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Resumo

Nas ultimas décadas, algumas publicacdes vém alertando os dentistas e outros
trabalhadores da odontologia para o potencial risco de infec¢cdo por patdégenos
transmitidos pelo sangue durante a atividade profissional. Alguns estudos
anteriores a descoberta da vacina contra hepatite B indicaram que havia uma
maior prevaléncia do virus de hepatite B entre os cirurgides dentistas que outros
trabalhadores da saude e muitas vezes maior que entre a populacdo em geral. Em
1989 o virus da hepatite C (HCV) foi descrito. Como a infeccdo pelo virus da
hepatite C € na maioria das vezes assintomatico, muitos casos sao descobertos
por acaso, quando a pessoa necessita de exames de sangue, ou quando a
doenca ja se encontra em estagio avancado. O teste anti-HCV € recomendado
para usuarios de droga injetavel, pessoas receberam produtos derivados de
sangue ou transfusdo de sangue e transplantes de 6rgdos antes de 1992, pessoas
em hemodialise e criangas nascidas de mées anti-HCV positivas. O objetivo deste
estudo foi avaliar é avaliar a prevaléncia de anticorpos ao virus da hepatite C e
investigar os fatores de risco para outras hepatites entre os cirurgides dentistas. A
amostra calculada se constitui de 1302 cirurgides dentistas inscritos no Conselho
Regional de Odontologia de Minas Gerais/Brasil, que moravam ou trabalhavam
em Belo Horizonte. Um questionario pré-testado foi utilizado para investigar os
fatores de risco para hepatites virais e o ensaio imunoenzimatico ELISA Il foi
utilizado para determinar a soroprevaléncia de anti-HCV. Os resultados mostraram
gue a prevaléncia de acidentes com instrumentos perfuro cortantes, considerados
como o0 mais importante fator de risco de transmissao de hepatite C, foi de 85%.
Os resultados também mostraram que 74% dos dentistas haviam se vacinado
contra hepatite B (esquema de trés doses). Concluiu-se que a soroprevaléncia de
anti-HCV foi baixa, embora a prevaléncia de acidentes tenha sido alta e que, esta

ultima nao foi influenciada pelo género, tempo e local de trabalho.

Palavras chave: Hepatite viral Humana, Fatores de risco.



Abstract:

During the last decades, some reports have alerted dentists and other dental
workers to the potential risk of infection with bloodborne pathogens while providing
patient care. Studies conducted before hepatitis B vaccine bacame available
indicated that dentists and oral surgeoon had a higher prevalence of hepatitis B
virus (HBV) infection than other health care workers and a severalfold heger
prevalence than the general population. In 1989 hepatitis C virus (HCV), was
discribed. As chronic hepatitis C virus HCV infection is mostly asymptomatic, most
often cases are discovered by chance due to the necessity of blood tests, or when
the disease is in a advanced stage. Anti-HCV test is recommended for persons
who have been injected illegal drugs, received plasma-derived products known to
transmit HCV infection that were not treated to inactivate viruses, received blood
transfusions or solid organ transplants before 1992, were ever on chronic
hemodialysis, or have evidence of liver disease,health care professionals, and
children born from HCV-positive.The objective of this study was to evaluate the
seroprevalence of antibodies against Hepatitis C virus (anti-HCV), and to
investigate the prevalence of some risk factors to other viral hepatitis among
dentists. The calculated sample comprised 1302 individuals, out of 6973 dentists
registered at the Dental Council of the state of Minas Gerais/Brazil, who lived or
worked in the city of Belo Horizonte. A pre-tested questionnaire was used to
assess the risk factors for viral hepatitis, and EIA-ELISA lll to determine the
seroprevalence of anti HCV. Results showed that the prevalence of anti-HCV
positive was 0.9% and that the prevalence of accidents with needlesticks,
considered to be the most important factor risk to hepatitis C virus transmission,
was 85%. Results also showed that 74% of the dentists had been vaccinated
against hepatitis B (3 doses scheme). In conclusion, the seroprevalence of anti-
HCV was low, nevertheless prevalence of accidents with sharps was high, and was

not influenced by gender, work time or work place.

Key words: Viral Human Hepatitis, Risks factors



Consideracdes iniciais

As hepatites podem ter diversas causas, sendo mais comuns as causadas pelos
virus A, B, C, D e E, ou outros virus. Todos os trabalhadores da area da saude estdo sob
risco de contaminagdo, principalmente pelos virus B e C. Os cirurgides dentistas, por
sofrerem grande numero de acidentes com instrumentos pérfuro-cortantes durante sua
pratica diaria, constituem um grupo de alto risco de contaminacdo. Alguma publicacdo vem
alertando os trabalhadores da odontologia para o potencial risco de infeccao por patdgenos
transmitidos pelo sangue durante a atividade profissional. Alguns estudos anteriores a
descoberta da vacina contra hepatite B, disponivel em 1982, indicaram que havia uma
maior prevaléncia do virus de hepatite B entre os cirurgibes dentistas que outros

trabalhadores da salude e muitas vezes maior que entre a populacdo em geral 3

No inicio da década de 80, quando os primeiros casos de aids foram reconhecidos,
estudos alertaram para a possibilidade de contaminagédo ocupacional com o HIV (Human

Immunodeficiency Virus)*

No final da década de 80, o virus da hepatite C, a principal causa de hepatites nao
A/ndo B nos Estados Unidos foi descoberto °. Embora o risco de infeccdo pelo HCV entre os
trabalhadores da area seja menor que o risco de infeccdo pelo HBV, existem algumas
evidéncias de transmiss&o ocupacional ©.

