quando a análise não é feita por 

causas múltiplas. 

A pesquisa reforça a necessidade de um trabalho contínuo de 

qualificação dos dados de mortalidade para que haja maior precisão na 

determinação da causa básica de óbito e causas múltiplas. 
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ANEXO 1 

Esquemas terapêuticos para hepatite C disponíveis no SUS 

 
Fonte: Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Hepatite C e Coinfecções, 2019. 
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Fonte: Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Hepatite C e Coinfecções, 2019. 
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Fonte: Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Hepatite C e Coinfecções, 2019. 
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ANEXO 2 

Parecer consubstanciado do CEP 

 
Fonte: Plataforma Brasil. 
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APÊNDICE 1 

Versão preliminar do Artigo a ser submetido à revista Cadernos de 

Saúde Pública  

 

 

RESUMO  

 

 

O coeficiente de mortalidade da hepatite C é calculado a partir da causa 

básica e este indicador é utilizado para estimar o risco de morrer por essa 

doença, no entanto, não reflete totalmente sua contribuição na mortalidade, 

uma vez que essa patologia é mencionada na Declaração de Óbito (DO) como 

causa associada em muitos óbitos em que a morte é atribuída a outras causas 

básicas. Tendo em vista que, no Distrito Federal (DF), de 2017 a 2021, mais 

de 65,1% dos óbitos de pacientes com hepatites virais foram atribuídos a 

outras causas básicas, esse estudo justificou-se pela necessidade de se 

ampliar o olhar para esse tema. Tratou-se de um estudo epidemiológico 

descritivo com o objetivo de descrever os óbitos com menção da hepatite C 

na DO, de residentes no DF, ocorridos no período de 2006 a 2020. Foram 

utilizados os bancos oficiais, não nominais, do Sistema de Informação sobre 

Mortalidade. Foram utilizados os softwares TabWin, Microsoft Excel e Stata e 

as estimativas populacionais da Companhia de Planejamento do Distrito 

Federal e realizada a regressão linear de Prais-Winsten. Entre 2006 e 2020, 

foram registrados 487 óbitos com menção de hepatite C. Destes, 229 (47,0%) 

tiveram a hepatite C como causa básica e 258 (53,0%) tiveram a hepatite C 

apenas como causa associada. As taxas de mortalidade geral por hepatite C 

como causa básica e as por hepatite C + carcinoma apresentaram tendências 

estacionárias. Este estudo evidenciou que a hepatite C foi submensurada 

como causa básica de morte e também a necessidade de capacitar os 

profissionais que preenchem as DO e de revisar as regras de seleção da 

causa básica e o sistema SCB. 
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ARTIGO 

 

 

INTRODUÇÃO  

 

 

A hepatite C é um processo inflamatório do fígado causado pelo vírus 

da hepatite C (HCV) (3). Após a infecção pelo HCV, as respostas imunes se 

iniciam (31), e, caso falhem em eliminar o vírus durante a fase aguda, ocorre 

a fase crônica da doença (31). Na ausência de tratamento, em média, 20% 

dos pacientes com infecção crônica evoluem para cirrose ao longo do tempo 

(37).  

Uma vez estabelecido o diagnóstico de cirrose hepática, o risco anual 

para o surgimento de carcinoma hepatocelular (CHC) é de 1% a 5% (37). O 

risco anual de descompensação hepática - quadro de desequilíbrio das 

funções do fígado, após desenvolvimento da cirrose, caracterizado por 

hemorragia varicosa, ascite e/ou encefalopatia hepática, todos causados pela 

hipertensão portal (39) - é de 3% a 6% dos casos. Após um primeiro episódio 

de descompensação hepática, o risco de óbito, nos 12 meses seguintes, é de 

15% a 20% (42). 

As estatísticas de mortalidade são mundialmente apresentadas 

segundo a causa básica           de morte (66), que é conceituada como “(a) a doença 

ou lesão que iniciou a cadeia de acontecimentos patológicos que conduziram 

diretamente à morte, ou (b) as circunstâncias do acidente ou violência que 

produziram a lesão fatal” (67), no entanto, todas as causas presentes no 

momento do óbito ou que tenham contribuído para o mesmo devem ser 

mencionadas na DO (63). 

Segundo Laurenti R. (66) (1974), várias pesquisas evidenciavam que, 

apesar de ser adotado um modelo único de atestado de óbito e uma definição 

exata de causa básica, as estatísticas de mortalidade não eram, naquele 
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período estudado, ainda completamente acuradas. Isso se devia ao fato de, 

diversas vezes, não ser informada a verdadeira causa básica ou então, 

mesmo sendo declarada, não era citada de forma adequada na DO. 

