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RESUMO

Os profissionais médicos dentarios estdo susceptiveis a um elevado risco de exposi¢édo
ocupacional a material biol6gico uma vez que estes trabalham com diversos instrumentos
perfuro-cortantes num local em constante movimento e dimensionalmente limitado que é

a cavidade oral.

E essencial ter consciéncia que, associado a essas exposicdes, pode o material bioldgico
estar potencialmente contaminado com o virus da imunodeficiéncia humana, virus da
hepatite B ou virus da hepatite C. Estes trés virus constituem 0s microrganismos

sanguineos infeciosos com maior incidéncia ocupacional nos profissionais de saude.

Com esta revisdo bibliografica, pretendemos assim fazer uma abordagem sintética ao
risco de transmissdo destes de virus por varias vias: via paciente-profissional médico
dentario, via profissional medico dentario-paciente e via paciente-paciente, descrevendo
a etiopatogenia de cada um dos trés virus, vias de transmissédo, evolucéo clinica bem como
0 seu enquadramento em Portugal e no Mundo. Pretendemos ainda avaliar qual a
exposicdo ocupacional mais frequente, bem como os procedimentos profilacticos pos-

exposicao atualmente mais recomendados.

Palavras-Chave: Microrganismos infeciosos sanguineos; Exposi¢cdo Ocupacional;

Profilaxia Pds-Exposi¢éo;



ABSTRACT

Dental health professionals are susceptible to a high risk of occupational exposure to
biological material due to the fact that they work with several cutting instruments in a
constant moving and dimensionally limited place which is the oral cavity.

Therefore, it is essential to realize that, associated to these exposures, the biological
material can be potentially contaminated with human immunodeficiency virus, hepatitis
B or hepatitis C virus. These three viruses are the bloodborne pathogens with highest
occupational incidence on health care professionals.

With this literature review, we intend to do a synthetic/summary approach to the
transmission risk of viruses in various situations: patient-dental health professional,
dental health professional-patient and patient-patient, describing etiopathogeny,
transmission routes and clinical evolution of each of three virus, as well as its framework
in Portugal and Worldwide. We also intend to evaluate what is the most frequent
occupational exposure and the current most recommended post-exposure prophylactic

procedures.

Keywords: Bloodborne pathogens; Occupational Exposure; Post-Exposure Prophylaxis;
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GLOSSARIO

AgHBc — Antigénio core do virus da hepatite B

AgHBe — Antigénio “¢” do virus da hepatite B

AgHBs — Antigénio de superficie do virus da hepatite B

ALT — Alanina Aminotransferase

CCR5 — Recetor quimoquina tipo 5

CD4 — Recetor glicoprotéico

CD8 — Corecetor glicoprotéico transmembranar

CDC - Centers For Disease Control and Prevention

CHC — Carcinoma Hepatocelular

Classe 111 PI3K - phosphatidylinositide 3-kinases

DMBT1 - Deleted in Malignant Brain Tumors 1, Glicoproteina 340 ou Aglutinina Salivar
DNA — Acido Desoxirribonucleico

E1 - Lipoproteina presente no involucro viral do virus da hepatite C
E2 — Lipoproteina presente no invélucro viral do virus da hepatite C
NYSDOH - New York State Department of Health

GAG — Glicosaminoglicana

GE/mL — Genoma por mililitro

GP120 — Glicoproteina 120

GP41 — Glicoproteina 41
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HBx — Proteina X do virus da hepatite B

HGP44 — Dominio gingipains do recetor de superficie da bactéria P. Gingivalis
IgA — Imunoglobulina A

IgG — Imunoglobulina G

IgM — Imunoglobulina M

mIU/mL — Mili-Unidades Internacionais por mililitro

LDL-R — Recetor da lipoproteina de baixa densidade

miR122 — MicroRNA regulador da replicacdo do virus da hepatite C

NANBH — Non A Non B Hepatitis

nm — Nandémetro

NNRTIs — Ndo Nuclebsidos Inibidores da Transcriptase Reversa

NRTIs — Nucledsidos Inibidores da Transcriptase Reversa

NtRTIs — Nucleédtidos Inibidores da Transcriptase Reversa

OMS - Organizacao Mundial de Saude; World Health Organization

OSHA — Occupational Safety And Health Administration

Pls — Inibidores das Protéases

PPE — Profilaxia p6s exposi¢do

RNA — Acido Ribonucleico

SHEA - Society for Healthcare Epidemiology of America

SR-BI — Scavenger recetor class B member 1; Recetor da lipoprotreina de alta densidade

- Virus da Hepatite B
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VHC - Virus da Hepatite C
VHD - Virus da Hepatite Delta

VIH — Virus da Imunodeficiéncia Humana
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I. INTRODUCAO

1. VIH, VHB e VHC na medicina dentéaria

A prética de medicina dentaria faz com que os seus intervenientes, desde médicos
dentistas, assistentes de medicina dentéria, higienistas orais e protésicos estejam
frequentemente expostos aos microrganismos presentes no sangue, saliva e vias aereas
dos pacientes (Garcia & Blank, 2006). Nesse sentido, um adequado controlo infecioso é
extremamente importante uma vez que permite que tanto o profissional de saide como
terceiros se protejam da contaminacdo por microrganismos patogénicos. Disponibilizar
um ambiente seguro a toda a equipa médico dentaria e aos pacientes, através de um
rigoroso controlo e prevencéo infeciosa, € um procedimento essencial nos tratamentos

dentarios ( Smith, Creanor, Hurrell, Bagg, & McCowan, 2009).

Alguns autores defendem que, a ndo implementacdo das medidas de controlo infecioso
nas unidades de saude, pode ser considerado como o factor etiolégico de diversos
problemas de saude ocupacional ou até mesmo, mais grave, de diversos problemas de

salde publica (Rimkuviene, Puriene, Peciuliene, & Zaleckas, 2011).

Em 1987, ap6s o reconhecimento do risco associado a transmissao infeciosa do virus da
imunodeficiéncia humana (VIH), o Centers for Disease Control and Prevention, nos
Estados Unidos, criou uma lista de regras e procedimentos, denominadas de precaucoes
universais, com 0 objetivo de prevenir a exposicdo dos profissionais de saude aos
microrganismos transmitidos pelo sangue. O termo universais, surge pelo facto destas

medidas serem aplicaveis a todos os pacientes, independentemente se o paciente &
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Exposi¢do Ocupacional a Material Biol6gico em Medicina Dentaria

identificado, ou ndo, como portador de qualquer um destes microrganismos (Garcia &

Blank, 2006; Kohn et al., 2003).

Estas precaucdes universais no controlo infecioso baseiam-se no conceito que todo o
sangue ou fluido biologico contaminado com sangue deve ser considerado
potencialmente infecioso e passivel de transmitir microrganismos patogénicos. Estas
medidas assumem-se de especial importancia na medida em que o paciente pode ser
portador de algum tipo de doenca sanguinea infeciosa sem que, no entanto, o saiba ou

manifeste qualquer sintoma.

Estas precaugdes recomendam, por exemplo, a lavagem das maos pelo profissional de
salde sempre que observe ou execute um procedimento médico de um paciente para
outro, manuseamento minimo e cuidadoso dos instrumentos ou objetos perfuro-cortantes
e descarte destes instrumentos ou objetos em recipientes adequados para o efeito (Kohn
et al., 2003).

Baseando-se nas medidas de precaucfes universais, surgem mais tarde, em 1996, as
medidas de precaucdes standard de controlo infecioso, que sdo, na sua esséncia, uma
expansdo das medidas universais, mas com o intuito de impedirem o contacto direto do
profissional de salide com substancias ou partes corporais como 0 sangue e/ou outros
fluidos bioldgicos com sangue, excrecbes ou secrecdes, pele ndo intacta e membranas
mucosas do paciente, garantindo a adequada seguranca tanto do profissional de salde
como do paciente (Garcia & Blank, 2006; Kohn et al., 2003). Estas medidas incluem, por
exemplo, uso de equipamentos de protecdo individual (luvas, gorro, éculos, mascara e
bata) e colocacdo de dois pares de luvas no tratamento de pacientes de elevado risco para
a transmissdo de microrganismos sanguineos infeciosos (Deuffic-Burban, Delarocque-

Astagneau, Abiteboul, Bouvet, & Yazdanpanah, 2011).
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Introducéo

Segundo Mast, Woolwine, & Gerberding (1993), a simples utilizagdo de luvas nos
tratamentos medicos, faz com que estas, para além de assumirem um papel preponderante

de barreira ao contacto com material biolégico, removam eficazmente o

sangue de um instrumento perfurante antes deste contactar a pele, reduzindo a
probabilidade de transmissdo dos virus ou outros microrganismos. Este facto é justificado
pelo beneficio do trespasse do instrumento penetrante ao longo das varias camadas do

latex da luva.

Em medicina dentéria ndo foi observada grande diferenca entre as precaucdes standard
e universais, isto porque, desde cedo que, a saliva foi considerada como um material
biolégico de grande capacidade infeciosa, 0 que, por sua vez, ja exigira o uso de
equipamentos de protecédo individual a fim de prevenir o contacto da pele e membranas
mucosas do profissional médico dentario com o material bioldgico do paciente (Garcia &

Blank, 2006).

O meio mais eficaz para evitar acidentes de exposi¢Oes ocupacionais, e por sua vez, a
transmissao de doencas infecto-contagiosas, é a utilizacdo de todos 0s recursos possiveis
para reduzir a exposi¢do ao material biol6gico contaminado, onde se inclui a combinacao
das precaucdes standard definidas pelo CDC com medidas de engenharia na producgéo
de novos materiais e equipamentos medico dentarios, com a experiéncia clinica do

profissional de salude e com um adequado controlo administrativo da clinica.

Relativamente as medidas de engenharia envolvidas na producdo de novos equipamentos
e materiais médico dentarios e com o intuito de melhorar o controlo infecioso no exercicio
clinico foram, por exemplo, realizadas a producédo de agulhas retracteis ou de agulhas de

sutura com ponta romba. No entanto, este tipo de materiais ainda apresentam elevados
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custos a sua aquisicgdo, sobretudo as agulhas retracteis, o que conduz a uma fraca adeséo

na sua utilizacao.

E importante, ainda assim, ter em conta que o custo do tratamento de infeccdes
provocadas por VIH, por virus da hepatite B (VHB) ou por virus da hepatite C (VHC)
apos exposicdo ocupacional através de, por exemplo, uma perfuracao de agulha, evitavel
com a utilizacao de agulhas retracteis, € muito superior quando comparado a aquisi¢éo

das mesmas (Deuffic-Burban et al., 2011).

Relativamente as agulhas de sutura de ponta romba, em 2008, nos Estados Unidos, a
Occupational Safety And Health Administration (OSHA), o CDC, o Department of
Labor, o National Institute for Occupational Safety and Health e o Department of Health
and Human Services recomendaram vivamente a utilizagédo deste tipo de agulhas sempre
que indicado e possivel, uma vez que parecem contribuir para a diminuicdo da incidéncia
de casos de lesdes perfuro cortantes ocupacionais (Deuffic-Burban et al., 2011;

Henderson, 2012).

A adesdo e execucdo destas precaucdes tem vindo a permitir a reducdo das exposigoes
ocupacionais ao longo do tempo. No entanto, tem-se verificado também que, de todos os
profissionais de salde, aqueles que ndo adoptaram estas medidas preventivas na sua
prética clinica, continuam a apresentar elevada incidéncia de acidentes percutaneos

(Deuffic-Burban et al., 2011).

Dos diversos microrganismos patogénicos passiveis de serem transmitidos ao profissional
de saude, como por exemplo, o citomegalovirus, o0 VHB, o VHC, o VIH, os herpes
simplex, o Mycobacterium tuberculosis, o Sthaphilococcus aureus, os Streptococcus bem
como a Neisseria gonorrhoeae (Garcia & Blank, 2006; Weissfeld, 2014), apenas 3 deles

estdo maioritariamente associados a transmissdo ocupacional, nomeadamente o VIH,

18
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VHB e VHC (Deuffic-Burban et al., 2011). Nesse sentido, sempre que ocorrer uma
exposicdo ocupacional deve ser de imediato considerada a hipotese de uma possivel
transmisséo de qualquer um destes trés microrganismos (Centers for Disease Control and

Prevention, 2008).

Num estudo de observacional ao longo de 13 anos, numa clinica universitaria em Italia
realizado por Gatto, Bandini, Montevecchi, & Checchi (2013), foi referido que, da
totalidade dos pacientes observados e que estiveram envolvidos em acidentes
ocupacionais, 22% apresentou resultado positivo para os teste de VIH, VHB e VHC.
Desta forma, podemos confirmar que estes virus sdo efetivamente bastante prevalentes
no ambiente clinico e que facilmente, decorrente de uma exposi¢do ocupacional, o
profissional médico dentéario podera sujeitar-se a contaminacao, acidental, por qualquer

um deles.

A contaminacdo por estes virus é dependente de 3 factores muito importantes: 1)
Prevaléncia da infeccdo na populacdo em causa; 2) Tipo de exposic¢do, considerando a
sua natureza e frequéncia (exposi¢do percutanea assume ser a de maior risco); 3) Outros
factores como tamanho do inoculo, profundidade da lesdo e carga viral presente no
paciente (Brailo et al., 2011; Gomez et al., 1997; Malka, Streinu-cercel, Pitigoi, &

Bacruban, 2012; World Health Organization, 2003).

O tratamento médico-dentario de portadores com VIH, VHB ou VHC € muitas vezes
relutante e indesejado, pela possibilidade da sua transmissdo ocupacional, sobretudo nos
doentes portadores do virus da imunodeficiéncia humana. Apesar de, atualmente, existir
a devida consciencializacdo por parte do profissional de satde para o risco de transmissédo
de VIH, a contaminacdo por patologias infeciosas hepaticas (VHB ou VHC) é
frequentemente subvalorizada. Devera haver maior preocupacéo do profissional médico

dentario quando envolvido em tratamentos de pacientes portadores do VHB e VHC uma
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vez que estes virus tém uma taxa de transmissdo muito superior a do VIH (Capilouto,

Weinstein, Hemenway, & Cotton, 1992).

Brailo et al. (2011), observaram que a percepcao do risco e a atitude do médico dentista,
perante um paciente portador de uma destas 3 condicdes infeciosas, € altamente
influenciada pelo seu conhecimento da doenca. Além disso, observaram ainda que a
experiéncia clinica também é importante uma vez que a medida que esta vai aumentando,
a inquietacdo do médico dentista no tratamento de pacientes portadores destes virus vai

diminuindo.

Numa avaliagdo, realizada pelo CDC, do risco individual de cada profissional de satde
em adquirir uma infe¢cdo por VIH como consequéncia de um acidente ocupacional,
quando associada a uma lesdo percutanea, foi observado que o risco de transmissdo é
0.3%. Assim sendo, podemos assumir que a probabilidade de um profissional de salde
ndo adquirir VIH apo6s exposicdo ao mesmo por uma lesdo percutanea é de 99.7%, uma
probabilidade que, por sua vez, é bastante elevada. Se considerarmos acidentes com
exposicao da membrana mucosa a este virus, o risco é ainda menor, sendo apenas 0.09%.
Ha que ter em conta que, em qualquer uma das duas situagdes, o risco pode ser superior
se existirem factores de risco associados, como por exemplo, o valor da carga viral ou a
natureza da exposicao em causa (Moswin & Epstein, 2008; New York State Department

of Health AIDS Institute, 2014).

Se considerarmos 0s virus da hepatite B e hepatite C, o risco de transmissdo associado a
acidentes percutaneos, por instrumentos contaminados com 0s mesmos, € varidvel. Se se
tratar de VHB, o risco varia de 6 a 30% enquanto que, se se tratar de VHC o risco varia
de 0,5 a 2% (Araujo et al., 2012). Desta forma, concluimos que a possibilidade do

profissional de saude adquirir qualquer uma destas duas entidades hepato-infeciosas é

20
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superior ao risco de adquirir uma infec¢do por VIH (Gomez et al., 1997; Scully &

Greenspan, 2006).