Como a infeccédo pelo HCV é quase sempre assintomatica, na maioria dos casos, a
doenca é descoberta por acaso quando a pessoa necessita de testes sanguineas, ou
guando a doenca ja se encontra em estado avancado .

O teste para deteccédo da infeccdo do HCV é recomendado para pessoas que usaram
drogas injetaveis, receberam produtos derivados de sangue, pessoas que receberam
transfusdo de sangue ou transplantes de 6rgdos antes de 1992, pessoas em hemodialise
ou que tenham evidéncias de alguma alteracdo no figado, como por exemplo, pessoas com
permanentes niveis anormais de alanina aminotransferase (ALT) 011,

O teste € também recomendado para os profissionais da area de saude,que sofrem
acidentes com acidentes com instrumentos pérfuro-cortantes, ou exposicdes a possivel
sangue contaminado durante o trabalho, criancas nascidas de maes HCV positivas 1912

Os cirurgifes dentistas parecem particularmente sujeitos a contaminacao por que sua

pratica diaria envolve o uso de instrumentos cortantes em um ambiente contaminado pelo
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sangue e/ou saliva. Embora a transmissao pela saliva pareca possivel, o maior risco de

transmissao profissional parece ser via acidentes com perfuragdo ou exposi¢cao de mucosa
14,15 ]

Existem alguns trabalhos sobre a prevaléncia de hepatite C no Brasil 15-2°, mas ainda
existe a necessidade de trabalhos com base populacional.

Como néo existe vacina contra a hepatite C, nem um protocolo definido para os
casos de exposicdo acidental, a identificacdo de pessoas com infec¢éo crénica pelo HCV é
o maior foco de programas de prevencéo 2728

O tratamento disponivel atualmente para hepatite C (Interferon peguilado associado a
ribavirina) pode levar & cura em aproximadamente 55% dos casos de pessoas infectadas
pelo virus com gendtipo 1 e 80% daqueles infectados pelos gendétipos 2 e 3. Assim, a
deteccdo precoce de portadores do virus se torna importante, pois quando iniciado em
estagios precoces da doenca, o tratamento pode levar a cura ou diminuir a progressao da
doenca para estagios avancados da doenca 2°3C .

O objetivo deste estudo foi avaliar a soroprevaléncia de anticorpo contra o virus da
hepatite C (anti-HCV) e investigar a prevaléncia dos fatores de risco para aquisicdo de

outras hepatites virais, entre os cirurgides dentistas na cidade de Belo Horizonte/Brasil.
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HEPATITES VIRAIS: IMPLICACOES NA PRATICA ODONTOLOGICA

Resumo:

As hepatites constituem um grupo de doencas inflamatdrias do figado de diversas etiologias, sendo
mais comuns aquelas causadas pelos virus hepatotrépicos de A a E. As hepatites A e E
apresentam forma clinica aguda e auto-limitada. As hepatites B e C podem cronificar e evoluir
para a cirrose. Os sinais e sintomas das hepatites sdo semelhantes e a evolugdo da forma crénica é
silenciosa ou oligossintomatica, sendo a doenga descoberta por acaso, muitas vezes em estagios
avancados. O diagndstico precoce oferece maiores chances de cura. Os trabalhadores da &rea da
salde tém maior risco de adquirirem hepatites principalmente pelos virus B e C. Os cirurgifes
dentistas, em sua pratica diaria, estdo expostos a maior risco de acidentes com instrumentos
perfurocortantes constituindo, assim, um grupo de alto risco de contaminagdo. Este artigo visa a
discutir os aspectos epidemioldgicos das hepatites virais em profissionais de Odontologia, com

énfase nas formas de transmiss&o e prevencéo.

Introducéo:

Hepatite significa inflamagdo do figado, sendo as hepatites virais as mais freqiientes na pratica
clinica, causada pelos virus hepatotrépicos mais comuns: A, B, C, D e E (1). Os sinais e sintomas
da fase aguda sdo comuns aos virus hepatototropicos, ocorrem em intensidade variavel e incluem
ictericia, coliria e acolia fecal, fadiga, dores abdominais, nauseas e vomitos. Em geral, as
hepatites virais crénicas evoluem de forma silenciosa ou oligossintomatica e, frequentemente, o

diagnostico € tardio e nas fases avancgadas da hepatopatia cronica (2,3).

As hepatites virais constituem grave problema de saude publica mesmo em paises desenvolvidos
(4-8). A distribuicédo é universal, contudo a ocorréncia de diferentes tipos varia entre 0s paises na
dependéncia de fatores culturais e habitos sociais (9,10). Os trabalhadores na area da saude
pertencem ao grupo de alto risco de contaminacdo, principalmente pelos virus das hepatites B e C
(7,11,12). A exposicdo pode ocorrer em caso de injuria percutdnea (ferimento com objetos
perfurocortantes) ou através do contato de material contaminado com mucosas, membranas ou
pele com ferimentos (13). Esta revisao visa a descrever as diferentes hepatites virais, as formas de
transmissdo, suas implicacdes na rotina do consultério odontolégico e as formas de prevencédo

disponiveis na atualidade. As hepatites causadas pelos virus B (HBV) e C (HCV) sdo as mais



importantes para o profissional da Odontologia devido a suas vias de transmissdo e, por essa

razao, serdo descritas mais detalhadamente.

Hepatite A:

A hepatite A é causada por um virus RNA (HAV) e é também conhecida como “hepatite da
comida e da agua”. Tem apresentacdo sintomética em 85% dos adultos infectados, duracdo de
algumas semanas, € auto-limitada e raramente hd necessidade de hospitalizagdo (14,15). O
periodo médio de incubacéo é de 28 dias, em media, variando de 15 a 50 (16).