O problema da acurácia das estatísticas de mortalidade permanece até 

hoje, sendo  descrito por Laurenti R, Mello Jorge MHP e Gotlieb SLD em 2008 

(68), quando relataram que mesmo com a existência de uma definição de 

causa básica, de regras para sua seleção e de um modelo de atestado de 

óbito (parte da declaração das causas) padronizados internacionalmente, as 

estatísticas de causas de morte não   são, ainda, completamente exatas. 

A análise, o estudo ou mesmo uma simples tabulação dos vários 

agravos ou condições de saúde e suas complicações presentes no momento 

da morte, informadas na declaração de óbito, denominam-se estudos de 

“causas múltiplas de morte” (78). 

As causas múltiplas de morte são definidas como o conjunto de todas 

as causas - básica e associadas - mencionadas na DO. As causas associadas 

(não-básicas), por sua vez, são constituídas pelas causas consequenciais e 

as contribuintes (79,80). 

As consequenciais são aquelas que sucedem a causa básica, ou seja, 

são todas as complicações ou consequências da causa básica. Estas são 

declaradas nas linhas da Parte I do atestado de óbito, acima da causa básica. 

Causas contribuintes são os outros estados patológicos que contribuíram para 

a morte, mas que não fazem parte da cadeia iniciada pela básica, e que, no 

atestado, são informadas na Parte II (78–80). 

No Distrito Federal, de 2017 a 2021, segundo o SIM, ocorreram 109 

(34,9%) óbitos que tiveram as hepatites virais como causa básica. No entanto, 

no mesmo período, foram registrados 203 (65,1%) óbitos tendo as hepatites 

virais como causas associadas  (16), desse modo, faz-se necessário verificar 

a      acurácia dessa classificação. A causa básica é utilizada para calcular o 

coeficiente de     mortalidade por hepatite C (86), indicador que serve para 

estimar o risco de morrer por essa doença e dimensionar a sua magnitude 

como problema de saúde pública (87). Esse indicador, no entanto, não reflete 

totalmente a contribuição da hepatite C na mortalidade da população, uma 
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vez que essa doença é mencionada na DO     como causa associada em uma 

grande proporção de óbitos em que a morte é atribuída     a outras causas 

básicas. Tendo em vista que, no Distrito Federal, de 2017 a 2021, mais de 

65,1% dos óbitos de pacientes com hepatites virais foram atribuídos a outras 

causas básicas (16), esse estudo       justificou-se pela necessidade de ampliar o 

olhar para esse tema, de modo a levantar hipóteses que sirvam de subsídio 

para que outros estudos verifiquem se as causas básicas indicadas, de fato, 

correspondem à real causa básica do óbito, assim como identificar de que 

maneira os pacientes com hepatites virais estão morrendo.  

 

 

MÉTODOS 

 

 

Tipo de estudo  

 

Trata-se de um estudo epidemiológico predominantemente descritivo, 

com níveis de análise individuado e ecológico, das mortes por hepatite viral 

C, no período de 2006 a 2020, compreendendo registros de óbitos de 

residentes no Distrito Federal.  

 

População de estudo  

 

Pessoas que foram a óbito entre 1º. de janeiro de 2006 e 31 de 

dezembro de 2020 com menção de hepatite C na declaração de óbito e que 

residiam no Distrito Federal.  
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Critérios de inclusão  

 

Para inclusão neste estudo foram definidos como óbitos por hepatite C 

aqueles que apresentavam os seguintes códigos da Classificação 

Internacional de Doenças (CID-10) em qualquer linha da DO:  B17.1 (hepatite 

aguda C) ou B18.2 (hepatite viral crônica C).  

 

Fonte dos dados  

 

Foram utilizados dados secundários a partir de bancos oficiais, não 

nominais, do Sistema de Informações sobre Mortalidade disponíveis na base 

de dados da Gerência de Informação e Análise da Situação de Saúde 

(GIASS), gestor distrital do SIM.  

 

Manejo e análise dos dados  

 

Para extração e análise dos dados foram utilizados os softwares 

TabWin, versão 4.1.5, acrescido do módulo SQL (Structured Query Language) 

e o software Microsoft Excel, versão 2019. 

Foram calculados os coeficientes de mortalidade por hepatite C, geral 

e específicos por sexo e faixa etária, para cada ano do estudo. Foram 

utilizadas as estimativas populacionais da Companhia de Planejamento do 

Distrito Federal (Codeplan). 

Para a análise de tendência temporal foram realizadas a 

transformação logarítmica dos coeficientes de mortalidade e a regressão 

linear de Prais-Winsten, medindo assim, os valores de beta (b1) e os 

intervalos de confiança (b1 mínimo e b1 máximo) a 95% (IC95%). Após esta 

etapa, a Variação Percentual Anual (APC) foi calculada pela fórmula: [(-

1+10b1)*100%] com respectivos intervalos de confiança de 95% [(–
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1+10b1mínimo)]*100%; [(–1+10b1máximo)*100%]. A tendência foi crescente 

quando APC e IC 95% foram positivos; foi decrescente quando APC e IC 95% 

foram negativos e; estacionária quando o APC apresentou valores negativos 

ou positivos e o IC 95% incluiu o valor zero. 