Capilouto et al. (1992) refere ainda que, no tratamento médico dentario de doentes
infetados mas néo identificados, o risco cumulativo anual de infe¢do para o profissional
médico dentario é 57 vezes superior para 0 VHB do que para o VIH. Refere também que,
uma vez infectados por uma exposi¢do ocupacional, a mortalidade associada a infec¢éo

por VHB é 1.7 vezes superior & do VIH.

Por esta razdo, o infecdo com VHB apresenta um elevado perigo para os profissionais

médico dentérios, sobretudo para os ndo imunes (McCarthy, 2000).

Apesar de, num ponto de vista geral, o risco de transmissdo destes agentes ser baixo em
medicina dentéria, uma exposi¢do podera ser suficiente para que ocorra transmissdo. Para
além disso, estes patogéneos dao origem a doencas que se podem caracterizar por um
elevado periodo de incubagdo sendo aceitavel esperar que alguns profissionais médico
dentérios possam ser portadores destes virus sem que, no entanto, o tenham

percepcionado (Kohn et al., 2003).

Se, apo6s implementacdo de todas as medidas preventivas, estas ndo forem eficazes, sera
entdo a conduta profilactica pos-exposicdo a responsavel por evitar ou minimizar as
consequéncias de uma possivel infecdo (Deuffic-Burban et al., 2011; Garcia & Blank,

2008).
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A exposicao ocupacional pode ser definida como todo o contacto com sangue ou outro
material bioldgico potencialmente infecioso, atraveés de pele ndo intacta, contacto
parental, mucosa ocular ou membrana mucosa, resultante do exercicio clinico de um
determinado profissional de saude (Garcia & Blank, 2006). Esta exposi¢do, em medicina
dentaria, pode ser proveniente de uma lesdo perfuro-cortante, contacto com as membranas
mucosas, por exemplo por salpicos, ou proveniente de uma mordida pelo paciente

(Shaghaghian, Pardis, & Mansoori, 2014).

Nesse sentido, é essencial que o médico dentista conheca as principais doencas infeciosas
que podem ser transmitidas, sobretudo pelo sangue, permitindo-lhe adoptar a postura
necessaria para que se proteja de forma adequada contra 0s microrganismo patogénico

em causa (Garcia & Blank, 2006).

E ainda importante considerar que a transmiss&o destes virus nem sempre surge de forma
isolada. O facto de um individuo ser portador do virus da imunodeficiéncia humana, ndo
quer contudo dizer que este ndo possa ser portador do virus da hepatite B ou hepatite C,
uma vez que estes microrganismos infeciosos podem associar-se num determinado
individuo, podendo ter implicacBes na evolucdo da histéria natural das diferentes
infecdes. Por exemplo, o VIH influéncia a historia clinica de infecdo por VHC na medida
em gue esta associado a progressao mais rapida para cirrose e faléncia hepatica (Dieterich,

1999).
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Foi estimado que s6 no ano de 2000, tenham surgido cerca de 16 000 casos de infeccdo
por VHC, 66 000 por VHB e 1 000 por VIH associados a exposi¢des ocupacionais em

profissionais de salde, através lesbes percutaneas (Deuffic-Burban et al., 2011).

Se considerarmos a transmissdo destes virus pela saliva, este risco parece estar muito
dependente da presenca ou ndo de sangue (visivel ou ndo) na cavidade oral. Se o médico
dentista observar a presenca de sangue na saliva, devera considerar a saliva como um
fluido de risco elevado para a transmissao destes microrganismos. Caso nao se observe a
presenca de sangue, e se confirme a sua auséncia da saliva, 0 risco de transmissdo é mais

baixo.

A saliva reline ainda algumas caracteristicas que podem, na auséncia de sangue, contribuir
para que o risco da transmisséo destes 3 microrganismos seja baixo. No caso do VIH, o
facto da saliva possuir fatores anti-VIH (Lohiya, Figueroa, Lohiya, & Lohiya, 2013),
nomeadamente, defensinas, lisozimas, protéases inibidoras da secrecdo leucocitaria de
lactoferrina e DMBT1 (também conhecida como, Deleted in Malignant Brain Tumors 1,
glicoproteina-340 ou aglutinina salivar) impedem a sua devida proliferacdo em meio
exclusivamente salivar (Corstjens, Abrams, & Malamud, 2012). Se, nas mesmas
condicdes de auséncia de sangue, o profissional de salde estiver perante um portador de
VHB e/lou VHC, ha ainda que considerar que a concentracdo destes virus em meio
exclusivamente salivar é de tal maneira reduzida que ndo permite a sua transmissdo

(Lohiya et al., 2013).

O facto da saliva ser um meio hipoténico também contribui para que a proliferacdo destes

trés virus na cavidade oral esteja severamente comprometida (Corstjens et al., 2012).

O risco de exposic¢ao ocupacional e o tipo de lesdes ocupacionais em medicina dentéria

varia entre os varios profissionais médico dentarios. O facto do médico dentista trabalhar
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com objetos rotatdrios, que recebem brocas e instrumentos com extremidades perfuro-
cortantes na cavidade oral, contribui para que haja uma maior incidéncia de lesdes
ocupacionais neste grupo em concreto (Cleveland, Barker, Cuny, Panililio, & National
Surveillance System for Health Care Workers Group, 2007; Gomez et al., 1997;
Shaghaghian et al., 2014). Porém, alguns autores defendem que, associado as tarefas de
limpeza operatéria e preparacdo do material para esterilizacdo, os auxiliares médico
dentarios sdo 0s que apresentam maior incidéncia de lesdes ocupacionais. Estas lesdes
podem ser autoinfligidas ou surgem como consequéncia da cooperacgéo laboral com um
colega inexperiente (Garcia & Blank, 2006, 2008; Scully & Greenspan, 2006). No
entanto, todos eles sdo homogéneos no que concerne a natureza da exposic¢ao, sendo esta

a exposicao percutanea.

Cleveland et al. (2007) refere no seu estudo, onde foram registados 360 lesdes percutaneas
em profissionais médico dentarios, que incluem médicos dentistas, higienistas, cirurgides
orais, assistentes dentérios e estudantes que sdo as agulhas das seringas as responsaveis
pela maior percentagem dos acidentes ocupacionais. Este autor reforca também que 2/3
dos acidentes ocupacionais sdo provocados por um conjunto de objetos de risco que

incluem as agulhas de sutura, brocas e bisturis.

Comparativamente a outras areas médicas, e no que concerne a exposi¢des ocupacionais
por veiculos exclusivamente perfuro-cortantes, verificou-se que a frequéncia é menor em
médicos dentistas e cirurgides orais do que em cirurgiGes ortopedistas ou cirurgides
gerais. Além disso, 0 nimero acidentes ocupacionais em medicina dentaria tem vindo a

diminuir desde 1990 (Cleveland et al., 2007; Scully & Greenspan, 2006).

De todos os procedimentos clinicos intra orais, foi nos procedimentos cirirgicos que se

verificou o maior numero de acidentes ocupacionais, enquanto procedimentos
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restaurativos ou procedimentos de higiene oral apresentam menor frequéncia deste tipo

de incidentes (Cleveland et al., 2007).

As mordidas humanas a profissionais médico dentarios durante a execugéo tratamentos
dentarios também podem representar um método de transmissdo de VIH, VHB e VHC.
Segundo Lohiya et al. (2013) o grande risco de infecdo com estes agentes esta mais
associado ao individuo que morde do que propriamente ao individuo que é mordido. Isto
porque, geralmente, o individuo mordido apenas estara em contacto com a saliva do
individuo que morde, enquanto o individuo que morde ira submeter a sua mucosa oral ao
contacto com o sangue da ferida do individuo mordido, neste caso, um profissional
médico dentario. No entanto, o risco de transmissdo através da mordida é baixo uma vez
que as feridas sdo maioritariamente superficiais e geralmente ndo envolvem contacto de

Sangue com sangue.

A regido do corpo humano mais comummente infligida com os acidentes ocupacionais,
identificada num estudo com a duracdo de 13 anos realizado por Gatto et al. (2013),
corresponde as mdos. Este estudo registou 63 acidentes ocupacionais e 78% dos

incidentes foram com as méos, seguido dos olhos com 11% e da cabeca com 2%.

1. Incidéncia de Acidentes Ocupacionais

O alunos de medicina dentaria sdo os mais predispostos a acidentes ocupacionais pela sua
inexperiéncia clinica (Gatto et al., 2013). A incidéncia destes acidentes ndo é coerente,
uma vez que, dependendo do autor e das caracteristicas do estudo, os resultados divergem.
Segundo Younai, Murphy, & Kotelchuck (2001), num estudo observacional com duragéo

de 10 anos, indicaram que os alunos de medicina dentaria incorreram em 2.46 acidentes
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ocupacionais por 10,000 pacientes observados. Gomez et al. (1997), num outro estudo
que envolveu 4 clinicas universitarias, a incidéncia de lesGes percutaneas foi de 3.53 por
cada 10,000 pacientes. Gatto et al. (2013) num estudo observacional de 13 anos (1999 a
2011) constatou que por cada 2090 pacientes consultados, ocorria um acidente
ocupacional, o que perfaz um racio de 4.78 por 10,000 paciente observados. Ja Callan,
Caughman, & Budd (2006) referem no seu estudo uma incidéncia de 5.24 incidentes por

10,000 pacientes.

O estudo observacional realizado por Cleveland et al. (1995) durante 8 meses foi o que
que apresentou valores com maior discrepancia. Este estudo, observou a incidéncia de
12.5 acidentes por 10,000 pacientes. Desta forma, é evidente que esta incidéncia é
variavel de estudo para estudo e que ndo existe um consenso relativamente & incidéncia
dos acidentes ocupacionais por 10,000 pacientes, uma vez que muitos fatores podem estar

envolvidos, influenciando direta ou indiretamente a ocorréncia dos acidentes (tabela 1).

Tabela 1 — Incidéncia de exposi¢des ocupacionais em alunos por 10,000 pacientes.

Autores Tipo de Estudo Incidéncia/10,000 pacientes
Cleveland et al. 1995 Estudo Observacional (6meses) 125
Gomez et al. 1997 Estudo Prospetivo (5 anos) 3.53
Younai et al. 2001 Estudo Observacional (10 anos) 2.04
Callan et al. 2006 Report (2 anos) 5.24
Gatto et al. 2013 Estudo Observacional (13 anos) 4.78

Também nos alunos de medicina dentaria foram as lesGes percutaneas as responsaveis
pelo maior numero de acidentes ocupacionais. Este facto é justificado pela sua

inexperiéncia clinica, reduzido a vontade com os procedimentos de controlo infecioso,
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manipulacdo inadequada dos instrumentos dentarios e troca de instrumentos de um aluno

para outro (Gomez et al., 1997).

Estes dados véo de encontro com os dados recolhidos por Gatto et al. (2013) que também
refere, que apesar dos alunos estarem envolvidos num ambiente clinico académico, sob a
supervisdo de professores e assistentes, capazes de garantirem a adequada utilizacéo dos
equipamentos de protecdo individual, estes devem consciencializar-se e percepcionar o
risco de exposi¢do ocupacional, adotando comportamentos e posturas seguras no seu

exercicio clinico, pois s&o 0s mais vulneraveis a este tipo de acidentes.

Com o intuito de reduzir a incidéncia de exposi¢des ocupacionais em medicina dentaria
prevenindo a transmisséo destes microrganismos infeciosos, Weissfeld (2014) sugere que
deve ser realizado um manuseamento cuidadoso dos instrumentos cortantes, usar
isolamento absoluto como o dique de borracha para evitar salpicos, lavagem abundante
das maos e uso permanente de barreiras protetoras onde se inclui 6culos de protecao,

mascara, luvas, bem como vestiério adequado.

2. Etiopatogenia do Virus da Imunodeficiéncia Humana

A primeiras manifestacOes reportadas de contaminacdo pelo VIH surgiram em meados
dos anos 80 (1980) quando inumeros casos de imunodeficiéncia apareceram
inexplicavelmente. A etiologia destas infecdes foi associada a transmissdo zoondtica de

primatas em Africa para os humanos (Sharp & Hahn, 2010).

Existem dois virus associados a Sindrome da Imunodeficiéncia Humana (SIDA), o VIH1
e 0 VIH2. A infeccdo provocada pelo VIH1 é a mais prevalente em todo o mundo,

envolvendo sobretudo os Estados Unidos, Europa, Asia, América Latina e grande parte
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da Africa. J4 o VIH2 apenas foi descoberto em 1986, apresentando maior prevaléncia

num pequeno aglomerado do Oeste Africano (Mcdaniel et al., 2000).

O VIH é um retrovirus constituido por uma camada externa que envolve as duas copias
de RNA cadeia simples e por proteinas virais, sendo uma delas, por exemplo, a enzima
transcriptase reversa. A camada externa apresenta na sua constituicdo diversos tipos de
proteinas, nomeadamente as glicoproteinas 120 (gp120) e a glicoproteina 41 (gp41l),
conforme representado na figura 1. As gp120 sdo responsaveis pela ligacdo ao recetor
CD4 e a gp41l ao corecetor das quimoquinas CCR5 ou CXCR4 presentes nos linfocitos

do hospedeiro.

P17 939
Reverse
AU B tfranscriptase
Single-
stranded
gp41 env HIV-1 RNA
gp120 env \
Lipid
bilayer

Figura 1 — Estrutura do VIH onde é possivel observar a distribui¢cdo uniforme das proteinas gp120
e gp4l. Retirado de Mcdaniel et al. (2000).
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Apos estabelecida esta ligacdo, a membrana do virus funde-se com a membrana do
linfocito hospedeiro devido a ligagdo da gp41, permitindo assim que o virus entre dentro
da célula hospedeira, como demonstrado na figura 2. Apds este processo, 0 RNA viral é
convertido dentro da célula hospedeira, pela transcriptase reversa, em &cido
desoxirribonucleico (DNA) viral complementar, de cadeia dupla. Este DNA viral ap6s
integracdo no genoma da célula hospedeira designa-se de provirus, permitindo assim a

proliferacdo da informacdo viral e a producédo de virus infeciosos (Ramirez, 2004).
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Figura 2 — Ciclo viral do VIH. Retirado de Ramirez (2004).

Doze a vinte e quatro horas ap6s contaminacdo com este microrganismo, apenas as
células proximas do local da exposicédo irdo ficar contaminadas. Quarenta e oito horas
depois, 0 virus atinge o ganglios linfaticos regionais onde a sua replicacéo iniciard, numa
primeira fase, dentro das células CD4+ T-helper. Durante os proximos 5-40 dias, 0

hospedeiro ird responder a viremia massiva com a producao de anticorpos e células TCD8
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citotoxicas. Estas células TCD8 assumirdo um papel importante, na medida em que irdo
contribuir para a destruicao de células CD4+ infectadas, sendo expectavel uma alteracédo
quantitativa das células CD4+, observavel com a realizacdo de analises sanguineas ao
sangue periférico. No entanto, esta alteracdo nem sempre € quantificavel, uma vez que o
timo estimula a medula 6ssea a produzir células CD4+ a medida que a carga viral vai
diminuindo. Para além disso, dependendo de individuo para individuo, a resposta de

destruicdo/producéo de células CD4+ pode ser variavel (Kelleher & Zauders, 2006).

Num estudo muito recente de Mantri, Chen, Dong, Goodwin & Xie (2014), foi observado
que a bactéria Porphyromona Gingivalis assume um papel preponderante na adesdo e
proliferacdo deste virus, uma vez que permite que VIH1 invada o hospedeiro, via mucosa,
num processo mediado pelos linfocitos TCD4+. Esse processo ocorre apenas porque a
gp120 presente no involucro viral une-se aos dominios gingipains (HGP44) do recetores
presentes na superficie da P. Gengivalis permitindo assim que ocorra a transmissao do

virus.