O perfil epidemioldgico da hepatite A tem relacdo com as condigdes sdcio-econdmicas regionais,
embora altas prevaléncias sejam, também, observadas em paises desenvolvidos (14). A incidéncia
mundial é estimada em aproximadamente 1.5 milhdo de casos por ano, embora haja vacina
disponivel para sua prevencdo desde os meados da década de 90 (15). As criangas constituem o
grupo de maior risco, seguido das pessoas de paises desenvolvidos que viajam para paises em
desenvolvimento, os homossexuais masculinos e os usuarios de drogas injetaveis (4,17). Nao
obstante, a hepatite A ndo é restrita a esses grupos. Surtos esporadicos sdo freqlientes na
populacdo geral, sendo que em cerca de 50% dos casos ndo ha identificacdo da fonte
contaminante, o que contribui para dificultar o controle da doenca (4). Sdo notificados cerca de

1.4 milhdo novos casos ao ano, mas estima-se que a incidéncia real seja 3 a 10 vezes maior (8).

O HAV ¢ transmitido pela via oro-fecal, atraves do contato de pessoa-a-pessoa ou pela ingestao
de alimentos e 4gua contaminados (18). Assim, as medidas inadequadas de higiene constituem os
principais fatores de risco para aquisicdo do HAV (4,14,19,20). Eventualmente esse virus pode ser
transmitido através de transfusdes de sangue ou hemoderivados (18,21,22), contato sexual,

tatuagens ou praticas odontoldgicas sem os devidos cuidados de higiene e esterilizacao.

A apresentacdo clinica ndo distingue a hepatite A das outras hepatites. Para o diagndstico da fase
aguda sdo necessarios testes soroldgicos para deteccdo do anticorpo imunoglobulina M (anti-HAV
IgM) contra antigenos protéicos do capsideo viral. Em geral, o anti-HAV IgM pode ser detectado
cerca de cinco a 10 dias antes do inicio dos sintomas (18). A imunoglobulina G (IgG) (anti HAV

IgG) aparece precocemente no curso da infeccdo e permanece detectdvel indefinidamente,



conferindo protecdo contra a doenca (18). Testes para exame de anti-HAV IgM e IgG na saliva

estdo em desenvolvimento (23) mas ndo séo, ainda, empregados de rotina.

As estratégias utilizadas com o objetivo de atingir grupos de risco parece ndo reduzir
substancialmente a incidéncia da doenca em raz&o da metade dos casos de hepatite A ocorrer em
pacientes sem fatores de risco evidentes (4). A potencial alta morbidade da hepatite A justifica a
prevencdo de surtos através de vacinagdo, principalmente das criangas, grupo que apresenta a
maior taxa de infeccdo e constitui 0 maior reservatorio da infeccdo na comunidade (14, 24). Essa
medida tem sido recomendada ndo sé para reduzir os reservatérios do virus, mas também para
reduzir o nimero de casos sintomaticos da doenca (17). Néo obstante, ndo é disponivel, na rede

publica, para a populacao geral.

A vacina contra a hepatite A tem se mostrado segura e efetiva e demonstrado protecdo prolongada
em aproximadamente 95% dos casos (25). Estudos de longo prazo mostraram a persisténcia dos
niveis de anti-HAV por mais de 10 anos (15,26). Modelos matematicos que empregaram
informacGes de adultos vacinados estimaram a persisténcia de niveis protetores de anticorpos por

pelo menos 25 anos em 95% das pessoas (26).

Risco Ocupacional

N&o héa evidéncias de que a hepatite A represente risco ocupacional a equipe odontoldgica através
da transmissdo por injuria percutanea (27). Ndo obstante, a infeccdo tem sido associada a
morbidade e mortalidade de cirurgides dentistas, especialmente em areas endémicas como Africa,
Asia e América Latina (28). Uma vez que a maioria das criangas portadoras de hepatite A sdo
assintomaticas, elas parecem servir de reservatdrio para adultos susceptiveis (27, 29). Um estudo
conduzido em profissionais de odontologia em Israel, Ashenkazi et al observaram maior
prevaléncia de hepatite A entre os dentistas que atendiam criancas (odontopediatras e
ortodontistas), os que tinham criancas em casa e aqueles com maior tempo de exercicio
profissional (28). Portanto, este estudo sugere os profissionais de odontologia podem ter maior

risco de aquisicdo da hepatite A.



Hepatite B:

A hepatite B é uma das doencas mais importantes da humanidade e constitui um sério problema
de saude publica global (10). O curso da infec¢do € bastante varidvel. Formas mais brandas sdo
geralmente ndo progressivas ou progridem lentamente e sdo acompanhadas pela perda do DNA do
HBV e a soroconversdo de antigeno E (HBeAg) para anticorpo E (anti-HBe) (30). Entre os
pacientes que desenvolvem a infeccdo aguda, apenas 25% apresentam sintomas clinicos como
febre, ictericia e mal estar geral (31). Cerca de 95% dos casos de hepatite B aguda em adultos
resultam em resolucdo espontanea, enquanto 5% evoluem para a forma crbnica (31,32). As
formas cronicas mais graves estdo associadas a inflamacdo e fibrose hepética progressivas
podendo evoluir para a cirrose e suas complicagdes. As razdes pelas quais a maioria dos adultos
desenvolve doenca aguda com posterior clearance do virus ndo sdo bem conhecidas (3,33). A
infeccdo cronica esta associada ao risco aumentado de desenvolvimento de carcinoma
hepatocelular (HCC) que constitui uma das mais sérias complicacfes da doenga. Fatores virais e
do hospedeiro influenciam na resposta imune e tém importante papel na patogénese da hepatite B.