Para verificar a autocorrelação foi aplicado o teste de Durbin-Watson. 

As análises foram feitas com o Stata, versão 17, número de série: 

301706385466. 

 

Aspectos éticos  

 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética da Fundação de Ensino e 

Pesquisa em Ciências da Saúde da Secretaria de Estado de Saúde do Distrito 

Federal (FEPECS/SES/DF) - Parecer no 5.373.529, de 27 de abril de 2022. 

 

 

RESULTADOS 

 

 

Panorama geral da distribuição dos óbitos  

 

Entre 2006 e 2020, foram registrados no SIM 487 óbitos com menção 

de hepatite C, em qualquer linha da DO, entre pessoas residentes no DF. Dos 

487 óbitos, 229 (47,0%) tiveram a hepatite C como causa básica e 258 

(53,0%) tiveram a hepatite C apenas como causa associada.  

Do total de óbitos analisados, 458 (94%) foram referentes à hepatite C 

crônica e 29 (6%) à hepatite C aguda.  A razão entre frequência de menções 

e frequência de causa básica da hepatite C crônica e aguda foram de 2,1 e 

2,2, respectivamente. 
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Hepatite C como causa básica 

 

Nas 229 DO em que a hepatite C é registrada como causa básica, 

houve a menção de 666 causas consequenciais. Analisando-se tais menções, 

observou-se que as mais frequentes foram “outras formas de cirrose hepática 

e as não especificadas” (K746), “septicemia” (A418 + A419) e “insuficiência 

hepática aguda, crônica ou sem outras especificações” (K720 + K721 + K729), 

com 142 (21,3%), 73 (11,0%) e 60 (9,0%) menções, respectivamente. A tabela 

1 detalha as 20 causas consequenciais mais frequentes.  

 
Tabela 1. Distribuição das Declarações de Óbito com Hepatite C como causa básica de morte segundo 
as vinte causas consequenciais mais frequentes, conforme a CID 10.  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Hepatite C como causa básica de morte (229) 

Descrição Código da CID-10 N % 

Outras formas de cirrose hepática e as não especificadas K746 142 21,3 

Septicemia  A419 + A418 73 11,0 
Insuficiência hepática aguda ou crônica ou sem outras 
especificações K720 + K721 + K729 60 9,0 

Choque cardiogênico ou hipovolêmico ou não especificado 
R570 + R571 + R578 + 

R579 42 6,3 

Hematêmese K920 37 5,6 

Outros sintomas e sinais gerais especificados R688 33 5,0 

Pneumonias bacterianas ou não especificadas J158 + J159 + J189 30 4,5 

Insuficiência renal aguda, crônica ou não especificada N179 + N189 + N19 24 3,6 

Varizes esofagianas  I850 + I859 23 3,5 

Insuficiência respiratória aguda ou não especificada J960 + J969 19 2,9 

Síndrome hepatorrenal K767 15 2,3 

Peritonite aguda ou sem outras especificações K650 + K659 13 2,0 

Hemorragia gastrointestinal, sem outra especificação K922 13 2,0 

Doença hepática, sem outra especificação K769 8 1,2 

Pneumonite devida a alimento ou vômito J690 7 1,1 

Hipertensão portal K766 7 1,1 

Ascite R18X 7 1,1 

Reação anormal em paciente ou complicação tardia, 
causadas por intervenção cirúrgica Y830 + Y839 7 1,1 

Acidose E872 5 0,8 

Insuficiência cardíaca não especificada I509 5 0,8 

Outras causas * 96 14,4 



116 
 

 

Total * 666 100,0 

Fonte: SIM 
*Diversos códigos da CID-10.  

Dentre as causas contribuintes mencionadas nos atestados de óbitos 

que tiveram a hepatite C como causa básica, as mais frequentes foram 

“Diabetes mellitus não-insulino-dependente ou não especificado” (E112 + 

E119 + E142 + E148 + E149), “Insuficiência renal aguda, crônica ou não 

especificada” (N179 + N189 + N19) e “hipertensão essencial (primária)” (I10), 

com 21 (10,3%), 21 (10,3%) e 18 (8,9%) menções, respectivamente. 

  

Hepatite C como causa associada 

 

 Na análise dos 258 óbitos que tiveram a hepatite C como causa 

associada observou-se que as causas básicas mais frequentemente 

selecionadas pelo SCB foram “carcinoma de células hepáticas ou neoplasia 

maligna do fígado, não especificada” (C220 + C229), “doença pelo HIV 

resultando em outras infecções” (B200 + B203 + B207 + B227 + B238) e 

“cirrose hepática alcoólica” (K703), com 84 (32,6%), 50 (19,4%) e 20 (7,8%) 

menções, respectivamente (Tabela 2).   
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Tabela 2. Distribuição das Declarações de Óbito de Hepatite C como causa associada de morte 
segundo as vinte causas básicas mais frequentes, selecionadas pelo SCB, por CID 10. Distrito Federal, 
2006 a 2020. 