2.1. Transmissao

A transmissao deste virus ocorre por contacto com fluidos corporais contaminados com
VIH, nomeadamente, sangue, sémen, secrecdes vaginais, secrecdes cervicais e leite
materno (Navazesh et al., 2010). Ha que considerar ainda o liquido cérebro espinhoso, o
liquido sinovial, o liquido pleural, o liquido peritoneal, o liquido pericardial e o liquido
amnidtico. Ja as fezes, secrecdes nasais, saliva, sputum, suor, lagrimas, urina e vomito
ndo séo considerados com fatores de risco para a transmissdo deste virus (Centers for

Disease Control and Prevention, 2005).
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Entre as vérias formas de transmissdo do VIH estdo as relacBes sexuais, consumo de
drogas injetaveis, utilizacdo de produtos derivados ou constituidos por sangue

(transfusdes sanguineas) e transmissdo de mée para filho (Mcdaniel et al., 2000).

A nivel médico profissional o risco de transmissdo € baixo, sendo 0 manuseamento
inadequado de agulhas o maior responsavel pela transmissdo de VIH nos acidentes

ocupacionais (Do et al., 2003; Scully & Greenspan, 2006).

ApO6s um acidente ocupacional com exposicao a este virus é necessario tomar atencao a
diversos factores que poderdo ajudar o profissional de satide na avalia¢do do risco de uma
possivel transmissdo. Nesse sentido é importante ter nogcdo da quantidade de sangue
envolvido (do paciente), da probabilidade do paciente ser portador VIH, do valor da carga
viral VIH no sangue do paciente, do facto do paciente possuir algum tipo de doenca
relacionada com a fase de Sida, da profundidade da lesdo ocupacional, da presenca de
sangue visivel no objeto responsavel pela exposicdo, da temperatura ambiente, da
exposicao a luz solar e da humidade. Todos estes factores poderdo influenciar o risco e a
capacidade de transmissdo deste virus (Scully & Greenspan, 2006; Thompson, Boughton,

& Dore, 2003).

2.2. Evolucéo clinica da infeccao

Apo0s exposicdo ao VIH, iniciar-se-a4 uma fase aguda que podera incluir um sindrome
retroviral agudo, definido pelo periodo de tempo desde a exposi¢cdo ao virus até a
completa seroconversdo do hospedeiro (Pirs, Poljak, Seme, Babic, & Tomazic, 2006).
Esta fase é caracterizada por elevados niveis de virémia seguidos por uma reposta intensa

do sistema imunitario, sendo que, s6 apds aproximadamente 6 a 12 meses é que €
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estabelecido um equilibrio entre a carga viral e a resposta imunitaria. Este balango entre
resposta imunitaria e carga viral € fundamental para o estabelecimento do prognostico da
progressdo da doenca (Pirs et al., 2006). Os sintomas caracteristicos desta fase sdo em
tudo semelhantes a infec¢cdes comuns podendo surgir num periodo variavel de 3 dias a 10
semanas apos a transmissao, porém surgem habitualmente entre os 10 e os 14 dias, e estdo
presentes em 50 a 90% dos individuos infetados. Estes sintomas séo febre, suores

noturnos, mialgias, artralgias, linfoadenopatias entre outros (anexo 1).

Posteriormente, segue-se a fase de laténcia clinica. Nalguns pacientes, 0s slow
progressors, 0s niveis das células CD4 poderdo manter-se elevados (resposta imune
pouco comprometida) bem como a replicacdo viral pode manter-se diminuta durante
anos. No entanto, para a maioria dos doentes ndo tratados, os niveis das células CD4 ira
diminuir gradualmente, até cerca de 80 células por ano, ao ponto da doenca do VIH se
tornar aparente. A partir do momento em que surgem as doencas oportunistas, da-se inicio

a fase de SIDA (figura 3) (Kahn & Walker, 1998; Mcdaniel et al., 2000).

2.3. VIH no Mundo e em Portugal

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (2013) existem cerca de 35 milhdes de pessoas
que vivem com VIH, sendo ele responsavel pela morte de 1.5 milhdes de pessoas. Esta
taxa de mortalidade € 22% menor do que 2009 e 35% menor do que em 2005. A infecdo
por VIH tem uma prevaléncia média global de 0.8%. No entanto, é na regido Africana
que se observa a maior prevaléncia desta, representando 4.5% da populacao global. Por
outro lado, no Pacifico Oeste € onde se observa a menor prevaléncia desta infeccao,

representando apenas 0.1% da populacdo global.
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Figura 3 — Relacdo das diversas etapas da evolugdo natural da histdria da doenca VIH com o decrescente
nimero de células CD4 e carga viral VIH-1. E também possivel observar o surgimento de infecdes

oportunistas & medida que o nimero de células CD4 vai diminuindo. Retirado de Mcdaniel et al. (2000).

No campo da medicina dentaria sdo escassos 0s estudo que abordam a seroconversao
como consequéncia de uma exposicdo ocupacional e 0s que existem, nem todos tém

evidéncia cientifica suficiente que justifiqguem essa tese (Scully & Greenspan, 2006).

Até dezembro de 2001, nos Estados Unidos, o Centers for Disease Control and
Prevention reportou a ocorréncia de 57 infecgdes ocupacionais com VIH em profissionais
de salde através de doentes VIH positivos confirmados. No entanto, nenhum caso
envolveu qualquer profissional médico dentario. Foram ainda reportados 139 casos de
infeccdo por VIH ou Sida em profissionais de salude que ndo tinham, até & data,
apresentado qualquer factor de risco de aquisicdo de VIH, a ndo ser antecedentes
profissionais de episddios pontuais de exposi¢cdo ocupacional a material bioldgico, por

sua vez contaminado, em que a seroconversao do individuo portador ainda ndo tinha sido
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documentada. Neste ultimo grupo, 6 dos 139 profissionais de salde eram profissionais

médico dentario.

No Reino Unido, até maio de 2005, das 5 exposi¢Ges ocupacionais de profissionais de
salde com seroconversdes e 12 com possiveis seroconversdes, reportadas a Health
Protection Agency, nenhuma delas envolveu profissionais medico dentarios (Scully &

Greenspan, 2006).

Segundo McCarthy et al. (2002) existem em todo mundo, mais de 300 casos reportados
de exposi¢des ocupacionais, em profissionais de satde, mas onde apenas 102 casos foram

confirmados. Desses 300 casos, somente 9 se referem a profissionais médico dentarios.

Em Portugal, o nUmero de novos casos de infeccdo com VIH tem vindo tendencialmente
a diminuir desde 2001/2002. Dados recentes colhidos até 31 Agosto de 2014 demonstram

um decréscimo de novos casos em 13.7% comparativamente ao ano de 2012.

A faixa etaria com maior prevaléncia deste virus varia entre os 20-44 anos, constituindo
74% de toda a amostra. No entanto, tem-se verificado uma tendéncia para um aumento

de novos casos na faixa etaria acima dos 49 anos, a semelhanca dos paises ocidentais.

E ainda de realcar que é no distrito de Lisboa que existe a maior prevaléncia de portadores
VIH e que é na regido da Estremadura e Ribatejo que se observa maior incidéncia desta

condicéo infeciosa (figuras 4 e 5) (Diniz & Duarte, 2014).

A transmissao deste virus acaba por ser muito rara em medicina dentaria desde que sejam
implementadas as medidas basicas de controlo de doencas infeciosas, recomendadas pelo
CDC, bem como o controlo e manuseio apropriado dos instrumentos manuais na

execucao dos tratamentos dentarios (Scully & Greenspan, 2006).
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percent”’ de portadores de VIH no ano de percentil, de novos casos de VIH em 2013.

2013. Retirado de Diniz & Duarte (2014). Retirado de Diniz & Duarte (2014).

2.4. VIH na medicina dentaria

Hoje em dia estima-se que um individuo com 21 anos de idade infetado com VIH possa
viver até aos 60 anos de idade, com uma qualidade de vida perfeitamente equiparavel a
um individuo ndo seropositivo. Porém, é essencial que estes pacientes mantenham um
controlo apertado da sua condigdo médica sendo, por exemplo, importantissimas as
deslocacdes programadas a consulta de medicina dentaria (Moswin & Epstein, 2008),

uma vez que cerca de 40 a 50% destes doentes apresentam algum tipo de leséo bacteriana,
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micotica ou viral na cavidade oral durante o decurso e evolucdo da sua doenca (Tami-

Maury, Aguero, & Estupifian-Day, 2009).

E relativamente frequente que os pacientes VIH positivos ndo visitem o dentista. Moswin
& Epstein (2008) realizaram um estudo em que avaliaram a deslocacdo de pacientes
portadores de VIH as consultas de medicina dentaria, e observaram que 58% dos
inquiridos ndo visitava o dentista ha mais de 6 meses e outros 20% referiram que, embora
tivessem necessitado de tratamentos médico dentarios nos ultimos 6 meses, néo terdo tido
acesso a esse tratamento. Nesse sentido, e com o objectivo de proporcionar os devidos
cuidados de saude oral a estes paciente de risco, a Dire¢do Geral de Salde Portuguesa
tem-se apresentado proactiva e interessada na promocao da saude oral implementando o
Programa Nacional de Promoc¢éo da Saude Oral, que permite o subsidio de um nimero
concreto de tratamentos dentarios a estes doentes por forma a preservar a sua satude oral

(Ministério da Saude, 2010).

3. Etiopatogenia da Infe¢do com Virus Hepatite B

Em 1963, o geneticista Baruch Blumberg descobriu no sangue de aborigenes australianos
um antigénio até a data desconhecido, denominando-o de “Australian Antigen”. Mais
tarde, no decorrer de diversas investigacdes revelou-se que esse antigénio inicialmente
descoberto, viria entdo a chamar-se de Antigénio de Superficie do Virus da Hepatita B

(AgHBs) presente na superficie deste virus (Gillcrist, 1999).
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O virus da hepatite B tem 42 nm de tamanho e é um membro da familia dos virus
Hepadnaviridae (Hatzakis, Magiorkinis, & Haida, 2006) que infecta algumas espécies

animais e a espécie humana (Rizzetto & Ciancio, 2008).

O seu genoma é constituido por uma cadeia dupla de DNA parcialmente circular. O virus
contém um core central onde se encontra o antigénio core da hepatite B (AgHBc). Na
constituicdo deste virus, existe ainda o antigénio “e” da hepatite B (AgHBe) que é
produzido durante a replicagdo, circulando no sangue e manifestando valores elevados

quando o potencial infecioso do virus é alto (figura 6) (Gillcrist, 1999).
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Figura 6 — Estrutura do Virus da Hepatite B. E possivel observar a localizagio dos

diversos antigénios na sua constitui¢cdo. Adaptado de Gillcrist (1999).

Este virus invade inicialmente o hepatdcito através da sua ligagdo aos recetores de
superficie deste. Estes recetores incluem recetores da transferrina, molécula recetora da
asialoglicoproteina e a endonexina hepatica humana. O mecanismo de ligagdo do AgHBs

a superficie do hepatdcito ainda néo foi claramente definido.

Apos a nucleocapside invadir a célula, o genoma viral é libertado dentro do hepatocito

com o intuito de alcancar o ndcleo. No nucleo, a transcriptase reversa ira ligar-se as
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moléculas de DNA viral dando origem a formacdo de RNA viral. Este RNA viral ird
codificar diversas proteinas estruturais (p.ex. AgHBS) e diversas proteinas ndo estruturais
(p.ex. a proteina X do virus da hepatite B). A proteina X do virus da hepatite B (HBX) ira
assumir um papel importante no processo de autofagia do virus, uma vez que ira ativar a
classe Il das PI3K pela via de regulacdo ascendente da sintese de Beclina-1. Este
processo de autofagia sera importante na medida em que ird influenciar o processo de

replicacdo e ativacdo do DNA viral (figura 7) (Alavian et al., 2011).

Os portadores deste virus podem transmiti-lo durante varios anos (Centers for Disease

Control and Prevention, 2005).
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Figura 7 - Ciclo viral da hepatite B. Retirado de Alavian et al. (2011).
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3.1. Transmissao

A transmisséo do VHB pode ocorrer por via parentérica, através de exposi¢do as mucosas,
por exposicdo percutanea, por via sexual ou por exposicdo perinatal (Mahboobi et al.,

2010).

O AgHBs pode estar presente em muitos fluidos corporais, no entanto, foi s6 no sémen,
soro e saliva que ele se manifestou infecioso. No soro encontra-se a maior concentragéo
de VHB enquanto na saliva e no sémen as concentracdes s&o inferiores ou até mesmo

minimas (Centers for Disease Control and Prevention, 2008).

Mahboobi et al. (2010) refere que, no &mbito dos tratamentos médico dentérios, ndo existe
ainda evidéncia cientifica que afirme que a saliva e o fluido crevicular tenham capacidade

de transmitir este virus.

A transmissdo é maioritaria nas criancgas, sendo sobretudo vertical através do contacto
perinatal por mées infetadas ou horizontal, através do contacto com a familia infetada. J&
nos adolescentes, a causa principal de transmissdo esta no contacto de alto risco através
de relacBes sexuais € no consumo de drogas injetaveis. Na transfusdo de sangue ou de
derivados de plasma, a transmisséo é, atualmente, rara dadas as medidas de inativagdo
viral e rastreio da dadiva de sangue (Center for Disease Control and Prevention, 2005;

Laperche, Lefrére, Morel, Pouchol, & Pozzetto, 2015).

Todos os individuos AgHBs positivos sdo considerados reservatérios do virus, uma vez
que podem transmiti-lo através dos seus fluidos bioldgicos. No entanto, individuos
AgHBe positivos sdo muito mais infeciosos, pois 0 seu sangue possui elevados titulos de

VHB (107 a 10° virdes/ml) (Center for Disease Control and Prevention, 2005).
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3.2. Evolucao clinica da infecéo

O periodo de incubacdo ¢ de 90 dias (podendo variar de 60 a 150 dias). Apos este periodo,
comecam a surgir os sinais de ictericia identificados pela coloracdo amarela da pele e
olhos. Geralmente, alteracBes na alanina aminotransferase do soro (ALT) surgem aos 60
dias pds exposicdo ao virus (pode variar de 40 a 90 dias) (Center for Disease Control and

Prevention, 2005).

A hepatite B é uma condicdo patoldgica que afeta o figado, provocando insuficiéncia
hepética cronica e/ou infecdo hepatica que por sua vez pode dar origem a cirrose hepatica

ou carcinoma hepatocelular (World Health Organization, 2014b).

Esta doenca infeciosa, na sua forma aguda, podera apresentar uma evolucao clinica
classificada em 4 fases: 1) Tolerancia imunolégica; 2) Clearance imunoldgica; 3)
Auséncia ou fraca replicacdo; 4) Reactivacdo. A primeira fase caracteriza-se pela
presenca de AgHBe, elevados niveis de DNA VHB no soro e uma normal ou minima
alteracdo das ALT. O figado ainda se encontra normal, com uma atividade histologica
minima e escassa fibrose. Na fase segunda fase, apds um periodo variavel de AgHBe
positivo, € perdida a tolerancia imunolégica ao virus, comecando o sistema imunoldgico
a atacar os hepatdcitos infectados. Ocorre um decréscimo da nivel de DNA VHB do soro,
elevacdo da ALT e inicio do processo de necroinflamacdo. A terceira fase, é caracterizada
pelo aparecimento de anticorpos anti-HBe, como resultado da resposta imunitaria iniciada
na fase anterior. Os hospedeiros seroconvertem, passando a ser AgHBe negativos e Anti-
HBe positivos, com niveis minimos ou indetectaveis de DNA VHB, niveis variaveis mas
normais de ALT, inativacdo da histologia hepética e, geralmente, manifestam uma

quantidade minima de fibrose hepatica. Por fim, na quarta fase e uma vez que o DNA
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viral ainda se encontra nos hepatécitos, diversos AgHBs inativados podem provocar uma
reativacdo do virus com o agravamento da doenga hepética, provocada, novamente, pela
resposta imunitéria contra o virus. Esta fase é caracterizada por uma resposta AgHBe
negativa, Anti-HBe positiva, niveis detectdveis de DNA VHB, ALT elevada e moderada
a severa necroinflamacdo do tecido hepatico com alguma quantidade de fibrose. Com a
continua evolucdo da quarta fase poderd surgir cirrose hepéatica (compensada ou
descompensada) ou até mesmo, carcinoma hepatocelular (Fattovich, Bortolotti, &

Donato, 2008).