A resposta imune do hospedeiro é fator decisivo para causar a lesdo hepatica (34).

Estimativas da Organizacdo Mundial de Sadde (OMS) revelam que dois bilhdes de pessoas
residem em areas de risco de adquirirem a infeccdo pelo HBV, 350 milhdes de pessoas estdo
infectadas e cerca de 500.000 a 700.000 pessoas morrem a cada ano com cirrose ou HCC em
conseqléncia de hepatite B (35-37. O risco da infeccdo crénica tem relacdo com a idade. Assim,
90% quando em criancas infectadas ao nascer, 30-50% das criancas que adquirem o virus entre
1-5 anos e 6-10% dos individuos que adquirem a infeccdo na idade adulta evoluem para a hepatite
B cronica (38).

A infeccdo pelo HBV ocorre predominantemente através da transmissdo vertical, sexual e pelo
uso compartilhado de seringas por usuarios de drogas injetaveis (5,39,40). O contato
heterossexual parece ser hoje a via mais importante de transmissdo da doenca (31). Em razdo da
possivel transmissdo do HBV através do sangue contaminado, os profissionais de salde estdo

expostos ao maior risco de adquirirem a infeccdo (10 ).



O periodo de incubacdo do HBV varia entre dois a seis meses. O antigeno de superficie do HBV
(HBsAg) pode ser detectado entre um a cinco meses apos a infecgdo, permanecendo detectéavel,
na fase aguda, por 30 a 180 dias. Apds a negativacdo do HBsSAg aparece no soro o anticorpo
contra este antigeno, o anti-HBs, indicando resolucdo da infec¢do aguda.

Nos ultimos anos, tem havido crescente interesse nos testes de deteccdo de hepatites em saliva,
em virtude de serem seguros, mais praticos e convenientes. Contudo, para 0s estudos
epidemioldgicos de hepatite B, estes testes ndo sdo 0s mais apropriados em razdo de sua alta
sensibilidade e especificidade apenas para deteccdo da doenca na fase aguda, ndo sendo eficazes

para detectar imunidade e infeccdo passada (23)

O tratamento da hepatite B crdnica visa a diminuir a replicacdo viral e, consequentemente,
interromper ou regredir a lesdo hepatica. Quatro drogas ja estdo aprovadas para o tratamento da
hepatite pela agéncia americana “Food and Drug Administration” (FDA): interferon alfa-2a,
lamivudine, adefovir dipivoxil e entecavir. Outras drogas estdo em avaliagcdo clinica visando

melhorar a resposta ao tratamento (36).

A vacinacdo contra a hepatite B é segura e eficaz e esta disponivel desde 1982 (5,8,35,41,42). A
partir de 1991, a vacina tem sido recomendada para recém-nascidos e adolescentes (39). A
vacinacdo deve incluir, também, todos os profissionais que desempenham tarefas com possivel
contato com sangue ou fluidos corporais ou 0s que exercem atividades com instrumentos
cortantes (38). O esquema usual de vacinacdo contra o HBV consiste em trés doses de 10ug do
antigeno, por via intramuscular, nos dias 0, 30 e 180 (13, 31). Na eventualidade da interrupcdo do
esquema vacinal, a segunda dose deve ser ministrada o mais rapido possivel, porém, o intervalo
entre a segunda e a terceira doses deve ser de, no minimo, dois meses (13). Estdo disponiveis
vacinas combinadas contra os virus A e B (Twinrix), com resultados equivalentes aos das vacinas
aplicadas separadamente, tanto em relacdo aos niveis de anticorpos, quanto a duracdo de niveis
protetores (8,43).

Embora a vacina esteja disponivel desde 1982 e seja recomendada desde 1990 aos profissionais

de salde cujas atividades os expdem com freqliéncia ao sangue, ela €, ainda, subutilizada (42,44).



Assim, reelatos de varios paises tém demonstrado que os dentistas ndo estdo comprometidos com

as praticas seguras da vacinacgdo contra a hepatite B (45-47).

E importante ressaltar que o fato de ter sido vacinado ndo significa necessariamente estar
imunizado, uma vez que cerca de 10% da popula¢do normal ndo produz anticorpos pos-vacinados
(48). Portanto, hd necessidade de realizar o teste quantitativo anti-HBs apds a vacinagdo.
Recomenda-se realizar este teste um a dois meses apds a Ultima dose da vacina especialmente 0s
que dependem do conhecimento do status imunoldgico, como as pessoas imunocomprometidas,
criancas nascidas de mdes HBsAg positivas, profissionais de salde e parceiros de portadores de
hepatite B cronica (38,44). Sdo considerados niveis protetores de anticorpos os valores de anti-
HBs acima de 10 miliunidades internacionais (>10 mUl/ml) (8,12,38).

A necessidade de dose de refor¢o da vacina contra a hepatite B ¢ discutivel. Estudos realizados
em adultos e criangcas com seguimentos longos demonstraram que uma resposta imune eficaz é
seguida pela ‘memoria imunoldgica’ que permanece intacta por pelo menos 15 anos, conferindo
protecdo contra a infeccdo a despeito da queda quantitativa de anticorpos circulantes abaixo de
niveis detectaveis (12, 49,50,51). Assim, estes estudos sugerem que ndo ha necessidade de dose

de reforco em pessoas imunologicamente competentes (5,52,53).

Outra questdo discutivel € a necessidade de dose de reforco em pessoas expostas a maior risco de

contaminacdo, como os profissionais de saude e do sexo, e em criangas vacinadas ao nascer (5).