Hepatite C como causa associada de morte (258) 

Descrição Código da CID-10 N % 

Carcinoma de células hepáticas ou neoplasia maligna do 
fígado, não especificada C220 + C229 84 32,6 

Doença pelo HIV resultando em outras infecções B200 + B203 + B207 + B227 + B238 50 19,4 

Cirrose hepática alcoólica K703 20 7,8 

Diabetes mellitus  
E101 + E107 + E112 + E115 + E142 + 

E145 + E149 8 3,1 

Doença renal hipertensiva com insuficiência renal I120 5 1,9 

Insuficiência renal crônica ou não especificada N189 + N19 5 1,9 
Acidente vascular cerebral, não especificado como 
hemorrágico ou isquêmico I64 4 1,6 

Doença pulmonar obstrutiva crônica  J440 + J449 4 1,6 

Infecção por coronavírus de localização não especificada B342 3 1,2 

Hemorragia intracerebral não especificada I619 3 1,2 

Outras quedas no mesmo nível  W185 + W189 3 1,2 
Doença de Chagas (crônica) com comprometimento do 
aparelho digestivo B573 2 0,8 

Neoplasia maligna do reto C20 2 0,8 

Neoplasia maligna do pâncreas, não especificado C259 2 0,8 

Neoplasia maligna da mama, não especificada C509 2 0,8 

Linfoma não-Hodgkin de tipo não especificado C859 2 0,8 

Anemia falciforme sem crise D571 2 0,8 

Infarto agudo do miocárdio não especificado I219 2 0,8 

Insuficiência cardíaca congestiva ou não especificada I500 + I509 2 0,8 

Insuficiência hepática alcoólica K704 2 0,8 

Outras causas * 51 19,8 

Total * 258 100,0 

Fonte: SIM 
*Diversos códigos da CID-10.  

 

As causas contribuintes mais comumente mencionadas nos atestados 

de óbitos que tiveram a hepatite C como causa associada foram “hepatite C 

aguda ou crônica” (B171 + B182), “doença pelo HIV resultando em outras 

infecções virais” (B203 + B24) e “transtornos mentais e comportamentais 

devidos ao uso de álcool ou outras drogas” (F101 + F102 + F142 + F172 + 
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F179 + F197), com 151 (41,3%), 24 (6,6%) e 24 (6,6%) menções, 

respectivamente.  

 

Indicadores de mortalidade, descrição e análise da série temporal  

  

O maior coeficiente de mortalidade geral da hepatite C como causa 

básica foi 1,0 óbito por 100.000 habitantes registrado em 2006 e o menor foi 

0,4 óbito por 100.000 habitantes registrado em 2007, 2010, 2014, 2015 e 

2017. O maior coeficiente de mortalidade para o sexo masculino foi 1,6 óbito 

por 100.000 habitantes em 2006 e o menor 0,2 óbito por 100.000 habitantes 

em 2007. O maior coeficiente de mortalidade para o sexo feminino foi 0,6 óbito 

por 100.000 habitantes em 2007 e o menor foi 0,2 óbito por 100.000 habitantes 

em 2020 (Figura 1). 

 

Figura 1. Distribuição dos óbitos por Hepatite C como causa básica de morte segundo coeficiente de 
mortalidade geral por causa e por sexo (por 100.000 habitantes).  Distrito Federal, 2006 a 2020. 

 
Fonte: SIM 

 

Os mais elevados coeficientes de mortalidade foram encontrados nas 

faixas etárias a partir de 50 anos. Na faixa etária de 50 a 69 anos o maior 

coeficiente de mortalidade foi 5,6 óbitos por 100.000 habitantes em 2006 e o 

menor 0,6 óbito por 100.000 habitantes em 2017. Na faixa etária de 70 anos 

ou mais o maior coeficiente de mortalidade foi 9,8 óbitos por 100.000 

habitantes em 2008 e o menor foi 0,7 óbito por 100.000 habitantes em 2020. 

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

Coef. do sexo masculino 1,6 0,2 0,9 0,8 0,3 1,1 0,9 1,1 0,5 0,4 0,6 0,4 0,6 0,9 0,7

Coef. do sexo feminino 0,4 0,6 0,4 0,3 0,5 0,4 0,5 0,4 0,3 0,3 0,5 0,3 0,3 0,4 0,2

Coef.  geral por causa 1,0 0,4 0,7 0,5 0,4 0,7 0,7 0,7 0,4 0,4 0,6 0,4 0,5 0,7 0,5
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Quando foram analisados os óbitos por hepatite C conjuntamente com 

carcinoma de células hepáticas (CID 10 – C220), neoplasia maligna do fígado, 

não especificada (CID 10 – C229) e outros carcinomas especificados do 

fígado (CID 10 – C227) como causa básica, houve 314 registros no período e 

o maior coeficiente de mortalidade geral por causa foi 1,1 óbito por 100.000 

habitantes em 2006 e o menor foi 0,5 óbito por 100.000 habitantes em 2007 

(Tabela 3).  