Os sintomas presentes durante uma infecdo hepatica podem durar algumas semanas e
caracterizam-se por presenca de pele e olhos amarelos, urina escura, fadiga extrema,

nauseas, vomitos e dor abdominal (World Health Organization, 2014b).

3.3. VHB no Mundo e em Portugal

O inicio desta doenca € insidioso e afeta geralmente criancas com idades inferiores a 10
anos de idade (Center for Disease Control and Prevention, 2005). A sua manifestagédo
aguda atinge, anualmente, cerca de 50 milhdes de pessoas, onde 5 a 10% sé&o adultos e

90% criangas (Center for Disease Control and Prevention, 2005; Mahboobi et al., 2010).

E estimado que o nimero de pessoas cronicamente infetadas com VHB seja 240 milhdes.
Além disso, estima-se também que possa provocar a morte a 780 000 pessoas por ano,
onde 650 000 das mortes tém como causa cirrose hepatica ou carcinoma hepatocelular
(CHC) e as restantes 130 000 a hepatite B na sua forma aguda (World Health

Organization, 2014b).
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Esta infecdo é mais prevalente na regido da Africa sub-sahariana e no Este Asiético e
aparece sobretudo durante a infancia atingindo 5 a 10% de toda a populacdo. Também a
Amazonia, a Europa Central e o Este Europeu apresentam elevados indices desta infecdo.
No Médio Oriente e no subcontinente Indiano estima-se que apenas 2-5% do total da
populacédo é AgHBs positiva. Por fim, € no Oeste Europeu e na Ameérica do Norte que se
estima existir o menor nimero de populacéo infetada, sendo o valor inferior a 1% (figura

8) (World Health Organization, 2014b).

Countries or areas with moderate to high risk

3] T

Figura 8 — Risco de Infecdo baseado na prevaléncia do AgHBs na populacdo mundial. Retirado de World
Health Organization (2012).

Em Portugal, estima-se que a mortalidade seja 2.7%, onde cerca de 50% destas mortes
estejam relacionadas com CHC, 5% com cirrose hepatica e 5% devido a coinfeccdo com

VIH (Marinho & Lavanchy, 2011).

A prevaléncia da hepatite B em Portugal é relativamente baixa, cerca de 1%. Estudos
epidemioldgicos sugerem que possam existir sensivelmente 100 a 120 mil portadores

cronicos de HBsAg (Mota, Guedes, Areias, Pinho, & Cardoso, 2010).
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A incidéncia ronda os 0.5 novos casos por 100,000 habitantes. Contextualizando com o0s
paises vizinhos, verificamos que a incidéncia de VHB ¢, ainda assim, 5 vezes menor que
Espanha e menor que o racio europeu de 3.3 por 100,000 habitantes (Marinho &

Lavanchy, 2011).

Mota et al. (2010) refere ainda que a populacdo portuguesa apresenta elevados niveis de
consumo de alcool, o que pode desencadear a proliferacdo de cirrose hepética. Se,
porventura, o paciente for concomitantemente infectado com VHB cronico, que como
consequéncia pode também originar cirrose hepatica, o figado estara sujeito assim a dois
grandes potenciadores de cirrose, que poderdo agravar severamente esta condigdo
patoldgica.

Verificou-se também que em Portugal, a transmissdo horizontal intrafamiliar foi mais
elevada no sexo feminino (34%). Se considerarmos a transmissao via sexual, esta foi

igualmente elevada em ambos os sexos.

3.4. VHB na medicina dentéria

Acidentes ocupacionais através de agulhas contaminadas ou instrumentos cortantes, sdo
as potenciais fontes de transmissao deste virus nos profissionais de satude (Mahboobi et
al., 2010), sendo sobretudo, o risco de transmissdo dependente do tipo de exposicédo

(mucoso ou percutaneo) e do titulo de AgHBe no portador.

Uma vez exposto, o risco do profissional de saude adquirir hepatite B sendo a fonte
AgHBs e AgHBe positivo, varia de 22 a 31%. Caso o profissional de satde seja AgHBS
positivo e AgHBe negativo, este risco reduz para 1 a 6% (Centers for Disease Control

and Prevention, 2001).
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Os médicos dentistas das especialidades cirargicas sdo 0s que incorrem em maior risco
de contaminacao por VHB (cerca de 10 vezes mais susceptiveis que os vulgares cidadaos)
uma vez que a sua atividade estd intimamente relacionada com o uso de agulhas e
instrumentos cortantes contaminados, € com a exposi¢do abundante a sangue e outros

fluidos corporais (Sacchetto et al., 2013).

Para evitar a infecdo com este virus, € importante que o profissional de saude se proteja
através da adequada imunizacdo (Carvalho et al., 2012; Ferreira et al., 2012) uma vez que
esta é considerada como a principal medida, e mais eficaz, para a prevencdo da infecéo

por VHB (Sacchetto et al., 2013).

Comparativamente a populacdo atual, em geral, no periodo vigente antes da vacina¢do
gratuita contra 0 VHB, a incidéncia deste virus era trés a seis vezes superior entre 0s
dentistas, sobretudo em especialidades cirdrgicas como periodontologia e cirdrgia maxilo
facial (Maria, Barros, Martins, & Maria, 2003). A recomendacéo por parte da OMS para
vacinacdo contra o VHB fez com que o nimero de médicos dentistas imunizados tenha

aumentado.

No entanto, alguns dentista demonstraram-se relutantes quanto a aceitacdo da vacinagdo
anti-VHB como forma de prevencdo contra a transmissdo do VHB. As razfes para a ndo
adesdo a imunizacao contra 0 VHB foram varias: segundo Ammon et al. (2000), 27% os
profissionais de salde médico dentarios alemdes consideravam que a vacina nao era
segura, outros 27% referiam o facto desta vacina ndo ser gratuita no sistema de saide
publico, 22% ndo manifestava interesse na imunizacéo e 17% acreditava que a hepatite
B ndo seria uma doenca importante. Di Giuseppe, Nobile, Marinelli, & Angelillo (2007)
corroboram estes factos no seu estudo quando observaram que, tal como Ammon et al, a

adesdo dos médicos dentistas a vacinacdo ndo estava a ser bem sucedida. Isto porque,
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42.8% dos médicos dentistas italianos acreditavam que a vacina era inutil e 33.3%

acreditava que esta ndo era segura.

Outros autores justificam também a ndo adesdo a vacinagdo dos medicos dentistas pelo
défice de conhecimento relativamente ao VVHB, reiterando a importancia de campanhas
educativas sobre a transmissdo de hepatite B. E fundamental o profissional médico
dentério ter consciéncia do risco de aquisi¢do desta condicdo infeciosa em consultorio
dentério, pois esta pode variar de 6 a 30% em acidentes perfuro cortantes que envolvam

sangue contaminado (Ferreira et al., 2012).

4. Etiopatogenia da Infecdo com Virus da Hepatite C

Na década de 1970, alguns grupos de pessoas comegaram a manifestar evidéncias clinicas
de uma infecdo por um agente diferente do virus da hepatite A e virus da hepatite B,
frequentemente transmitido através do contacto sangue-sangue e que causava hepatite
cronica. O despiste deste agente infecioso sé foi possivel através de um diagnéstico non-
A, non-B hepatitis (NANBH) que excluia a hepatite A, hepatite B, Herpesvirus,
Citomegalovirus, virus de Epstein-Barr e outros potenciais agentes virais etiol6gicos
desta hepatite em concreto. Mais tarde, no final dos anos 80, como resultado de diversas
investigacOes em busca da etiologia desta condigédo infeciosa, foi entdo identificado o

virus da hepatite C (Pawlotsky, Feld, Zeuzem, & Hoofnagle, 2015).

Este virus possui um didmetro que varia de 30 a 60 nm e é constituido por uma cadeia
simples de RNA (Cohen et al., 2004), com 10 000 nucledtidos. Pertence a familia

Flaviviridae (figura 9) (Knipe & Howley, 2013).
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Figura 9 — Estrutura do virus da hepatite C.

O VHC é um virus que manifesta ainda alguns desafios clinicos e cientificos uma vez que
existem aspetos fundamentais como o seu ciclo de vida, dinamica de replicacao in vivo,
mecanismo de persisténcia e patogénese que ainda ndo foram claramente definidos

(Knipe & Howley, 2013).

Existem 6 gendtipos Majors (Knipe & Howley, 2013) e cerca de 50 subtipos de VHC
(Velosa et al., 2011). A sua determinacdo possui elevada relevancia clinica, sobretudo no
que concerne a terapéutica infeciosa uma vez que a resposta, o0 tipo de tratamento e
duracdo, bem como a dose do farmaco a utilizar variam de acordo com o gen6tipo VHC

em causa (Anjo et al., 2014).

A distribuicdo geogréafica do padrdo genotipico é variavel, globalmente, e dentro de uma
determinada area geografica, pode também variar de acordo com a idade ou grupos de
risco envolvidos. O gendtipo 1 é o mais prevalente globalmente, porém, é nos Estados

Unidos e na Europa que este maioritariamente se encontra. O genotipo 2 € mais prevalente
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no Norte de Africa e o gen6tipo 6 na Asia Oriental (figura 11) (Knipe & Howley, 2013;

Velosa et al., 2011).

Em Portugal o genédtipo mais frequente € 0 1 (50%), seguido do 3 (25%), 4 (7%) e 2 (2%)

(Marinho & Lavanchy, 2011; Velosa et al., 2011).

4.1. Transmissao

O modo mais comum de transmissao deste virus ocorre através da utilizacdo de agulhas
contaminadas de forma descuidada, esterilizacdo inadequada de equipamento médico e
utilizacdo, em alguns paises, de sangue ou derivados sanguineos nao rastreados no
tratamento de doentes (World Health Organization, 2014c). No entanto, ainda assim,
cerca 40% dos pacientes infetados com VHC manifestam uma via de transmisséo néo

identificavel (Mahboobi et al., 2013).

As transfusBes sanguineas foram a maior causa de transmissdo de VHC na Europa desde
a Segunda Guerra Mundial. Por exemplo, na década de 80, cerca de 2 a 10% das unidades
sanguineas utilizadas para transfusdes continham VHC. Porém, gracas a implementacao
dos sistemas de doagdo voluntaria de sangue em 1980 e a introducdo de testes de 12 e 22
geracdo Anti-VHC para os dadores de sangue em 1992, observou-se uma redugéo brusca
na transmissao deste virus associado as transfusGes sanguineas nos paises desenvolvidos

(Esteban, Sauleda, & Quer, 2008).

Atualmente, as unidades de sangue sdo bastante controladas e seguras, sendo que, desde
1994, que nédo ha registo de qualquer de transmissédo de VHC por processos de transfusao

de sangue ou de derivados sanguineos (Prati, 2006).
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H& que considerar ainda que este virus, embora reduzidamente, pode ser transmitido

sexualmente ou de mée para filho via vertical (World Health Organization, 2014c).

A transmissdo nosocomial também tem contribuido para a disseminacdo de novas
infecdes (cerca de 20 a 50%) nos paises desenvolvidos, apresentando uma maior taxa de
transmissdo do que ha uma década, sobretudo através de procedimentos cirdrgicos,
hospitalizacdo, endoscopias, didlises, transfusées sanguineas, tratamentos dentarios e

outros tratamentos cirargicos (Paintsil, Binka, Patel, Lindenbach, & Heimer, 2014).

A replicacdo in vivo deste virus ocorre nos hepatocitos. A entrada do virus na célula pode
ser multifatorial, isto €, pode ocorrer por diversas vias, nomeadamente pela entrada
facilitada pelas proteinas altamente prevalentes nos hepatdcitos como os recetores das
lipoproteinas de baixa densidade (LDL-R) e pelos recetores SR-BI. A dependéncia das
miR-122 especificas do figado, importantes para uma replicacdo eficaz, também

influenciam a via de transmissao.

A ligacdo e entrada do virus no hepatécito ocorre pela ligacdo do involucro viral, que
contém na sua constituicdo lipoproteinas E1 e E2 (figura 9), as glicosaminoglicanas
(GAGsS) e aos recetores de lipoproteinas de baixa densidade do hepatdcito. A entrada é
diretamente proporcional a ligacdo de E2 com a tetraspanina CD8, bem como a ligacédo
ao recetor SR-BI, tight junction proteins claudin-1 e occludin (OCLN). O genoma viral
é libertado por um processo pH dependente mediado por lisossomas, e de seguida tem
inicio a producéo de proteinas virais e formacéao das particulas virais (figura 10) (Knipe

& Howley, 2013).

Cerca de 80% dos individuos infetados por VHC irdo evoluir para situacdes de infecdes
cronicas. Dai em diante, possuem a capacidade de transmitir o virus a individuos néo

infetados (Weaver, 2014).
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Figura 10 — Entrada do virus no hepatdcito. 1- Ligagdo do involucro viral a célula hospedeira; 2- Inicio

da replicacdo viral mediado por um processo pH dependente. Adaptado de Knipe & Howley (2013).

O modo de disseminacdo do VHC no figado ainda ndo esta completamente definido.
Sabe-se apenas que, a elevada virémia permite que os virides interajam com 0s
hepatdcitos, apesar de apenas 10 a 20% dos hepatdcitos serem infetados durante uma
infecdo cronica. A disseminacdo de célula para célula esté a ser fortemente investigada e
parece ser 0 método in vivo mais eficaz para a disseminacdo do VHC de uns hepatdcitos
para os outros. Esta disseminacdo de hepat6cito para hepatocito parece provocar uma
resposta imunoldgica que o virus tem a capacidade de ultrapassar e continuar a sua

proliferacdo (Knipe & Howley, 2013).

4.2. Evolucdo clinica da infecao

A hepatite C, tal como a hepatite B, pode manifestar-se através de uma infe¢do aguda ou
cronica podendo evoluir de, na maioria das vezes, assintomatica ou de intensidade
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leve/moderada durante as primeiras semanas, a impiedosamente severa (World Health

Organization, 2014c).

Nas situacdes em que esta € sintomatica, 15 a 45% de individuos infetados conseguem
eliminar espontaneamente o virus ao fim de 6 meses sem qualquer tratamento. As
restantes 55 a 85% individuos sintomaticos, ira desenvolver hepatite cronica sendo que o
risco de adquirirem cirrose hepatica é de 15 a 30% ao fim de 20 anos (Vieira et al., 2007;

World Health Organization, 2014c).

Cerca de 60 a 70% dos individuos infetados com o virus da hepatite C sdo assintomaticos.
No entanto, alguns sintomas inespecificos podem surgir tais como fadiga, nauseas,
anorexia, mialgias, artralgias, fraqueza e perda de peso (Wilkins, Malcolm, Raina, &

Schade, 2010).

Esta hepatite tende em ser mais branda na sua forma aguda mas pode causar complica¢fes

severas como cirrose e faléncia hepatica (Knipe & Howley, 2013).

4.3. VHC no Mundo e em Portugal

Segundo a Organizacdo Mundial de Salde (2014b), cerca de 130 a 150 milhdes de
pessoas estdo cronicamente infetados por VHC em todo o mundo, manifestando-se esta
infecdo sobretudo nas regides da Asia Central, Asia Oriental e Norte de Africa (figura
11). Considerando apenas a Europa, a prevaléncia desta infe¢do ronda as 7.3 a 8.8 milhdes

de pessoas (Anjo et al., 2014; Knipe & Howley, 2013).