Risco ocupacional:

A hepatite B foi a primeira doenca infecciosa de significado reconhecido na avaliacdo do risco
ocupacional entre os profissionais de salde (31). A ocorréncia frequente de exposicoes
percutaneas ao sangue e aos fluidos corporais situa os profissionais de saude, sobretudo o0s
cirurgides dentistas, em um grupo de risco de contaminacdo por agentes causadores de diversas

doencas, incluindo as hepatites virais (7,12,44).

Historicamente, o virus da hepatite B (HBV) constitui um agente que implica em maior risco
ocupacional para os trabalhadores em saide. A incidéncia de infeccdo ap0Os acidentes com

materiais prfuro-cortantes contaminados varia entre 6% a 30% (44), significativamente maior se



comparado ao risco de contaminacdo pelo virus da hepatite C (2-3%) e pelo HIV (0,3%) (54). O
risco de infeccdo tem relagcdo direta com o contato com sangue contaminado e com a carga viral
da fonte contaminante (13). Assim, 0s acidentes com instrumentos perfurocortantes constituem
um modo muito eficiente de transmissdo do HBV. Além disso, 0 virus pode sobreviver em sangue
seco, em temperatura ambiente, por pelo menos uma semana (55). Em caso de exposicao
ocupacional ao sangue contaminado, multiplas doses de imunoglobulina G oferecem prote¢do de
aproximadamente 75% contra a infeccdo em individuos ndo imunizados. Embora o protocolo
possa ser iniciado dentro de uma semana apds a exposicdo, deve-se buscar assisténcia médica
imediatamente apds a exposi¢do. Diversos fatores, como o estado vacinal do profissional, os itens
do equipamento de protecdo individual que estava sendo utilizado no momento do acidente e o
estado de infeccdo da pessoa fonte em relacdo aos virus HBV, HCV e HIV devem ser
considerados (13).

Hepatite C

O virus da hepatite C (HCV) foi identificado em 1989 por Choo e colaboradores a partir de
amostras de plasma de chimpanzés infectados experimentalmente com soros de pacientes
portadores de hepatite cronica ndo-A ndo-B (56). Assim, identificou-se que o HCV era o
responsavel por 90% das hepatites pds-transfusionais ocorridas antes de 1992, acometendo 5% a
15% dos individuos com historia de multiplas transfusdes. Atualmente, estima-se que 200 milhdes
de pessoas no mundo estdo infectadas por esse virus. A principal via de transmissao é a parenteral
e, atualmente, o uso de drogas ilicitas injetaveis contribui para o principal fator de risco de
aquisicdo do virus C. Assim, 50% a 80% dos usuarios se infectam no primeiro ano e 100% até o
oitavo ano de uso de drogas endovenosas (57-59). Os profissionais de salide em contato hospitalar
ou expostos a sangue ou hemoderivados, individuos tatuados e 0s que usam piercing também
constituem grupos de risco para a infeccdo pelo virus C. A transmissdo sexual é pouco comum,
sendo responsavel por 10% a 20% dos casos. A transmissdo vertical de mée para filho pode
ocorrer, porém com freqiiéncia inferior a 3%. Outros individuos com risco aumentado de infec¢édo
pelo VHC séo os alcoolistas e os pacientes com insuficiéncia renal cronica em hemodialise. Em
cerca de 10% dos casos ndo é possivel identificar o fator de risco associado a transmissédo do HCV
(60-63).



A fase aguda da hepatite C €, em geral, assintomética (64), e ocorre cerca de seis a 12 semanas
ap6s a aquisicdo do virus. Quase todos os pacientes que foram infectados cronicamente
apresentam o RNA do HCV no sangue, e poucos individuos com viremia persistente ndo
apresentam alterac@es histoldgicas no figado (65,66),

A maior importancia da infeccdo pelo HCV se deve ao fato desse virus causar lesdo hepética
progressiva, insidiosa e silenciosa na maioria das pessoas infectadas. Cerca de 80% dos pacientes
que adquirem o virus C evoluem para hepatite crénica e 25% dos portadores cronicos progridem
para a cirrose hepéatica apds 25 a 30 anos de infeccdo. Uma vez instalada a cirrose, o paciente
apresenta risco de 1% a 2% ao ano de evoluir para 0 HCC (31,63). A cirrose associada a hepatite
C ¢ hoje lider entre as causas de transplante de figado (31,68). A maior prevaléncia de infecgdo
pelo HCV ocorre entre 40 a 59 anos (68,69).

A OMS estima que cerca de 200 milhGes de pessoas no mundo estejam contaminadas com o
HCV, o que significa, na atualidade, uma das doencas infecciosas mais importantes do mundo
(70). Em razéo da maioria das pessoas com infeccdo aguda se tornar persistentemente infectada e
desconhecer seu estado de portador, estes individuos tornam-se os transmissores do HCV (61,
71).

A prevaléncia da hepatite C varia consideravelmente em diferentes areas e paises, entre 0 a 70%.
A soroprevaléncia do anti-HCV na populacdo em geral dos Estados Unidos é 1.8%, o que
corresponde a aproximadamente 3,9% milhdes de pessoas infectadas. No Canada estima-se que a
prevaléncia seja na ordem de 8% (72). Considerando uma prevaléncia de 3%, existem no Brasil

cerca de 4.5 milhdes de infectados por esse virus (59).

Estudos tém revelado que a prevaléncia de infeccdo pelo HCV entre dentistas € similar a da
populacdo geral, a despeito do maior risco de contaminagdo descrito nesse grupo especifico . A
possibilidade de infeccdo do profissional pelo HCV tem associacdo com a idade e 0s anos de
exercicio profissional (66), podendo ser ainda maior entre os auxiliares de consultorio

odontoldgico ou outros membros da equipe odontoldgica (73).