O coeficiente de mortalidade no sexo masculino apresentou variação 

de 1,8 óbito por 100.000 habitantes em 2006 e 0,3 óbito por 100.000 

habitantes em 2007. O maior coeficiente de mortalidade no sexo feminino foi 

0,6 óbito por 100.000 habitantes em 2007, 2008, 2010, 2011, 2012 e 2019 e 

o menor foi 0,3 óbito por 100.000 habitantes em 2020 (Tabela 3).  

Na faixa etária de 50 a 69 anos o coeficiente de mortalidade variou 

entre 5,6 óbitos por 100.000 habitantes em 2006 e 1,8 óbito por 100.000 

habitantes em 2007. Na faixa etária de 70 anos ou mais o maior coeficiente 

de mortalidade foi 12,7 óbitos por 100.000 habitantes em 2006 e o menor 1,3 

óbito por 100.000 habitantes em 2009 (Tabela 3). 
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Tabela 3. Distribuição dos óbitos por Hepatite C como causa básica ou carcinoma de células hepáticas 
ou neoplasia maligna do fígado, não especificada, ou outros carcinomas especificados do fígado, 
segundo ano de registro, coeficientes de mortalidade geral por causa e coeficiente de mortalidade por 
sexo e faixa etária. Distrito Federal, 2006 a 2020. 

Ano 
Geral Sexo masculino Sexo feminino 20-29 anos 30-49 anos 50-69 anos ≥ 70 anos 

N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  N  Coef.  

2006 26 1,1 20 1,8 6 0,5 1 0,2 6 0,9 13 5,6 6 12,7 

2007 11 0,5 4 0,3 7 0,6 0 0 2 0,3 5 1,8 4 6,1 

2008 20 0,8 12 1 8 0,6 0 0 3 0,4 9 2,9 8 11,2 

2009 16 0,6 11 0,9 5 0,4 0 0 3 0,4 12 3,8 1 1,3 

2010 16 0,6 8 0,6 8 0,6 1 0,2 3 0,4 8 2,3 4 5 

2011 23 0,9 15 1,2 8 0,6 1 0,2 6 0,7 11 3,1 5 5,9 

2012 24 0,9 16 1,2 8 0,6 1 0,2 3 0,3 17 4,5 3 3,3 

2013 27 1 20 1,5 7 0,5 0 0 7 0,8 15 3,8 5 5,3 

2014 20 0,7 12 0,9 8 0,5 0 0 2 0,2 16 3,8 2 2 

2015 23 0,8 16 1,2 7 0,5 0 0 4 0,4 14 3,2 5 4,7 

2016 21 0,7 14 1 7 0,5 0 0 2 0,2 17 3,7 2 1,8 

2017 18 0,6 12 0,9 6 0,4 0 0 4 0,4 9 1,9 5 4,2 

2018 21 0,7 15 1,1 6 0,4 0 0 1 0,1 12 2,4 8 6,4 

2019 26 0,9 17 1,2 9 0,6 0 0 2 0,2 17 3,3 7 5,2 

2020 22 0,7 18 1,2 4 0,3 0 0 0 0 19 3,5 3 2,1 

Total 314 * 210 * 104 * 4 * 48 * 194 * 68 * 

Fonte: SIM 

 

Quando comparados os coeficientes de mortalidade dos óbitos que 

tiveram a hepatite C como causa básica com os coeficientes de mortalidade 

dos óbitos por Hepatite C como causa básica ou carcinoma de células 

hepáticas ou neoplasia maligna do fígado, não especificada, ou outros 

carcinomas especificados do fígado observou-se que a diferença entre estes 

últimos indicadores e os primeiros variou entre 0,1 óbito por 100.000 

habitantes (em 2006, 2007, 2008, 2009 e 2011) e 0,5 óbito por 100.000 

habitantes (em 2015). 

As taxas de mortalidade por hepatite C como causa básica, geral, para 

o sexo masculino e para as faixas etárias de 50 a 69 anos e 70 anos ou mais, 

apresentaram tendências estacionárias evidenciadas pelas taxas de 

incremento anuais. As tendências para o sexo feminino e para a faixa etária 

de 30 a 49 anos foram decrescentes. Para as taxas de mortalidade por 
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hepatite C + carcinoma as tendências apresentaram-se da mesma maneira 

(Tabela 4). 