A taxa global anual de incidéncia desta infe¢éo ronda os 6.19 novos casos por cada 10,000

habitantes (Anjo et al., 2014).
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Figura 11 — Distribuigdo geogréafica da variacdo da prevaléncia de Hepatite C e respetivos genétipos. De
notar que o virus é mais prevalente na regido do Norte de Africa com genGtipo 2. O gen6tipo 1 apresenta-

se homogeneamente distribuido em todo 0 mundo. Retirado de Knipe & Howley (2013).

Apesar da incidéncia deste virus ser bastante menor do que do VHB a proporcéo de
individuos cronicamente infetados é substancialmente superior (Mahboobi, Porter,

Karayiannis, & Alavian, 2013).

Em Portugal, poucos estudos epidemiologicos foram realizados, e os dados apresentados
tém em conta 0 ndmero de casos notificados, assumindo desta forma um nivel de
evidéncia cientifica baixo. Porém, foi observado que incidéncia em Portugal, no ano de
2010, foi 0.37 novos casos por 100,000 habitante, valor que veio tendencialmente a
diminuir desde 1998, em gue se tinha constatado uma incidéncia de 6.9 casos por 100,000
habitantes. No entanto, e dado o baixo nivel de evidéncia cientifica, foi considerado que
o nivel médio de incidéncia seria 1 caso por 100,000 habitantes/ano, o que, tendo em

conta o numero da populagdo portuguesa, perfaz 100 novos casos de Hepatite C por ano.
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A prevaléncia desta infecdo em Portugal, dada a escassez dos estudos epidemioldgicos,
foi considerada cerca de 1% a 1.5%, ou seja, existiram cerca de 100,000 a 150,000
portugueses infetados com Hepatite C (figura 12). Destes, estima-se que a infecdo apenas
tenha sido diagnosticada em apenas 30% o que perfaz o total de 37.500 portugueses

(Direcao Geral de Saude, 2010; World Health Organization, 2014a).

] =0.5%
O 0.5-1%
E 1.1-15%
B 1.6-2.5%
O 2.6-3.5%
B -36%

Figura 12 — Prevaléncia de infeccdo por VHC na Europa. Portugal apresenta uma prevaléncia de 1%
enquanto Espanha, imediatamente adjacente a Portugal, j& apresenta uma prevaléncia de 2.5% justificada

pela elevada imigracdo a que este pais foi sujeito. Retirado de Esteban et al. (2008).

A mortalidade de individuos por doencas hepaticas relacionadas com a hepatite C varia
sensivelmente entre 350,000 a 500,000 pessoas por ano (World Health Organization,
2014c). Em Portugal, foi estimado que existem cerca de 984 mortes por ano (9.21 mortes

por 100,000 habitantes), onde 20% destas morte foram causadas por cirrose hepatica e
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50% por carcinoma hepatocelular como consequéncia da infecdo VHC (Direcéo Geral de

Saude, 2010; World Health Organization, 2014a).

Segundo Esteban, Sauleda, & Quer (2008), existem na Europa 3 grandes vias de
transmissdao de VHC. No Norte da Europa o virus da hepatite C é sobretudo transmitido
pelo consumo de drogas intra dérmicas atingindo cerca de 0.1 a 1% da populag&o entre
0s 30 e 50 anos de idade. Na Europa Central, o risco de transmissdo deste virus é
intermédio correspondendo a cerca de 0.2% na Holanda e 1.2% em Franca. Por fim, foi
no Sul da Europa onde se verificou 0 maior risco de transmissao, variando de 2.5% a
3.5%, com maior incidéncia em individuos com mais de 50 anos de idade por razdes de
natureza iatrogénica, nomeadamente transfusfes sanguineas. Por outro lado, na

populacdo jovem € o consumo de drogas injetaveis a principal causa da infeg&o.

Em Portugal concretamente, Anjo et al. (2014), observaram prevaléncia desta infe¢cdo em
grupos de risco, e constataram que 50% dos infetados com VHC eram consumidores de
drogas injetaveis em particular consumidores de longa duracao (80%). Verificaram ainda
que 30% dos individuos infectados com VIH eram também co-infectado com VHC. Foi
ainda identificado que 5% dos doentes em hemodialise e 2% de recetores de transfusdes

sanguineas antes de 1992 estavam infetados com este virus.

4.4. VHC na medicina dentaria

Apesar da Organizagdo Mundial de Sadde assumir que os médicos dentistas Sdo 0 grupo
de profissionais de saide com maior risco de adquirir VHC (Mahboobi, Mahboobi,

Oliaei, & Alavian, 2014), a transmissdo ocupacional de hepatite C decorrente desta
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atividade é, atualmente, muito improvavel comparativamente a populacdo em geral,

sendo a sua prevaléncia variavel de 1 a 2 % (American Dental Association, n.d.).

O risco de aquisicdo ocupacional desta infecdo estd muito dependente da experiéncia

profissional e da idade do médico dentista.

Atualmente, ainda existem profissionais médico dentarios que estigmatizam estes doentes
e que preferem ndo os tratar. Este comportamento, para além de ndo ser eticamente
correto, faz com que o paciente oculte parte da sua historia médica prejudicando tanto o
seu estado de saude como colocando o profissional de saide em risco (Mahboobi N. et

al., 2014).

5. Procedimentos Apés Exposi¢cdo Ocupacional

E especialmente importante que todas as entidades prestadoras de cuidados de salide
possuam protocolos visiveis e bem implementados que permitam reportar, avaliar,
aconselhar, tratar e seguir um profissional de satde acidentado (anexo 5). Por outro lado,
o profissional de salde deve estar consciente dos riscos associados a sua atividade
profissional devendo, portanto, estar vacinado contra o virus da hepatite B, a Ginica doenca
infeciosa ocupacional para a qual existe vacina (Centers for Disease Control and
Prevention, 2001; Kohn et al., 2003). Além disso, a devida realizacdo deste programa de
vacinacdo, ndo sé permite a imunidade ao virus da hepatite B, como também permite a

imunidade contra o virus da hepatite Delta (VHD) (Deuffic-Burban et al., 2011).

Os profissionais de satde devem ser educados a reportarem toda e qualquer exposi¢édo
ocupacional imediatamente apds a sua ocorréncia, pois estas devem ser tratados como

emergéncias médicas (Garcia & Blank, 2008; Gatto et al., 2013), dado que a eficacia dos
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agentes profilaticos é tanto maior quanto mais cedo estes forem administrados (Centers
for Disease Control and Prevention, 2001; Kohn et al., 2003). Existe, no entanto, a
tendéncia para que os profissionais de salde desvalorizem este facto e evitem reportar os
episodios de exposi¢do ocupacional, especialmente se envolverem pacientes de risco, por

exemplo, portadores de VIH (Scully & Greenspan, 2006).

Diversos estudos indicam que os profissionais da &rea meédica ndo possuem o
conhecimento, atitude e pratica apropriada para execucdo de profilaxia pos exposicao
(PPE) em caso de necessidade (Shaghaghian et al., 2014). Nesse sentido, € importante
que durante o decorrer do seu percurso académico os alunos obtenham a formacéo
adequada no ambito da prevencdo de acidentes ocupacionais e quais as medidas

essenciais a tomar para os evitar ou minimizar (Gatto et al., 2013).

Nos Estados Unidos, a Occupational Safety and Health Administration (OSHA) em
conformidade com o Department of Labor j& exigem, inclusivé, que todos os profissionais
médico dentarios recebam formacdo e treino de procedimentos basicos no controlo
infecioso durante o seu processo de admissdo a um novo emprego. Esta formacao devera
constar na ficha individual de cada funcionéario por um periodo minimo de 3 anos

(Weissfeld, 2014).

Prevenir que ocorram exposi¢des ocupacionais €, atualmente, 0 método mais eficaz para
reduzir este tipo de acidentes, no entanto eles ocorrem e continuaram a ocorrer. Nesse
sentido, deve existir um programa atualizado de PPE por forma a prevenir as infegdes

ocupacionais (Shaghaghian et al., 2014).

Se, acidentalmente ocorrer uma exposicdo a material biologico, devem de imediato ser

considerados 4 procedimentos basicos essenciais: 1) Avaliacdo da lesdo 2) Tratamento
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do local acidentado; 3) Avaliacdo o risco da exposi¢do; 4) Iniciagdo da terapéutica

profilatica (Smith, Cameron, Bagg, & Kennedy, 2001).

5.1. Avaliacado da lesao

E importante que ap6s uma exposicao, quer seja por um objecto perfuro cortante, por uma
mordida de um paciente, por uma exposi¢cdo com a membrana mucosa ou pele nao intacta,
seja avaliada a lesdo no sentido de determinar a sua profundidade e se a ferida € sangrante
ou ndo. Se se tratar de uma lesdo percuténea, devera ainda ser considerado se o
instrumento que causou a lesdo estava contaminado com material bioldgico e se este
instrumento esteve em contacto com uma artéria ou veia do paciente (tabela 2).
Idealmente, a avaliacdo da lesdo, devera ser realizada por outro profissional de satde que

ndo o acidentado (Smith et al., 2001).

Tabela 2 — Tipos de lesdo com maior probabilidade de transmissdo de microrganismos sanguineos
infeciosos. Adaptado de Smith et al. (2001).

TIPOS DE LESAO COM MAIOR RISCO DE TRANSMISSAO

1) Lesdo profunda

2) Instrumento visivelmente contaminado com sangue

3) Agulha que esteve em contacto com uma artéria ou veia do paciente

4) Estado infecioso do paciente
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5.2. Tratamento do local onde ocorreu a exposi¢ao

O local contaminado, seja ele pele ou uma ferida, deveré ser lavado abundantemente com
agua e sabdo. Se se tratar de um exposi¢do com a membrana mucosa, devera apenas lavar-
se este local com &gua ou soro fisioldgico a 0.9%. A &gua e o sabdo sdo oS mais
recomendados uma vez que, dada as suas caracteristicas neutras, ndo estimulam irritacéo

cuténea (Aradjo etal., 2012; New York State Department of Health AIDS Institute, 2014).

Apertar a ferida ap6s a exposicao deve ser um procedimento a evitar, uma vez que este
poderd provocar hiperémia e inflamacdo local, potenciando a exposicdo sistémica e

difusdo do virus no individuo infetado (Zingman, 2013).

5.3. Avaliar o risco da exposi¢cao

Cada exposicdo devera ser avaliada individualmente de acordo com o seu potencial de
transmissdo VIH, VHB ou VHC. Nesse sentido, deveram ser tomados em consideragéo o
tipo e a quantidade de fluido bioldgico contaminado, tipo de exposicdo, estado infecioso
do portador e a susceptibilidade da pessoa exposta (Centers for Disease Control and

Prevention, 2001; Kohn et al., 2003).

Deverdo ainda ser realizadas um conjunto de perguntas, porventura, um pouco
embaracosas, mas de extrema importancia para o profissional de satde (tabela 3). E
fundamental explicar ao paciente a importancia destas perguntas garantindo o sigilo das

informacdes prestadas (Smith et al., 2001).
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Tabela 3 — Perguntas que devem ser aplicadas ao paciente quando este for de alto risco,

no sentido de avaliar o risco da exposicdo. Adaptado de Smith et al. (2001).

PERGUNTAS A REALIZAR

1) E positivo para a infec¢do com VIH, VHB ou VHC?

2) Se homem: Alguma vez teve relagfes sexuais com outros homens?

3) Alguma vez consumiu drogas injetaveis? Inclusivé para

fisioculturismo?

4) Alguma vez viveu ou visitou Africa? Teve relacdes sexuais com

locais?

5) Alguma vez recebeu transfusdes sanguineas? Se sim, Quando?

6) Alguma vez se prostituiu?

7) Alguma vez recebeu transfusdes sanguineas? Se sim, Quando?

Todos os pacientes portadores destes virus infeciosos devem ainda ser abordados quanto
a possibilidade de disponibilizarem uma amostra do seu sangue de forma a ajudar a definir
qual a abordagem p6s exposicdo mais adequada a aplicar ao profissional de salde
acidentado (Smith et al., 2001). Essa amostra de sangue permitira a realizacdo de uma
andlise seroldgica para pesquisa de anticorpos anti-VIH, anti-VHC, bem como presenca
do antigénio de superficie da hepatite B (AgHBS). Se houver a suspeita do paciente
apresentar uma infecdo aguda pelo facto deste ter manifestado comportamentos de risco
recentemente (2 a 4 semanas antes da exposic¢ao), pode recorrer-se a testes de pesquisa de

acidos nucleicos virais para despistar se este estd ou ndo infetado. As infe¢cdes agudas
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apresentam um risco acrescido de transmissao por se caracterizarem por picos de virémia
elevados (Centers for Disease Control and Prevention, 2001; Deuffic-Burban et al.,

2011).

Estes exames deverdo ser realizados o mais precocemente possivel, garantindo a
confidencialidade dos dados dos exames analiticos e clinicos do paciente a todo o

momento (Centers for Disease Control and Prevention, 2001).

Além de toda a carga emocional associada, por si S0, ao evento da exposi¢do, 0
profissional de salde pode ainda estar sujeito a desencadear um estado emocional
altamente debilitante enquanto aguarda os resultados dos teste seroldgicos, sendo por isso

essencial o devido apoio e acompanhamento do mesmo (Garcia & Blank, 2008).

5.3.1. Testes rapidos para avaliacao do risco da exposicéo

Com intuito de despiste do risco de transmissdo destes virus e uma precoce administracdo
da terapéutica profiléctica, o paciente podera ser submetido a realizacéo de testes rapidos,
sobretudo quando este desconhece o seu estado infecioso. A Occupational Safety and
Health Administration é a prépria a defender e recomendar que os testes rapidos deverdo
ser aplicados ainda antes da aplicagé@o do restantes testes standards (Scully & Greenspan,
2006; Zingman, 2013), uma vez que permitira um diagnostico provisorio mais rapido,

simples, barato e ndo invasivo (Mahboobi, Porter, Karayiannis, & Alavian, 2011).

O uso de testes rapidos orais sdo caracterizados pela detecdo, no caso do VIH, de

anticorpos anti-VIH presentes no fluido salivar.
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Relativamente ao VHB e VHC, estudos tém vindo a ser desenvolvidos para permitirem a
detecdo da sua carga viral na saliva uma vez que o seu titulo salivar esta correlacionado
com os titulos sanguineos. Sugere-se que um dos principais veiculos destes virus podera
ser o fluido crevicular porém também foi observado, com frequéncia varidvel, algumas

particulas virais na saliva (N. Mahboobi et al., 2011).

A amostra salivar para a execucao dos teste rapidos devera envolver transudado da
mucosa oral que é constituida por uma maior diversidade (IgA, IgM e IgG) e
especificidade dos anticorpos aos agentes virais (Anti-VIH e Anti-VHC). A saliva
glandular ndo é adequada uma vez que € constituida maioritariamente apenas por IgA. O
transudado da mucosa oral é recolhido com uma zaragatoa através de um esfregaco na

mucosa jugal ou lingua (Corstjens et al., 2012).

Se se tratar de uma exposicdo com um paciente seropositivo para o VIH, os anticorpos
Anti-VIH sdo facilmente detetaveis. Os testes de anticorpos em causa devem ser para a
detecdo de anticorpos anti-VIH1 e anti-VIH2, sobretudo em Portugal que é o pais da

europa com maior numero de casos de infecdo por VIH2 (Anjo et al., 2014).

Existem varios testes possiveis de serem realizados, no entanto, o Gnico aprovado pela
FDA, em 2004, foi o teste OraQuick (ADVANCE Rapid HIV-1/2 Antibody Test,
OraSure Technologies, Bethlehem, Pa.) em que transudado mucoso é recolhido com uma
zaragatoa ap6s esfregaco na mucosa e colocado numa solu¢do. Ap6s 20 minutos é

possivel obter o resultado.