A transmissdo do HCV ocorre principalmente através do contato com o sangue contaminado.
Assim, o compartilhamento de agulhas e seringas entre usuarios de drogas injetaveis, as
transfusdes de sangue e os transplantes de Orgdos entre antes de 1992, as préaticas médicas
inseguras no ponto de vista de controle de infeccdo, a exposicdo ocupacional ao sangue
contaminado, o nascimento de mdes infectadas, 0 sexo entre pessoas infectadas, as relagdes
sexuais desprotegidas e, possivelmente, o uso intranasal de cocaina sdo descritos como principais
riscos de aquisicdo do HCV. A despeito de rara, a transmissdo do HCV pode ocorrer também
entre familiares, pelo compartilhamento de utensilios de higiene pessoal, como barbeador e
escova de dentes (3,66). Ha vérios relatos de infeccdo de trabalhadores na area de salde ap6s
acidentes com instrumentos perfurocortantes. Vias iatrogénicas de transmissdo incluem o
procedimento de hemodialise e exames propedéuticos invasivos, como a endoscopia digestiva alta
e a colonoscopia (74,75)

A transmissdo sexual é assunto discutivel. Estima-se que o risco de transmissdo sexual seja
variavel entre 0 a 0.6% por ano em casais heterosexuais e monogamicos. Nao obstante, admite-se
um risco maior em relagcbes homosexuais masculinas, principalmente para os coinfectados pelo
HIV (76). Comportamentos de risco semelhantes entre o casal e o compartilhamento de utensilios

cortantes podem, também, contribuir para a transmissdo do HCV (3).

A possibilidade de transmissdo vertical tem sido amplamente discutida na atualidade. Alguns
fatores devem ser considerados, como a carga viral materna, o0 genétipo do virus, a coinfeccao
com outros virus, o estadgio da doenga materna, procedimentos invasivos como aminiocentese,
complicacBes durante o parto e tipo de parto. O risco de transmissdo do HCV por maes infectadas
pelo HIV é de 14-16%, sendo menos comum em casos de maes ndo infectadas, podendo variar de
4-6% (77-79).

A evolucdo cronica da hepatite C € silenciosa ou oligossintomatica na maioria dos casos (69). A
fadiga constitui o principal sintoma relatado. A investigacdo de fatores de risco, como 0 uso de
drogas injetaveis, as hemotransfusdes anteriores a 1992, a exposi¢do nosocomial e profissional, as
exposicdes cirurgicas e 0s procedimentos odontoldgicos devem ser valorizados na histéria clinica

e constituem indicacdes de realizacdo do teste de triagem soroldgica (3).



O teste soroldgico especifico para identificar anticorpos ao antigeno da hepatite C (anti-HCV)
tornou-se comercialmente disponivel nos EUA em 1990 (1). O anti-HCV constitui o teste de
triagem soroldgica inicial e, se positivo, a infeccdo deve ser confirmada pela identificacdo de
particulas virais através da reacéo reversa em cadeia de transcriptase-polimerase (RT-PCR) (31).

O tratamento da hepatite C visa a prevenir as complicacdes da doenca cronica através da
erradicacdo da infeccdo. O tratamento consiste na combinacdo de interferon alfa associado a
ribavirina , por duragdo variavel entre 24 semanas (genotipos 2 e 3) a 48 semanas (genotipos 1 e
4) (63,67,80) .

A infeccdo é considerada erradicada quando ha resposta viroldgica sustentada, definida como a
auséncia de HCV RNA no soro seis meses apds o término do tratamento. A resposta terapéutica
depende de fatores como o genotipo do virus, a carga viral, o estagio da doenca, a adesdo ao
tratamento, a idade e o0 sexo (80,81). Os eventos adversos e os efeitos colaterais do tratamento da
hepatite C sdo importantes e ocorrem em cerca de 75% das pessoas, podendo ser associados ao
interferon (neutropenia, trombocitopenia, depressdo, hipo ou hipertiroidismo, irritabilidade,
disturbio de concentracdo ou memoria, distarbio visual, fadiga, dor muscular, dores de cabeca,
nausea e vomito, perda de peso, insonia, febre) ou a ribavirina (anemia hemolitica, fadiga e
prurido). Os efeitos colaterais sdo mais acentuados nas primeiras semanas de tratamento e podem

ser amenizados com analgeésicos, antidepressivos e antiinflamatorios (80).

N&o existe vacina contra 0 HCV em razdo de se tratar de virus RNA complexo e que apresenta
grande mutabilidade do genoma. A auséncia de conhecimento a respeito da resposta protetora
apos a infeccdo pelo HCV também dificulta as pesquisas nesse sentido (63). Assim, a despeito dos
esforcos mundiais e dos progressos atingidos, o desenvolvimento de uma vacina contra o virus da
hepatite C ainda € muito incipiente (73). Portanto, devem ser tomadas todas as precaucdes para
prevenir a infeccdo, incluindo: a) a realizacdo do teste sorol6gico em pré-doadores de sangue e
orgaos; b) a inativacdo do virus no plasma ou derivados do sangue; c) a implementacdo e
manutencdo de praticas seguras de controle de infeccdo em locais de atendimento em salde,
incluindo equipamentos e técnicas apropriadas de esterilizacdo de equipamentos médicos e
odontoldgicos; d) a promog¢do de mudancgas no comportamento das pessoas e de trabalhadores da

area de saude, procurando reduzir o uso de injecdes ou utiliza-las de forma segura; €) a reducéo



do risco nos grupos mais expostos a infeccdo através de aconselhamento de préticas seguras de

sexo e uso de drogas (52).