 

Tabela 4. Taxa anual de incremento acerca da mortalidade por Hepatite C como causa básica e da 
mortalidade por Hepatite C como causa básica ou carcinoma de células hepáticas ou neoplasia maligna 
do fígado, não especificada, ou outros carcinomas especificados do fígado e subgrupos. Distrito 
Federal, 2006 a 2020. 

Variável Taxa de incremento IC 95% Tendência 

Mortalidade geral por hepatite C -4,18 (-10,89 a 3,04) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C no sexo masculino  1,67 (-9,62 a 14,37) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C no sexo feminino  -6,24 (-10,05 a -2,27) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C na faixa etária de 30 

a 49 anos  -13,18 (-23,14 a -1,94) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C na faixa etária de 50 

a 69 anos  -8,58 (-20,09 a 4,59) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C na faixa etária de 70 

anos ou mais -18,9 (-35,81 a 2,46) Estacionária 

Mortalidade geral por hepatite C + carcinoma 0,21 (-5,36 a 6,11) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma no sexo 

masculino  7,92 (-0,23 a 16,73) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma no sexo 

feminino  -4,95 (-8,24 a -1,54) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma na faixa 

etária de 30 a 49 anos  -17,13 (-25,14 a -8,27) Decrescente 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma na faixa 

etária de 50 a 69 anos  -1,36 (-9,35 a 7,33) Estacionária 

Mortalidade por hepatite C + carcinoma na faixa 

etária de 70 anos ou mais -10,75 (-22,87 a 3,28) Estacionária 

Fonte: SIM 
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DISCUSSÃO 

 

 

Observou-se que entre os óbitos que tiveram a hepatite C como causa 

básica, a hepatite C crônica foi mencionada na parte II em 42 DO, verificando-

se, portanto, que a causa básica selecionada pelo SCB foi diferente da que o 

médico pretendeu informar, demonstrando assim, um possível erro de 

preenchimento do atestado de óbito.  

Um estudo de A.E.S. Sehdev e G.M. Hutchins, de 2001 (94), realizado 

a partir da análise de 494 atestados de óbitos por diversas causas, constatou 

que mais de 40% das DO continham causas de morte preenchidas 

incorretamente, sendo que alguns dos erros mais comumente cometidos 

pelos médicos foram listar as causas básicas e imediatas de morte fora de 

ordem e colocar causas básicas ou imediatas de morte na parte II (94).  

Na presente pesquisa observou-se que, entre os óbitos que tiveram a 

hepatite C apenas como causa associada, as causas básicas mais 

frequentemente selecionadas foram “carcinoma de células hepáticas ou 

neoplasia maligna do fígado, não especificada” (C220 + C229), “doença pelo 

HIV resultando em outras infecções” (B200 + B203 + B207 + B227 + B238) e 

“cirrose hepática alcoólica” (K703). E entre os óbitos que tiveram a hepatite C 

como causa básica, as causas consequenciais mais frequentes foram “outras 

formas de cirrose hepática e as não especificadas” (K746), “septicemia” (A418 

+ A419) e “insuficiência hepática aguda, crônica ou sem outras 

especificações” (K720 + K721 + K729).  

De maneira semelhante, o carcinoma de células hepáticas, a cirrose 

hepática e a doença hepática relacionada ao álcool também estiveram entre 

as causas mais frequentes de um estudo transversal  realizado nos Estados 

Unidos, em 2010 (97), que detectou que, entre os óbitos por hepatite C, as 

causas múltiplas de morte (causas básicas, intermediárias, imediatas e 

contribuintes) mais frequentemente mencionadas foram fibrose, cirrose e 

outras doenças hepáticas (48,4%), câncer de fígado, incluindo carcinoma 
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hepatocelular e câncer de ducto biliar intra-hepático (17,0%), doença hepática 

relacionada ao álcool (16,5%), transtornos mentais relacionados a 

substâncias (14,0%), parada cardíaca e fibrilação ventricular (10,6%), 

diabetes mellitus sem complicações (10,2%) e hipertensão essencial (9,8%) 

(97). 

Entre os óbitos que tiveram a hepatite C apenas como causa 

associada, observou-se que a causa básica mais frequente foi o câncer de 

fígado, com 84 óbitos que tiveram o C220 (Carcinoma de células hepáticas) 