Se 0 paciente apresentar uma infecdo aguda por VIH, esta pode nédo ser detetada por estes
testes, pelo facto de a seroconversdo ainda ndo ter ocorrido, sendo consequentemente
necessario realizar ensaios de detecdo de antigénios ou acidos nucleicos deste virus.

Além disso, durante a fase aguda, os sintomas poderdo ser ligeiros semelhantes a um
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sindrome gripal, tornando dificil o seu diagnostico. Se o resultado do teste rapido for

positivo, deve ser sempre confirmado por outros testes recomendados.

Estudos indicam que a sensibilidade e a especificidade destes testes com fluidos orais sdo
equipardveis ao testes de detecdo de anticorpos atraveés do plasma ou sangue por

perfuragéo do dedo.

Para a detecdo de VHB, o diagndstico com testes rapidos € realizado pela detecdo de
antigénios especificos, nomeadamente o AgHBs. Segundo Bottero et al. (2013), um dos
testes possiveis a serem utilizados podera ser o sistema VIKIA HBsAg (BioMérieux
Clinical Diagnostics) que exige uma ligeira perfuracdo do dedo para recolha de sangue.

Cerca de 30 minutos ap0s inicio do teste, o resultado seré possivel de ser observado.

Relativamente aos testes rapidos para detecdo de VHC, tal como para o VIH, também o
diagndstico é baseado na detecdo de anticorpos especificos, neste caso, Anti-VHC. Se o
teste rapido for positivo, deve ser confirmado por outros testes. A FDA nédo aprovou o0
uso de dispositivos salivares para o teste rapido destes microrganismo virais, aprovando
apenas a utilizacdo de um unico teste rapido que implica a recolha de sangue através da
perfuracdo de um dedo, denominado de OraQuick HCV Rapid Antibody Test (OraSure
Technologies), teste este capaz de apresentar uma resposta dentro de 20 minutos apés a

sua devida realizacdo (Corstjens et al., 2012).

5.3.2. Registo da exposic¢ao ocupacional

O registo da exposicao ocupacional € um requisito legal que devera ser realizado no livro
de acidentes. Além disso, deve também este documento ser anexado ao processo clinico

do doente.
61



Exposi¢do Ocupacional a Material Biol6gico em Medicina Dentaria

Este registo, para que seja corretamente realizado, carece do preenchimento de diversos
dados, onde se incluem a data e hora da exposicao, detalhes do procedimento que o
profissional de salde estava a realizar, detalhes da exposicéo, detalhes do paciente,
detalhes do estado de saude do profissional de saude, e por fim, detalhes relativos aos
aconselhamentos recebidos, procedimentos pds exposicdo e acompanhamento (anexo 2)

(Centers for Disease Control and Prevention, 2001).

5.4. Iniciar terapéutica profilactica

A profilaxia ap6s uma exposicdo ocupacional tem por objectivo suprimir, o melhor

possivel, a replicacdo viral (New York State Department of Health AIDS Institute, 2014).

Para haver indicacdo para a administragdo PPE, devem ser tomados em conta 3 aspectos
fundamentais, nomeadamente, o tipo de exposi¢do, o0 tipo de material bioldgico

contaminante e a avaliacdo da seropositividade do paciente.

Tendo por base o tipo de exposicdo, a PPE é recomendada quando a origem da exposicao
é uma lesdo percuténea. Se se tratar de uma exposic¢do através da membrana mucosa ou
pele ndo intacta, a administracdo de PPE também deve ser considerada. Por outro lado,
deve ser desencorajada a profilaxia nos casos de exposicdo através de pele intacta
(Centers for Disease Control and Prevention, 2005; New York State Department of

Health AIDS Institute, 2014).

Relativamente ao material biologico contaminante, a PPE é recomendado se existir
exposicéo a sangue e fluidos corporais com sangue visivel. Por outro lado, dado o seu

baixo risco de transmissao, deve ser desencorajada quando ocorre exposi¢do com urina,
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vomito, lagrimas, suor, saliva, fezes ou expectoracdo (Centers for Disease Control and

Prevention, 2001; Deuffic-Burban et al., 2011).

Por fim, relativamente a seropositividade do paciente, a PPE é recomendada quando esta
ja é conhecida. Se o estado de VIH, VHB ou VHC for desconhecido também ¢é
recomendado a realizacdo de medidas profilaticas. Caso o paciente seja VIH, VHB ou
VHC negativo, a PPE deve ser evitada (Centers for Disease Control and Prevention,

2005).

5.4.1. Profilaxia pos exposi¢do ao VIH

A importancia da profilaxia pos exposi¢do a material bioldgico infectado com VIH é de
tal formar importante que pode reduzir até 80% a probabilidade de transmisséo deste virus
(Scully & Greenspan, 2006). Desde 1999 que ndo ha qualquer registo, nos Estados
Unidos, de transmisséo de VIH por uma exposi¢do ocupacional, em parte justificada pela

implementacdo das medidas de profilaxia pos exposic¢do (Zingman, 2013).

Os primeiros protocolos para profilaxia pos exposicdo ao VIH foram realizadas pela U.
S. Public Health Service em 1996. Entretanto foram atualizadas 2 vezes até 2001 e mais
tarde, em 2005, o Centers for Disease Control and Prevention langou uma nova e ultima

atualizagdo destes procedimentos profilaticos.

Recentemente, dada a evolucédo da farmacologia profilactica para o VIH, que permite uma
reducdo significativa dos efeitos adversos destes farmacos e por sua vez, uma melhoria
qualidade de vida dos individuos que deles necessitam, a New York State Department of
Health (NYSDOH) emitiu um protocolo profilatico que tem em consideracéao o protocolo

da CDC de 2005, visando, no entanto, a renovacdo de conceitos, procedimentos e
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terapéutica profilactica (Anexo 4) (Centers for Disease Control and Prevention, 2005;

Zingman, 2013).

Os farmacos profilacticos deverdo ser, sempre que indicado, administrados o mais
rapidamente possivel, idealmente no periodo de 1 a 2 horas apds a exposicdo. E
recomendado ainda que a primeira dose deste regime profilactico seja administrada ainda
antes da avaliacdo do estado viral do paciente, isto porque o virus da imunodeficiéncia
adquirida € capaz de passar as barreiras epiteliais em algumas horas e alguns farmacos
profilacticos necessitam de ativacdo intracelular, 0 que provoca um atraso entre o
momento da administracdo do farmaco e 0 momento de inicio do seu efeito antirretroviral

(New York State Department of Health AIDS Institute, 2014).

Existem cerca de 5 classes de farmacos antirretrovirais aprovados pela Food and Drugs
Association utilizados como PPE a material biolégico contaminado por VIH,
nomeadamente Nucledsidos Inibidores da Transcriptase Reversa (NRTIs), Nucleétidos
Inibidores da Transcriptase Reversa (NtRTIs), Nao Nucledsidos Inibidores da
Transcriptase Reversa (NNRTIs), Inibidores de Protéases (PIs) e por fim, Inibidores da
Entrada. Dependo do risco associado a exposicdo, a terapéutica profilatica podera
envolver a associacdo de 2 ou mais farmacos (Centers for Disease Control and Prevention,

2005).

A profilaxia deve ser realizada por um periodo de 28 dias, no entanto, devido aos seus
efeitos adversos, grande parte dos profissionais de salde (entre 17 a 47%) ndo consegue
manter a terapéutica pela totalidade desse periodo. Os sintomas mais frequentemente
reportados sdo nauseas, mal-estar e fadiga. Para alem disso, estes farmacos possuem
elevada toxicidade e interacdo medicamentosa com outros farmacos, sobretudo os Pls e
0os NRTIs, sendo de enorme importancia considerar a possivel interacdo com o0s

medicamentos vendidos ao balcéo, sem receita médica, inclusivé, produtos naturais. Por
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exemplo, com os Pls interagem com antibacterianos como a rifampina, benzodiazepinas
como midazolam e triazolam, farmacos de controlo da motilidade gastrointestinal como
a cisaprida, derivados de ergotamina como a ergonovina e a dihidroergotamina, estatinas
como a sinvastatina, neurolépticos como a pimozida, esterdides inaldveis como a
fluticazona ou até produtos naturais como o alho. Com os NNRTIs as interagdes sao
menores e envolvem, por exemplo, antifungicos (voriconazol), benzodiazepinas
(midazolam ou triazolam), derivados de ergotamina (ergonovina ou dihidroergotamina),
agentes de motilidade gastrointestinal (cisaprida) e por fim, produtos naturais (alho)

(Centers for Disease Control and Prevention, 2005).

Relativamente ao regime terapéutico, a prescricdo de uma terapéutica de dois, trés ou
mais farmacos em simultaneo sera realizada de acordo com orientagdes nacionais ou
internacionais tendo em consideragdo a carga viral presente no paciente portador. A
terapéutica profilatica com 3 farmacos simultaneamente mostrou maior eficacia
relativamente a terapéutica apenas com um. Em teoria, f&rmacos que atuem em fases
diferentes do ciclo de replicacdo viral demonstram uma maior eficécia na prevencdo da
transmissao viral. Nesse sentido, e apesar da toxicidade da PPE com 3 farmacos, é
recomendada a prescri¢ao de terapéutica tripla, caso o risco de transmissao seja elevado.
Se o risco de transmissdo for reduzido, e com o intuito de minimizar as reacOes
secundarias da PPE, é recomendado uma terapéutica com 2 farmacos (Centers for Disease

Control and Prevention, 2005).

Contrariamente ao recomendado pelo protocolo da Centers for Disease Control and
Prevention (2005), que recomenda o inicio da terapéutica profilactica com, por exemplo,
uma agregacao de farmacos onde a zidovudina se inclui, a New York State Department of

Health AIDS Institute (2014) recomenda a administracdo de uma agregacao
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farmacologica com Tenofovir. Isto porque a zidovudina provoca severos efeitos adversos,

fazendo com que a terapéutica profilactica seja facilmente abandonada (anexo 3).

A PPE ap6s contaminacdo com sangue ou fluidos biolégicos de um pacientes VIH
positivo ou possivelmente VIH positivo, devera imediatamente ser disponibilizada e
administrada. Como método de decisdo para a administracdo ou ndo de PPE, poderao ser
utilizados teste rapidos de VIH nos casos em que o estado de VIH do paciente é
desconhecido. Apds a administracdo destes farmacos profilaticos, se se verificar mais
tarde, que o paciente é VIH negativo, deve o profissional de saude cessar de imediato a

terapéutica profilatica (Centers for Disease Control and Prevention, 2005).

5.4.2. Profilaxia p6s exposi¢cdo ao VHB

ApO6s um acidente ocupacional e perante um portador com esta condi¢cdo patoldgica, a
que tomar em atencdo dois aspetos. Se individuo exposto apresenta uma adequada
imunizacdo ao VHB, através de um completo programa de vacinacdo Anti-HBV e qual o
estado do AgHBs do paciente. E também importante que haja uma correta e precoce
implementacdo de medidas profilaticas, impedindo a proliferacdo do virus,
nomeadamente com a precoce administragdo de imunoglobulina da Hepatite B (HBIG)

(Centers for Disease Control and Prevention, 2001).

Idealmente, tanto a 12 dose da vacinagdo como a dose de HBIG devem ser administrados

nas primeiras 24 horas ap0s a exposicao.

O inicio da vacinacéo profilactica 12 ou 24 horas ap0s a exposi¢do ocupacional parece
ser eficaz em 70 a 90% na prevencgdo da infeccdo com este virus. A combinacdo da

vacinacdo com HBIG parece apresentar resultados semelhantes.
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Se 0 paciente, ap6s um programa de vacinagdo prévio, ndo se apresentar imunizado, este
é classificado como non-responder. Nesta situacdo em concreto, foi observado que se
administrada 1 dose de HBIG até 7 dias ap0s a exposicao percutanea, a probabilidade de

prevencdo da infecgdo também é de 70 a 90% (Weinbaum, Lyerla, & Margolis, 2003).

A vacinacdo contra a hepatite B, deverd ser devidamente realizada, sobretudo em
profissionais de saude, que estdo frequentemente em contacto com pacientes, sangue e
outro tipo de secre¢des, uma vez que esta ndo so permite a imunidade ao virus da hepatite
B, como também permite a imunidade para a infe¢do por VHD (Deuffic-Burban et al.,
2011). Esta vacina devera ser administrada via intramuscular e tem a vantagem de poder
ser administrada simultaneamente com as outras vacinas sem que, por isso, haja
compromisso da resposta dos anticorpos as outras vacinas. Se a administracao da 22 dose
for interrompida, esta devera ser administrada assim que possivel. A 22 e a 32 dose deverao
ser administrada com um intervalo de 2 meses. Ao contrario da 22 dose, se a 32 dose for
interrompida, esta pode ser administrada quando conveniente (Centers for Disease

Control and Prevention, 2001).

Cerca de 5 a 10% dos individuos ndo ficam imunizados, isto €, possuem valores de
anticorpos anti-HBs inferiores a 10 mlU/mL, ao fim de 1 a 2 meses ap6s administracao
das 3 doses do programa de vacinacao anti-VHB. Uma 42 dose desta vacina devera ser
entdo administrada com o intuito de promover a devida imunizagdo do profissional de
salde. Se, ainda assim, ndo se observar qualquer resposta imunoldgica, um segundo
programa de vacinacdo com mais 3 doses anti-VVHB deveréa ser considerado, dado o facto
destes pacientes possuirem cerca de 30 a 50% de probabilidade de ficarem imunizados
no segundo programa. Se, apo0s este segundo programa de vacinagdo, 0s niveis de
anticorpos anti-HBs se mantenham inferiores a 10mIlU/ml, entdo o profissional ndo se

encontra imunizado (non-responder), devendo consequentemente ter especial atengéo
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nos procedimentos médicos, sobretudo nos individuos portadores deste virus (Centers for

Disease Control and Prevention, 2001; Deuffic-Burban et al., 2011; Puro et al., 2005).

Sdo considerados como factores de risco para non-responders individuos de sexo
masculino, idade avancada, fumadores, obesos, imunodeficientes, faléncia renal,
administracdo de vacina intraglUtea, doencas cronicas, alguns haplotipos HLA e doenca

celiaca (Puro et al., 2005).

Relativamente a administracdo de HBIG, esta deverd ser realizada sempre que
determinado profissional de salde, ndo imune, esta sujeito a uma exposicao ocupacional

com material bioldgico contaminado, ou provavelmente contaminado, com VHB.

A HBIG é preparado através de plasma de sangue humano que possui elevados titulos de
Anticorpos Anti-HBs. Apo6s administrada, o local de administragdo podera manifestar
uma dor ou sensibilidade ligeira, urticaria ou angioedema. Reac6es anafilaticas, apesar

de raras, também podem ocorrer (Centers for Disease Control and Prevention, 2001).

5.4.3. Profilaxia pds exposi¢cdo ao VHC

Apesar de atualmente existir uma terapéutica eficaz para o tratamento da infecgdo com
VHC, nédo existe, nenhum farmaco profilatico que possa ser administrado ap6s uma
exposicdo ocupacional, no entanto, diversos procedimentos podem ser considerados
dependo do seroestado do paciente portador (tabela 4). Investigacdo continua ainda a ser
desenvolvida nesta area da farmacologia profilactica pos exposicdo ao VHC (Corstjens

et al., 2012; Deuffic-Burban et al., 2011; World Health Organization, 2014c).
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Tabela 4 — Procedimento ap6s exposi¢ao ao VHC. Adaptado de Zingman (2013).

Cenario Clinico

Procedimento

Paciente portador manifesta resposta
negativa a anticorpos anti-VHC

N&o sdo necessarios mais testes ou follow-
ups?