Risco Ocupacional

A despeito do maior risco de contaminagdo ocupacional com o HCV para os profissionais da area
de salde, incluindo o profissional da odontologia, tem-se observado que a transmissdo € pouco
frequente. A transmissdo do HCV parece ser menos eficiente através de acidentes com
instrumentos pérfuro-cortantes quando comparado ao HBV (81-83). Contudo, a alta freqiiéncia de
acidentes ocupacionais e de ferimentos durante o exercicio profissional dos dentistas os expde ao
maior risco de contaminacdo. Os acidentes com agulhas de grosso calibre sdo mais associados a
transmissdo, porém sdo materiais pouco utilizados em odontologia, onde, em geral, sdo utilizadas

agulhas de fino calibre (83)

O RNA do HCV tem sido detectado em diversas superficies em ambientes odontoldgicos apos
tratamento de pacientes positivos, e pode permanecer estavel por mais de cinco dias (84).
Também tem sido descrito a presenca do HCV na saliva de 100% dos individuos, dependendo da
duracdo da infeccdo e da carga viral. E possivel que o RNA encontrado na saliva seja originado
do fracionamento de células do sangue (85). Nao ha, até o momento, protocolo definido para os

casos de exposicdo acidental ao virus C, e 0 uso de imunoglobulinas ndo é recomendado (13).

Outros virus das hepatites

Um quarto tipo de hepatite viral, a hepatite Delta ou hepatite D, é considerada uma infecgédo
dependente do HBV. A hepatite D pode ocorrer como coinfeccdo com o HBV ou superinfeccao
no portador de HBV. No Brasil, sdo fregiientes na Amazonia sendo raras em outras regides. A
hepatite E é similar a A, com transmissdo por via oro-fecal. O virus da hepatite E (HEV) é uma
particula de aproximadamente 32 a 34 mm. Embora seja mais comum em homens, a hepatite E

resulta em alta taxa de letalidade (10 a 20%) em mulheres no terceiro trimestre de gravidez (1).

O virus da hepatite G (HGV), pertence a familia Flaviviridae e pelo menos trés variantes
gendmicas distintas ja foram identificadas (86). O HGV é transmitido por via parenteral, embora

menos de 50% das pessoas que receberam sangue ou seus derivados tenham adquirido a infecgéo



(87). A transmissdo vertical ou sexual pode ser possivel, mas é incomum. Recentemente aventou-
se a possibilidade de uma via de transmissdo através de um vetor (67). Contudo, mais

investigacdes sdo necessarias para se concluir a este respeito.

Em razdo das vias similares de transmissdo, o0 HGV tem sido freqlientemente associado a outras
viroses, particularmente a hepatite C. Contudo, esse virus nao parece contribuir para aumentar a

lesdo hepatica no pré- ou no pés-transplante hepatico (67).

O HGV pode causar hepatite aguda, entretanto, na maioria dos casos ndo se observam
manifestacdes clinicas. A histologia hepatica revela pequeno dano no figado e, diferente dos virus
B e C, 0 HGV pode permanecer até 16 anos no portador sem causar alteracdo ou injuria hepatica
relevante. Ndo ha descricOes, na literatura, a respeito dos riscos de aquisicdo do HGV entre os
profissionais da area de saude. Também n&o ha nenhum modo efetivo de imunizagdo passiva
protetora contra o HGV (67).

Em 1997, um novo virus hepatotropico chamado TT virus (transfusion transmitted virus — TTV)
foi identificado. Esse virus foi isolado no Japdo, apdés um estudo de cinco pacientes que
apresentavam hepatite pos-transfusional ndo relacionada a outros virus conhecidos (87,88). Sua
classificagdo taxonémica ainda ndo esta bem determinada. A prevaléncia de TTV em pre-

doadores de sangue é 12% entre japoneses e 10% em um pequeno grupo de ingleses (89).

A infeccdo assintomatica pelo TTV é mais comum em pessoas de meia idade quando comparadas
as pessoas mais velhas. Na América do Norte, o TTV foi identificado em 1% dos pré-doadores de
sangue, 15% dos pacientes com cirrose, 18% de pacientes usuarios de produtos derivados de
sangue, e em 27% dos pacientes com hepatopatia cursando com hepatomegalia. Ha relatos
sugerindo que o TTV esteja presente em 1% dos doadores de sangue, 15% dos pacientes com

cirrose e 18% das pessoas que receberam derivados de sangue (90).

Recentemente o TTV foi isolado em saliva e lagrimas mas ndo foi encontrado no suor e urina,
sugerindo a possivel via oro-fecal de sua transmissdo. Ha risco de exposicdo ao TTV com o
aumento da idade e através da transmissdo transplacentaria (90). Ndo ha informacGes sobre a

possibilidade de transmissdo do TTV na préatica odontol6gica (88).



Um novo virus associado a hepatite foi denominado SEN-V. Sua via de infec¢do parece ser a oro-
fecal e possivelmente endovenosa e vertical (91,92). N&o obstante, sdo escassas, na literatura,
evidéncias que associam o SEN V com a hepatite humana.

Discussao:

Os profissionais de salde apresentam constante risco de se contaminarem por diversos agentes,
durante a préatica profissional, em razdo do alto indice de acidentes com instrumentos
perfurocortantes (54). Entre os possiveis agentes, citam-se 0s virus das hepatites, principalmente
0s virus HBV e HCV e o HIV (11,54).