ou o C229 (Neoplasia maligna do fígado, não especificada) como causa 

básica. Vale dizer que, mesmo quando se preenche a parte I do atestado com 

uma sequência natural de eventos como B182 (Hepatite viral crônica C) na 

linha C, K746 (Outras formas de cirrose hepática e as não especificadas) na 

linha B e C220 (Carcinoma de células hepáticas) na linha A, o SCB seleciona 

o C220 como causa básica e na explicação descreve que B182 não causa 

C220 e que K746 não causa C220. Além disso, descreve também que foi 

utilizada a regra 2 para selecionar a causa básica, regra esta que, como citado 

anteriormente, diz que quando não houver sequência de eventos que termine 

na afecção mencionada em primeiro lugar no atestado, a causa básica 

selecionada deverá ser a afecção mencionada na primeira linha da parte I da 

DO (67). O mesmo acontece quando se substitui o código C220 pelo código 

C229 (Neoplasia maligna do fígado, não especificada). Ou seja, de acordo 

com a CID-10 a hepatite C não causa câncer de fígado (C220 ou C229) e 

devido a isso, mesmo quando a hepatite C é declarada adequadamente como 

causa básica (última linha preenchida da parte I), ela é descartada pelo SCB 

em favor do câncer. No entanto, como descrito anteriormente, dados da 

literatura revelam que o hepatocarcinoma é uma consequência da hepatite C 

crônica e que, portanto, de acordo com o conceito de causa básica essa última 

doença deveria ser selecionada como tal.  

 Um estudo de caso-controle realizado nos Estados Unidos concluiu 

que o HCV está associado ao aumento do risco de cânceres do fígado (razão 

de chances ajustada [aOR] = 31,5; intervalo de confiança [IC] de 95%, 29,0-

34,3) na população idosa dos EUA, mas também a outros tipos de câncer, 



124 
 

 

principalmente, cânceres do ducto biliar intra-hepático (aOR, 3,40; 95% CI, 

2,52-4,58); ducto biliar extra-hepático (aOR, 1,90; 95% CI, 1,41-2,57); e 

linfoma difuso de grandes células B (aOR, 1,57; IC 95%, 1,34-1,84) (98).  

Verificou-se, portanto, que a hepatite C crônica foi pode ter sido 

subestimada como causa básica em detrimento do câncer de fígado (C220 ou 

C229) nos óbitos em que houve a indicação da relação de causa e 

consequência, pelo médico atestante, entre hepatite C crônica e 

hepatocarcinoma. 

Neste trabalho outras causas básicas frequentemente selecionadas 

entre os óbitos que tiveram a hepatite C apenas como causa associada foram 

a cirrose hepática alcoólica (K703), insuficiência hepática alcoólica (K704) e 

hepatite alcoólica (K701), entretanto, sabe-se que a ação do HCV também 

contribuiu para o desenvolvimento da doença hepática nesses pacientes. 

Desse modo, pode haver um erro ao atribuir-se o dano hepático a uma causa 

ou a outra, isoladamente. O ideal seria a existência de um código na CID-10 

que descrevesse a patologia devido uma ação conjunta do álcool e do HCV, 

pois mesmo que se substituísse os códigos referentes ao álcool por um código 

referente a alguma doença hepática não especificada, se perderia uma 

informação conhecida que melhora a qualidade das estatísticas de 

mortalidade. 

Um artigo de revisão, de 2011, dos autores Moysés Mincis e Ricardo 

Mincis (99), abordou a associação entre álcool e vírus C descrevendo que o 

consumo crônico de bebidas alcoólicas pode modificar a história natural da 

hepatite crônica pelo HCV, acelerando a fibrose, elevando o risco de cirrose 

e carcinoma hepatocelular, visto que o etanol favorece a replicação do vírus 

e agrava a lesão pela hepatite C por causar danos aditivos. E que, por outro 

lado, a hepatite C pode agravar e influenciar na evolução da doença hepática 

alcoólica (DHA) (99). Dessa maneira, a infecção concomitante pelo HCV e o 

abuso de álcool atuam sinergicamente causando doença hepática mais grave 

(100). 

Um estudo realizado na Califórnia, em 2005, relatou maior mortalidade 

hospitalar em pacientes com alcoolismo e  com infecção por HCV em 
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comparação com pacientes com alcoolismo e sem HCV (4,4% vs 2,4%, valor 

- p < 0,01) (101). Uma pesquisa de 2002, realizado na Inglaterra, relacionou 

um aumento acentuado na mortalidade (243%) em usuários de álcool de 

forma abusiva ao aumento da prevalência de HCV no mesmo período (102). 

Um trabalho de 2011 mostrou que os pacientes com hepatite alcoólica aguda 

positivos para HCV tinham oito vezes a chance de morrer em comparação 

com pacientes com hepatite alcoólica aguda negativos para HCV (103).  

Observou-se, mais uma vez, que a hepatite C pode estar sendo 

subestimada como causa básica em favor das doenças hepáticas alcoólicas 

devido à ausência de um código da CID que descreva uma doença hepática 

por associação entre HCV e álcool. 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde cerca de 30% das 

mortes devido a hepatite viral C são atribuíveis a complicações da infecção 

crônica por HCV por cirrose descompensada e carcinoma hepatocelular. Por 

esse motivo, a OMS trabalha com o indicador de mortalidade relacionada ao 

HCV e, portanto, inclui no cálculo do coeficiente, os óbitos por CHC e cirrose 

descompensada, além dos óbitos por HCV como causa básica (4). Visando a 

alcançar a eliminação das hepatites virais como problema de saúde pública 

até 2030, a OMS estabeleceu como meta relativa: reduzir, em comparação 

com 2015, a mortalidade associada às infecções pelos vírus hepatotrópicos 

em 65% até 2030  (105); e como meta de impacto absoluto: obter a taxa de 

mortalidade anual relacionada ao HCV ≤2 por 100.000 habitantes (4). 