Paciente portador esta indisponivel ou
recusa realizar os testes

Profissional Exposto: Follow-up de
anticorpos anti-VHC no minimo ao 3° e 6°
més

Paciente portador manifesta resposta
positiva a anticorpos anti-VHC e
negative ao RNA do VHC

O profissional exposto deve proceder como
se 0 paciente possuisse hepatite C cronica

Paciente portador manifesta resposta
positiva tanto aos anticorpos anti-VHC
como ao RNA do VHC

o profissional exposto é negativo aos
anticorpos do VHC

Paciente portador: Aconselhar e proceder
como se de uma hepatite C crdnica se
trata-se, independentemente do estado do
profissional exposto

Profissional exposto: Follow-up

Profissional exposto manifesta resposta
positiva tanto aos anticorpos anti-VHC
como ao RNA do VHC

Aconselhar e proceder como se de uma
hepatite C cronica se trata-se

ASea qualquer momento o titulo de ALT se manifestar elevado no profissional exposto, este devera
ser submetido a um teste de despiste de RNA viral (VHC) para despistar infeccdo aguda de VHC.

Segundo recomendacdes europeias, algumas medidas e comportamentos podem ser

tomadas em consideracao ap6s um incidente com exposi¢do a este virus, nomeadamente,

avaliar os titulos de ALT mensalmente, por um periodo minimo de 4 meses apds

exposicdo, avaliar também mensalmente os titulos de anticorpos Anti-VHC por um

periodo minimo de 6 meses e por fim, se os resultados anteriores derem positivos, realizar

a sua confirmacdo através de testes de pesquisa de RNA viral (Deuffic-Burban et al.,

2011).

Alguns autores, porém, consideram que com o intuito de um diagnéstico precoce, a

pesquisa de RNA viral deverd ser realizada num periodo adjacente a exposicdo
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ocupacional, isto é, entre 2 a 6 semanas ap0s a exposi¢do. Isto porque, quanto mais cedo
for possivel detetar a presenca de RNA viral, mais rapidamente podera ser implementada
a terapéutica anti-VHC, reduzindo, desta forma, o risco de progressdo da infeccdo para

hepatite C Cronica (Deuffic-Burban et al., 2011).

Testes de pesquisa de anticorpos anti-VHC e, se positivos, testes de pesquisa de RNA

viral devem ser realizados também ao paciente portador deste virus (Zingman, 2013).

Por falta de terapéutica profilactica pos exposicdo, a administracdo de imunoglobulinas
ou agentes antivirais pds exposicdo a este virus, mesmo que confirmada a
seropositividade do paciente, ndo é recomendada (Centers for Disease Control and

Prevention, 2001; Zingman, 2013).

6. Transmissdo Profissional de Saude — Paciente

Foi em 1990, que comegaram a surgir as primeiras preocupacdes publicas e profissionais
com o risco de transmissdo de doencas infecto-contagiosas de profissionais de salde
infectados para os pacientes por ele tratados. Estas preocupacfes surgiram com a
revelacdo, na Flérida (Estados unidos), que um dentista teria infectado 6 dos seus
pacientes com virus da imunodeficiéncia humana no decorrer do seu exercicios clinico.
Mais tarde, em 1991, devido, em grande parte, pela pressdo exercida pelos meios de
comunicacdo social, entidades politicas e entidades publicas, o CDC legisla as primeiras
recomendacdes e limitagdes impostas ao exercicio clinico de profissionais infectados com
VIH e VHB (Henderson, 2008; Turkel & Henderson, 2011). Estas recomendacfes
referiam que todo o profissional de saude infectado com VIH e VHB, e com o Antigénio

“e” do virus em circulacdo (AgHBe), apenas poderia realizar procedimentos cirirgicos
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ou dentérios, sob risco de transmissdo deste virus (denominados de procedimentos
invasivos de possivel exposi¢do), apds notificar o paciente da sua condi¢do infeciosa e de
se submeter a um conselho de peritos que avaliariam quer a sua condigéo infeciosa, quer
os procedimentos planeados e performance clinica, cedendo posteriormente a autorizagao
a realizacéo do procedimento clinico (Henderson, 2012). No entanto, esta recomendag&o,
ao longo dos anos, tem sido bastante controversa e foco de grande debate, isto porque,
por exemplo, limita o exercicio clinico aos “procedimentos invasivos de possivel
exposicdo” mas nao define concretamente quais os procedimentos clinicos em causa. Para
além disso, este protocolo exige que o profissional infetado notifique o paciente da sua
condicdo infeciosa, mesmo que o risco associado ao procedimento cirdrgico ou dentario
seja de tal maneira minimo, que ndo o justifique. Acrescentar ainda que é também exigido
a submissdo deste profissional a um conselho de peritos, processo este que é cheio de
implicacbes e barreiras legais/administrativas (Turkel & Henderson, 2011). Nesse
sentido, alguns paises e entidades profissionais desenvolveram o0s seus préprios
protocolos, atualizados, de onde se destaca, por exemplo, o protocolo desenvolvido pela

Society for Healthcare Epidemiology of America (SHEA) (Turkel & Henderson, 2011).

A transmissdo do virus da imunodeficiéncia humana por um profissional de salde para
um doente é extremamente rara. Desde da revelacdo do primeiro caso de transmissdo
deste virus, em 1990, ha apenas a registar o total de 9 incidentes até 2008, envolvendo
apenas 4 profissionais de salde. Como referido anteriormente, 6 pacientes foram
infectados por um dentistas na Florida, Estados Unidos. Em Franca, foram registados 2
pacientes infectados, 1 deles através de um cirurgido ortopedista e outro por uma
enfermeira. O Gltimo incidente, ocorreu em Espanha por um ginecologista que infectou
um outro doente. Todos os profissionais de saude referidos encontravam-se infectados

com VIH (Henderson, 2008).
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Relativamente ao virus da hepatite B, apesar de infrequente, o risco de transmisséo do
profissional de salde para o0 paciente ja é conhecido ha muitos anos (Turkel & Henderson,
2011). O CDC tem registo de 54 incidentes infeciosos que envolveram este tipo de
transmissdo para pacientes, até 2008. Apenas 1 destes incidentes envolveu um médico

dentista (Henderson, 2008; Turkel & Henderson, 2011).

Quanto a transmissdo do virus da hepatite C por esta via, esta € um pouco controversa,
isto porque, segundo os registo nos Estados Unidos, raros foram os episodios de
transmissédo deste virus (apenas 4 casos) a pacientes durante o exercicio de atos médicos.
No entanto, na Europa, e em particular no Reino Unido, foram registados 10 casos de
transmissdo deste virus resultando na transmissao deste virus a 269 pacientes (Henderson,

2008).

A SHEA categorizou os procedimentos cirdrgicos, tendo em conta o risco a transmissao
de microrganismos patogénicos pelo sangue. Na categoria I, incluem-se os procedimentos
médicos com risco minimo de transmissao, na categoria Il, incluem-se os procedimentos
médicos cujo o risco é teoricamente possivel mas improvavel. Por fim, na categoria Ill,
incluem-se os procedimentos que efetivamente acarretam risco de transmisséo (tabela 5)

(Henderson et al., 2010).

Categorizado cada procedimento cirurgico, é possivel assim, de acordo com a carga viral
seroldgica presente no profissional de saude, indicar de forma simples e clara, quais 0s

procedimentos cirdrgicos recomendados (tabela 6).
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Tabela 5 — Classificacdo da SHEA dos procedimentos cirdrgicos recomendados aos profissionais de

salde médico dentarios infectados. Modificado de Henderson et al. (2010).

Realizar historia clinica e exame oral; Procedimentos preventivos
dentérios de rotina (p.ex aplicacdo selantes); Procedimentos de
Categoria | diagnostico; Procedimentos ortodénticos; Procedimentos protéticos
(p. ex. realizacdo de proteses); Procedimentos cosméticos (p. ex.
branqueamento), mas que ndo envolvam anestesia local;

Procedimentos dentarios de anestesia local para fins cirdrgicos,
protéticos ou  endodbnticos;  destartarizacdo  ultrasonica;
Categoria Il | Procedimentos de cirurgia oral minor (p. ex. Exoddncia simples de
um dente; seccdo de um tecido mole; biopsia minor de tecidos moles;
incisdo e drenagem de um abcesso facilmente acessivel);

Cirurgia oral geral, exodontia complexas (p. ex. dentes inclusos,
osteotomia, retalho mucoperiosteo); apicectomia; amputacdo
Categoria Ill | radicular;  gengivectomia;  curetagem  gengival,  cirurgia
mucogengival ou 0Ossea; alveoloplastia; alveolectomia; cirurgia de
colocagdo de implantes.

Algumas guidelines de outros paises ou entidades profissionais apresentam os valores dos
biomarcadores divergentes da SHEA na abordagem ao virus da hepatite B. Por exemplo,
as guidelines do Reino Unido referem que todos os profissionais AgHBe positivos néo
devem realizar “procedimentos invasivos de possivel exposi¢do”. Referem ainda que caso
o profissional seja AgHBe negativo mas com niveis de DNA do VHB superiores a 1000
GE/mL, também n&o deve realizar procedimentos deste tipo. Por fim, se o profissional
for AgHBe negativo e os niveis de DNA do VHB forem inferiores a 1000 GE/mL, este
pode realizar os “procedimentos invasivos de possivel exposicao”, desde que realize

testes seroldgicos de 12 em 12 meses e que os resultados sejam inferiores ao limite.

Ja as guidelines da European Consortium, sdo em tudo semelhantes a SHEA, no entanto,

usam como valores referéncia 10 000 GE/mL. Um outro grupo holandés, subscreve 0s
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anteriores, no entanto, ainda aumenta o valor referéncia para 100 000 GE/mL (Henderson

etal., 2010).

Tabela 6 — Recomendacdes da SHEA dos procedimentos cirtrgicos adequados a carga viral

do profissional de satde infectado. Modificado de Henderson et al. (2010).

Classificacdo dos

Teste de avaliacdo

Carga viral procedimentos cirdrgicos Recomendaces da carga viral
VHB
<10*GE/mL Categoria I, 1l e 11l Sem restricdes? Duas vezes por
. . ano
>10* GE/mL Categoria l e Il Sem Restri¢des?
4 . . Néo aplicavel
> 10*GE/mL Categoria 11l Restrito
Nao aplicavel
VHC
<10*GE/mL Categoria I, 11 e 111 Sem restrices? Duas vezes por
. . ano
>10* GE/mL Categoria l e Il Sem Restri¢des?
4 . . Néo aplicavel
> 10*GE/mL Categoria 11l Restrito
Nao aplicavel
VIH
<5x102 GE/mL Categoria I, 11 e 111 Sem restrices? Duas vezes por
. _— ano
>5x102 GE/mL Categoria l e Il Sem Restrigoes?
Nao aplicavel
>5x102 GE/mL Categoria Il Restrito® P
Nao aplicavel

4Sem restricdes, desde que o profissional infectado ndo tenha transmitido a infecgdo ao paciente, seja submetido
a um conselho de peritos, realize testes de rotina duas vezes por ano garantindo que o nivel de carga viral esta
abaixo do limite, que seja acompanhado por um médico especialista em doengas infeciosas, consulte um
especialista relativamente as técnicas e procedimentos mais adequados ao controlo infecioso, concorde e assine
um documento emitido pelo conselho de peritos em como se responsabiliza pelos seus atos clinicos.

b Este procedimento apenas é permitido se a carga viral for inferior a 10* GE/mL

C Este procedimento apenas é permitido se a carga viral for inferior a 5x102 GE/mL

Apesar do valor referéncia em causa, para que um profissional médico dentario transmita

qualquer um destes virus aos seus pacientes, deve assim reunir trés das seguintes

condic@es: 1) Estar virémico; 2) possuir uma ferida ou condi¢do que permita a exposicao

do seu sangue ou fluido infectado; 3) Permitir que o seu sangue ou fluido biol6gico

infectado contacte com uma ferida, tecido traumatizado, membrana mucosa, ou qualquer
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outra porta de entrada do paciente. Se o profissional médico dentéario reunir a 12 condicao
mas tanto a 22 como a 32 ndo se verificarem, ndo existe risco de transmissao (Kohn et al.,

2003).

Por forma a reduzir o risco deste tipo de transmissdes, medidas bésicas de prevencao
podem e devem ser asseguradas, nomeadamente a execucdo das precaucdes
universais/standard recomendadas pelo CDC, utilizacdo de aparelhos médicos e
cirargicos mais seguros, reducdo do risco intrinseco associado aos procedimentos
cirurgicos, uso de dois pares de luvas nos procedimentos invasivos e uso de agulhas de

sutura com ponta romba (Henderson, 2012).

Num estudo recente de Smith et al. (2014), foi avaliada a percepcdo do risco de
transmissao destes microrganismos sanguineos patogénicos pelos pacientes e onde se
observou que 0s pacientes parecem mais atentos e interessados no que concerne a
utilizacdo, por parte do profissional médico dentario, de equipamento de protecdo
individual, nomeadamente luvas e mascaras, reconhecendo que esse equipamento é tao
importante quer para a seguranca do profissional de salde quer para a sua propria
seguranca. Estes pacientes, referem ainda que consideram inaceitavel a reutilizacdo de
luvas e que a ndo lavagem das méaos de paciente para paciente é fonte de preocupacao.
Para além disso, foi ainda observado que os pacientes manifestam algum conhecimento
relativamente as técnicas de esterilizacdo dos instrumentos médicos dentarios
reconhecendo que uma simples fervura destes numa panela a ferver nao € suficiente para

uma adequada “esterilizacdo” dos mesmos.

7. Transmissao Paciente — Paciente
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A transmissdo de doenca infeciosas sanguineas, sobretudo o VIH, VHB e VHC, de um
paciente para outro, desde ha muito tempo que é uma preocupacdo, uma vez que a
esterilizacdo dos equipamento médicos carecem de um adequado processamento, limpeza
e desinfeccdo. Este tema é fonte de preocupacdo sobretudo nos paises em
desenvolvimento, onde por exemplo, a reutilizacdo de aparelhos médicos sem um
adequado processo de desinfeccao e esterilizacdo € frequente, resultando num aumento
da transmissdo destes virus. No entanto, tanto os paises em desenvolvimento como 0s

paises desenvolvidos continuam ainda a manifestar diversas situacfes deste tipo.

Este tipo de transmissdo podera ser proporcionada também por atos iatrogénicos
resultantes de tratamentos médicos, tal como o uso de frascos multidose ou de infusGes
salinas em multiplos pacientes, e/ou resultante de um insuficiente controlo infecioso

(Henderson, 2008).

Existem alguns relatos, ndo muitos, que reportam a transmissdo paciente-paciente de
VHB e VHC através da injecdo e execugdo de tratamentos de diélise pouco seguros,
partilha de equipamento de monotorizagdo de glicémia, e outras técnicas e/ou
procedimentos clinicos de risco. Considerando especificamente a area da medicina
dentéria, ha apenas registo de um tnico cirurgido oral ter transmitido VHB de um paciente
para outro. No entanto, a natureza desta transmiss@o néo foi claramente definida (Centers

for Disease Control and Prevention, 2012).

Para prevenir a transmissao destes microrganismos via paciente-paciente ha 5 aspectos a
serem realcados: 1) E muito importante uma adequada técnica de reprocessamento do
material médico reutilizavel, nomeadamente na limpeza, desinfec¢éo e esterilizacdo dos
mesmos. Segundo Rutala, Weber, & Healthcare Infection Control Practices Advisory
Committe (2008), a esterilizacdo garante uma adequada destruicdo destes trés

microrganismos infeciosos; 2) Os procedimento invasivos estdo associados a um maior
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risco de transmissdo paciente-paciente; 3) A transmissdo destes trés virus em ambiente
médico é multifactorial e desta forma, muito complexo, sendo por isso dependente da
prevaléncia da infecgdo na populacdo alvo de tratamento, do estado de infectividade do
paciente em causa, do indculo e do hospedeiro; 4) Disponibilizar a informacéo a toda a
equipa dentéaria para um adequado controlo infecioso, lavagem de maos, técnicas de
limpeza e esterilizagéo, parecem ser bastante importantes na reducgéo do risco deste tipo
de transmissdo; 5) Apesar de todo o risco de transmissdo ocupacional associado a uma
exposicédo, este tipo de transmiss@o paciente-paciente apresenta um risco relativamente
baixo, mesmo quando as técnicas de limpeza e esterilizacdo sdo inadequadas (Henderson,

2008).

E ainda importante conhecer a resisténcia destes virus as condi¢des ambientais por forma
a consciencializar todo e qualquer profissional de salde que, caso o instrumental utilizado
num determinado procedimento cirlrgico invasivo esteja contaminado e ndo seja de
imediato limpo e esterilizado, alguns destes virus podem manter-se ativos e com potencial

infecioso por um periodo que pode variar de horas a dias.

7.1. Resisténcia do VIH as condi¢es ambientais

O VIH é um agente viral muito sensivel & variacdo pH, sendo que o seu pH 6timo varia
de 7.0 a 7.1. Se o pH for menor que 7 ou superior a 8, pode ser suficiente para
comprometer a vida deste virus. Se ndo se verificar uma variacdo de pH o virus pode
manter-se fora do organismo por um periodo de 5 a 6 dias, independentemente se o sangue
se encontra seco ou ndo (Tjotta, Hungnes, & Grinde, 1991; Voeller & Anderson, 1992).

Segundo o Centers for Disease Control and Prevention (1987) o VIH é rapidamente

77



Exposi¢do Ocupacional a Material Biol6gico em Medicina Dentaria

inativado com a utilizacdo de germicidas, nomeadamente hipoclorito de s6dio a uma
concentracédo de 1:100 (500ppm) ou 1:10 (5000ppm) dependo da quantidade de material

organico presente na superficie a ser limpa.

Barre-Sinoussi, Nugeyre, & Chermann (1985) mantiveram o virus da imunodeficiéncia
adquirida fora do corpo humano, a temperatura ambiente, por um periodo que variou de
4 a 7 dias. Apds esse tempo, verificaram uma reducdo significativa, ndo absoluta, das

particulas virais ativas.

Resnick, Veren, Salahuddin, Tondreau, & Markham (1986) corroboram este facto no seu
estudo em que, depois de realizadas culturas com concentracdes de VIH 100 000 vezes
superiores as encontradas no sangue ou no soro humano, e colocadas a secar por um

periodo de 1 a 3 dias, foi observado que o racio de inativacdo do virus foi bastante rapido.

Outro estudo, realizado pelo CDC foi também observado que quando os fluidos corporais
se encontram secos, existe a reducéo em poucas horas de 99% da quantidade de virus com

potencial infecioso (Centers for Disease Control and Prevention, 1987).

Apesar de confirmada a totalidade de inativacdo do virus em poucos dias, cuidados
reforcados deverdo ser tomados em consideracdo nos laboratérios, hospitais e clinicas
dentarias que usem sistemas com bombas no instrumental para a realizacdo de

tratamentos médicos (Barre-Sinoussi et al., 1985).

Este virus é sensivel a temperaturas elevadas mas resistente ao frio, podendo ser
parcialmente inativado com temperaturas altas, mas so é efetivamente inativado com

temperaturas superiores a 60°C (Tjotta et al., 1991).

Estes resultados foram ao encontro de um estudo realizado préviamente pelo Centers for

Disease Control and Prevention (1988) quando publicou num dos seus artigos semanais

78



Desenvolvimento

que o virus poderia sobreviver congelado e ser transmitido a um paciente ainda nédo

infetado.

Assim sendo, e de acordo com os artigos analisados, poderemos concluir que, embora o
VIH possa manter-se nos fluidos corporais secos, o seu potencial infecioso fica bastante
reduzido ao fim de algumas horas a dias. Para além disso, apresenta uma resisténcia

térmica elevada pois suporta grandes variacdes térmicas.

E um virus muito sensivel as variacdes de pH o que permite um facil controlo séptico
através da utilizacdo de um germicida adequado, nomeadamente hipoclorito de sodio

numa concentracao de 1:10 ou 1:100.

7.2. Resisténcia do VHB as condicdes ambientais

O virus da hepatite B é relativamente estavel fora do corpo humano, no meio ambiente,
podendo manter-se por um periodo superior a 7 dias a temperatura ambiente (Paintsil et
al., 2014). Caso o VHB esteja presente numa superficie em concentracdes de 1023
virides/ml, sem que, contudo, haja presenca de sangue visivel, este possui ainda elevado
potencial infecioso incorrendo em risco de contaminacédo todo e qualquer individuo que
entre em contacto com este agente sem as devidas precaucdes (Favero, Bond, Petersen,

Berquist, & Maynard, 1974).
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7.3. Resisténcia do VHC condi¢bes ambientais

Segundo o Centers for Disease Control and Prevention (2008) este virus possui a
capacidade de resistir as condigdes ambientais por um periodo minimo de 16 horas e que

se pode prolongar até 23 horas.

Paintsil et al. (2014), no seu estudo, realizaram microculturas de células infetadas de VHC
e submeteram-nas a um meio que representasse um fluido bioldgico seco, por forma a
reproduzir 0 que muitas vezes acontece com preparos plasmaticos, equipamentos de
hemodialise e colocagdo ou remocao de linhas venosas. Foi observado que o VHC poderia
manter o seu potencial de infecdo por um periodo superior 6 semanas a 4°C e a 22°C. Foi
ainda constatado que a humidade, temperatura e titulo do agente viral poderiam
influenciar o potencial infecioso deste virus. Para além disso, a resisténcia deste virus é
justificada pela presenca na sua constituicdo de um invdlucro lipidico capaz de resistir a

ambientes secos e que protege a capside viral da desidratacéo.
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I11. CONCLUSAO

Baseado nos dados recolhidos com esta revisao bibliografica podemos concluir que:

1) De todos os profissionais médico dentarios, sdo os medicos dentistas e 0s auxiliares
dentarios que apresentam maior nimero de acidentes ocupacionais, sobretudo atraves de

lesGes percuténeas;

2) Apesar de varios materiais bioldgicos poderem ser considerados como vectores para a

transmissao viral, € 0 sangue 0 que representa maior risco de transmissao;

3) De entre varios microrganismos virais € o virus da imunodeficiéncia adquirida, virus
da hepatite B e virus da hepatite C os que manifestam maior risco e preocupagao no que
diz respeito a transmissdo ocupacional, pois um simples contacto com estes virus podera

ser suficiente para o desenrolar de uma infeccéo;

4) Um exposicdo ocupacional deve ser tratada como uma emergéncia médica, sendo por

Isso importante haver protocolos claros e bem definidos com os procedimentos a tomar;

5) As principais guidelines relativas a profilaxia pos exposicdo emitidas pelo CDC
encontram-se desatualizadas, havendo por isso, algumas entidades que, dada a evolugéo
que os farmacos profilacticos sofreram, sentiram necessidade de as atualizar. Nesse
sentido, é possivel encontrar diferentes abordagens profilacticas dependendo do pais ou

da entidade profissional em estudo;

6) Embora o risco seja reduzido, hd também a possibilidade de haver transmisséo destes
microrganismos de profissional de salde para paciente, bem como de paciente para

paciente.

81



Exposi¢do Ocupacional a Material Biol6gico em Medicina Dentaria

7) Apesar do VIH apresentar alta resisténcia as variaces térmicas, € muito sensivel as
variacoes de pH, perdendo por isso, o seu potencial infecioso ao fim de poucas horas. Por
outro lado, VHB e VHC apresentam grande resisténcia quando submetidos as condi¢des
ambientais, sendo por isso importante o profissional médico dentario adoptar um
comportamento seguro e preventivo a transmissao destes microrganismos, quer seja via,
paciente-profissional médico dentério ou vice-versa. Um adequado controlo na limpeza,
desinfeccdo e esterilizacdo do instrumental médico dentério € também importante na
medida em que impedira a transmissdo destas entidades hepéticas infeciosas via paciente-

paciente.
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V. ANEXOS

Anexo 1 — Sinais e sintomas de sindrome retroviral agudo para a infec¢do por VIH. Adaptado
de Kahn & Walker (1998).

Sintomas Frequéncia
Generalizados Febre >80%
Letargia e mal-estar geral >70%
Mialgia e artralgia 50-70%
Linfoadenopatia 40-70%
Suores noturnos 50%
Gastrointestinal Faringite 50-70%
Diarreia 30%
Ulceras orais 10-30%
Neuroldgico Dor de cabeca 40-70%
Meningite Asséptica
Sinais  neurolégicos  transitérios  reversiveis | Raro
(neuropatia, Guillain-Barré)
Pele Rash Cutéaneo 40-80%
Ulceras Genitais 5-15%




Anexo 2 — Dados a preencher durante a realizacdo do registo da exposicéo.

Data e hora

Detalhes do procedimento médico

Como e quando ocorreu a exposicao;
Se se tratar de um objeto cortante,

indicar tipo e marca;

Detalhes da exposi¢ao

Tipo e quantidade de fluido ou
material a que foi sujeito; Indicar
severidade da exposicao (leséo
percutanea — profundidade; leséo
mucosa ou pele — qual a sua condicao.

Integra? Existéncia de ferida?);

Detalhes do paciente

Fluido ou material contaminado com
VIH, VHB ou VHC?; Se infetado com
VIH indicar o estado da doenca,
histdria de terapéutica antirretroviral,
carga viral e resisténcia a terapéutica

antirretroviral (se conhecida);

Detalhes do profissional de satude

Realizou vacinacdo anti-VHB?; Qual

o nivel AgHBs atual?;

Aconselhamentos recebidos, procedimentos pos

exposicdo e acompanhamento

Qual o farmaco profilactico

administrado?; conselhos recebidos?



0 3 — Comparagéo das recomendacdes da NYSDOH com as recomendacdes da CDC

apoOs exposicdo ocupacional a material biolégico contaminado com VIH. Adaptado de

Zingman (2013).

Recomendacdes da NYSDOH (2012)

Recomendacdes da CDC (2005)

Indicacdo para PPE:

Exposigdo percutanea ou muco cutanea com
sangue, fluido contaminado com sangue ou
outro fluido potencialmente infecioso.

Indicacéo para PPE:

Exposigédo percutanea ou muco cutanea com
sangue, fluido contaminado com sangue e
que o paciente portador seja infectado, ou
provavelmente infectado, com VIH

Testes de VIH ao paciente portador

Se o0 estado de seroconversdao for
desconhecido, € recomendado solicitar a
realizacdo de um teste rapido, voluntério, ao
paciente. Se o teste for negativo, e o paciente
tiver manifestado comportamentos de risco
nas ultimas 6 semanas, deve ser também
realizado um ensaio plasmatico ao RNA VIH.
Nestas situacdes, iniciar PPE e continua-la até
os resultados do RNA VIH serem conhecidos

Testes de VIH ao paciente portador

Apesar de existir alguma davida quando o
paciente € VIH negativo, podendo estar no
periodo de janela da seroconversdo, a CDC
apenas refere que a utilizacdo de testes
rapidos VIH pode facilitar a tomada de
decisdo na administracdo de PPE VIH
quando o0 estado de seroconversdo €
desconhecido.

RecomendacgBes quanto ao numero de
farmacos durante o regime de PPE

Associacao de trés farmacos durante o regime
de PPE para todos as exposicdes
ocupacionais com risco significativo de
transmisséao de VIH.

Recomendagdes quanto ao numero de
farmacos durante o regime de PPE

A decisdo de iniciar o regime de PPE com a
associacdo de 2 ou 3 farmacos € baseada na
severidade da exposicdo e no risco de
transmissdo representada pela exposicao.

Regime de PPE
1)Tenofovir + Emtricitabina + Raltegravir

2) Lamivudina + Raltegravir

Regime de PPE
Regime basico:

1) Zidovudina +
Emtricitabina

Lamivudina ou

2) Estavudina + Lamivudina ou

Emtricitabina

3) Tenofovir + Lamivudina ou Emtricitabina




Anexo 3 — Continuagéo.

Considerar adicdo de um 3° farmaco, para
casos de elevado risco de transmisséo,
nomeadamente Lopinavir/ritonavir dando
assim inicio ao regime alargado

Duracédo da PPE: 4 semanas

Duracéo da PPE: 4 semanas

Testes aos anticorpos
saude:

do profissional

No dia da exposicao;
1 més apds exposicao;

3 meses apds exposicao.

Testes aos anticorpos
saude:

do profissional

No dia da exposicao;
6 semanas ap0Os exposi¢ao;
12 semanas apds exposicao;

6 meses apds exposicao.

Tempo para inicio da PPE:

Logo que possivel, idealmente dentro das 2
primeiras horas apds exposi¢do. A primeira
dose deve ser tomada ainda antes do
resultados seroldgicos aos testes VIH

Tempo para inicio da PPE:

Logo que possivel. Em caso de duvida
perante qual o regime ou qual os farmacos a
utilizar, comecar com o regime béasico e ndo
adiar a sua administragéo para dias depois.




Anexo 4 — Profilaxia p6s exposicdo a VHB. Adaptado de Zingman (2013).

Vacinagao e/ou Tratamento quando a pessoa portadora é:
estado de resposta HBsAg positivo HBsAg Titulo HBsAg
dos anticorpos da negativo desconhecido ou
pessoas exposta indisponivel
x . ~ 1 dose de HBIG? e iniciar Iniciar Iniciar programa
N&o vacinado/Nao L programa de Ss
programa de vacinacéo do 2 de vacinacgédo do
Imune VHB vacinacao do VHB
VHB
Préviamente
vacinado, Sem tratamento Sem tratamento | Sem tratamento
responder®
Sem tratamento a
menos que o
portador seja de
Préviamente 1 dose de HBIG? e iniciar alto risco; se
vacinado, non- revacinacdo ou 2 doses de | Sem tratamento | portador de alto
responder® HBIG? risco, realizar
tratamento como
se fosse AgHBs
positivo
Sem tratamento a
menos que o
L portador seja de
Previamente . . S
. 1 dose simples da vacina alto risco; se
vacinado, Resposta
. booster Sem tratamento | portador de alto
dos anticorpos ! i
; risco, realizar
desconhecida
tratamento como
se fosse AgHBs
positivo
1 dose de HBIG?; Terminar Terminar Terminar
Em vacinagio programa vacinacéo programa programa
vacinacgao vacinacgao

& dose intramuscular de 0.06 mL/Kg. P Concluido programa de vacinagdo de 3 doses.
b responder com titulo anticorpos anti-HBs >10 mIU/mL; non-responder com titulo de anticorpos anti-HBs <10
mlU/mL. ¢ Portador de alto risco é definido como todo o individuo que partilna agulhas, manifesta
comportamentos sexuais de alto risco ou que nasceu em areas geograficas de risco com prevaléncia de AgHBs
superior a 2%.



Anexo 5 — Protocolo dos Procedimentos Pds Exposicéo.

A A A

M (T

[ OALLVI3N 3L53L ] m

Nio recomendada PPE

/w 1\ A

‘0I5 30 SOINAWVIMOdWOD LLNAWALNADTH NOLSTAINYIW "HOAV.IHOA
VIS OVN YHOAWA 'NO HOAV.IHOd HAS ADAHNODSHA ALNAIDVA

"OSOLYAANI
OANININYS OWSINVI0HITW WNHNAN 30 H0av LH0d 3 0VN ALNAIDYd

AVALIACAO DO
RISCO DA
EXPOSICAO

BIOLOGICO
PARAR
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LOCAL LESADO

EXPOSICAO A MATERIAL
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NAO APERTAR A FERIDA

NEM ESTIMULAR O
SANGRAMENTO

PACIENTE PORTADOS DE MICRORGANISMOS SANGUINEOS INFECISOS




Anexo 5 — Continuacgéo.
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