No presente estudo, quando foram analisados os óbitos por hepatite C 

conjuntamente com carcinoma de células hepáticas (CID 10 – C220), 

neoplasia maligna do fígado, não especificada (CID 10 – C229) e outros 

carcinomas especificados do fígado (CID 10 – C227) como causa básica, 

verificou-se que o maior  coeficiente de mortalidade geral relacionada ao HCV 

foi 1,1 óbito por 100.000 habitantes em 2006 e o menor foi 0,5 óbito por 

100.000 habitantes em 2007, portanto, durante todo o período estudado esse 

indicador apresentou valores inferiores a dois por 100.000 habitantes, 

atendendo, portanto, à meta absoluta estabelecida pela OMS. Em relação à 

meta relativa, de 2015 a 2017 o coeficiente apresentou queda, (0,8; 0,7 e 0,6 
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por 100.000 habitantes, respectivamente), em 2018 e 2019 apresentou 

elevação (0,7 e 0,9 por 100.000 habitantes, respectivamente), voltando a 

reduzir em 2020 (0,7 por 100.000 habitantes). E quando realizada a análise 

de série temporal de todo o período do estudo, tanto o coeficiente de 

mortalidade geral por hepatite C, quanto o coeficiente de mortalidade geral 

por hepatite C + carcinoma apresentaram tendências estacionárias.  No 

entanto, com a incorporação dos Antivirais de Ação Direta no tratamento da 

hepatite C no SUS, desde 2015, que apresentam altas  taxas (> 90%) de RVS 

(40,57,106), a expectativa é de que daqui há alguns anos essas tendências 

tornem-se decrescentes e que os coeficientes de mortalidade atendam a meta 

relativa da OMS de reduzir a mortalidade associada às infecções pelos vírus 

hepatotrópicos em 65% até 2030.   

O presente estudo traz como inovação a abordagem das causas 

múltiplas de morte para óbitos com menção de hepatite C de pessoas que 

viviam no DF. Esse novo olhar contribuiu para a produção de dados mais 

acurados sobre mortes por HCV e para aprofundar o conhecimento sobre as 

causas de morte, básicas e associadas, de pessoas que viviam com hepatite 

C, possibilitando o acúmulo de conhecimentos que favorecem ao 

delineamento de ações e adoção de medidas, por parte dos gestores e 

profissionais da saúde, no intuito de minimizar as complicações relacionadas 

ao HCV que resultam em morte no Distrito Federal. 

O atual trabalho apresentou como limitações as tipicamente 

relacionadas aos estudos de mortalidade com uso de dados secundários, 

como as que são consequências do preenchimento inadequado da DO e do 

subregistro de mortes. E como fortalezas houve o fato de que o banco do SIM, 

de maneira geral, apresentou uma ótima completitude da maioria das 

variáveis e a qualificação dos atestados de óbitos por uma equipe treinada da 

SES-DF.  
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CONCLUSÕES  

 

 

Este estudo identificou que tanto o coeficiente de mortalidade geral por 

hepatite C (indicador tradicional) quanto o coeficiente de mortalidade geral 

relacionada ao HCV (indicador adaptado da OMS) apresentaram valores 

inferiores a dois por 100.000 habitantes durante todo o período analisado, 

atendendo, portanto, à meta absoluta estabelecida pela OMS. Além disso, a 

análise de série temporal mostrou que os dois tipos de indicadores 

apresentaram tendências estacionárias de mortalidade geral, do sexo 

masculino e das faixas etárias de 50 a 69 anos e 70 anos ou mais; e 

tendências decrescentes do sexo feminino e da faixa etária de 30 a 49 anos 

no Distrito Federal no período de 2006 a 2020.  Com a introdução dos novos 

antivirais de ação direta para o tratamento da hepatite C, caminha-se para a 

eliminação dessa doença como problema de saúde pública. 

A presente pesquisa evidenciou que a hepatite C foi submensurada 

como causa básica de morte, reafirmando a importância do uso da 

metodologia de análise das causas múltiplas de morte para um melhor 

dimensionamento da magnitude da doença no DF. Mostrou também a 

necessidade de mais capacitação para os profissionais que preenchem as DO 

e de revisão das regras de seleção da causa básica e do sistema SCB para 

que estes aproximem-se mais da verdadeira causa que deu origem aos 

demais eventos. 
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