A transmissdo ocupacional resulta em afastamentos temporarios ou permanentes e em alto
nimero de aposentadorias precoces entre os profissionais de saude. Por essas razdes, todas as
medidas devem ser tomadas para reduzir as possibilidades de contaminagéo profissional (13, 54).
Os trabalhadores em odontologia devem aderir as normas padronizadas de controle de infeccéo,
medida imprescindivel no controle das doencas transmissiveis (93). Outra medida importante é a
investigacdo, em anamnese bem conduzida pelos profissionais, dos eventuais portadores de

hepatites virais ou outras doengas transmissiveis (7).

A vacinacdo constitui um meio eficaz de se prevenir a hepatite B. Contudo, a despeito de estar
disponivel desde o inicio da década de 80 e de ser fornecida gratuitamente as pessoas
consideradas de alto risco, ela continua sendo pouco utilizada (5,45-47). A realizacdo do teste
poOs-vacinacao (anti-HBs quantitativo) tem fundamental importancia para o conhecimento do real
estado imunoldgico em relacdo ao virus (48) em profissionais com atividade de risco para a

aquisicdao do HBV.

A inexisténcia de uma vacina contra o virus da hepatite C impGe a realizacdo de testes de deteccédo
precoce da infeccdo pelo HCV como medida importante no diagnostico precoce da hepatite C

aguda ou crbnica (5,40).

Novos patdgenos causadores de varias doencas foram descritos nas Gltimas décadas. Contudo, 0s

riscos ocupacionais aos profissionais de saude ndo sdo bem conhecidos. Estudos recentes tém



sugerido que a transmissdo de infeccdo através de prions, proteinas modificadas, causadores de
doencas neurodegenerativas em animais e humanos (como a doenca da vaca louca, por exemplo),
representam um novo risco potencial (31,94). Sabe-se que os prions sdo dificeis de serem
eliminados pelos processos de esterilizacdo até hoje conhecidos (93). Mais investigacGes sdo

necessarias para esclarecimentos a este respeito.

Concluindo, € possivel que outros virus, inclusive causadores de diferentes formas de hepatites ou
outras doencas, sejam identificados no futuro. Portanto, a adog¢do de normas de precaucao
universal no controle de infeccdo sdo fundamentais para o controle das doencas transmissiveis no

ambiente odontoldgico.
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Seroprevalence of hepatitis C and risk factors to viral hepatitis among

dentists in Belo Horizonte/Brazil

Abstract

Introduction: Chronic hepatitis C is the most common blood borne transmitted cause of
end-stage liver disease, hepatocellular carcinoma and liver transplantation.

Objectives: We sought to investigate the seroprevalence of antibodies against HCV
virus (HCV Ab) and risk factors to viral hepatitis among dentists from Belo
Horizonte/Minas Gerais/Brazil.

Study design: A cross sectional study included 1302 out of 6973 (19%) dentists tested
by HCV Ab (ELISA I11). Individual risk factors for viral hepatitis, including number of
accidents with sharps, time and place of work and compliance to universal precautions,
were investigated.

Results: The seroprevalence of anti-HCV was 0.9% (12/1302). 85% (1106/1302) of the
dentists reported at least one accident with sharps during their professional activities.
74% (962/1302) were vaccinated against hepatitis B.

Conclusion: The seroprevalence of HCV Ab among dentists is lower than estimated to
general population. Nevertheless, the prevalence of professional accidents is high,

suggesting that d entists are submitted to a hegher risk to infect with virus.



35

Healthcare-associated infection is an important public health problem
worldwide, with increasing interest to politicians, patients and public health.}?345
Health care providers are at risk of infection with blood borne pathogens, including
hepatitis B (HBV), human deficiency (HIV), and hepatitis C virus (HCV).®%"#8
Transmission of blood-borne viruses in dental offices is a potential hazard to patients
and dental staff, particularly to oral and maxillofacial surgeons®°, HCV infection is a
very important contemporary health problem worldwide. Chronic hepatitis C is the
leading cause of chronic liver disease, cirrhosis, hepatocellular carcinoma (HCC) and
liver transplantation in Europe and United States.!!1?1314 As HCV is transmitted
primarily by contaminated blood, it represents higher risk of nosocomial transmission to
patients and health care workers.121°

Chronic HCV infection is asymptomatic in the majority of infected patients and
is not identified unless specific diagnostic tests are performed. Most people have been
diagnosed later or when abnormal blood or liver function tests are found in routine
examinations for other reasons.>1>16

The current antiviral treatment for chronic HCV infection (pegylated interferon
plus ribavirin) provides a virus clearance in about 55% of patients with genotype 1, and
80% in those with genotypes 2 or 3.17181% Hence, the diagnosis of chronic HCV infected
patients is mandatory since the antiviral treatment might halt or slow the progression of
hepatitis to cirrhosis or the development of HCC.16%

According to WHO?, serological HCV tests are strongly recommended for
intravenous injected drugs users, people who received plasma-derived products or solid
transplant organs before 1992, renal failure patients in hemodialysis, children born from

HCV-positive women 2122 and as part of investigation of any liver disease.?!?3
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HCV testing is also routinely recommended for health care professionals,
especially for medical and nurse staff after needle stick injuries or mucosal exposures to
HCV-positive blood. Dentists appear particularly prone to blood-borne infections
because their routine practice includes the use of sharp instruments in an environment
contaminated with saliva and blood. Although virus transmission via saliva might be
possible, the major occupational risk has been accidental needle stick injuries.t?*

Only a few reports of HCV prevalence in Brazil have been published, ranging
from 1,42% in general population in Sdo Paulo® to 1,7% in an Amerindian population
in the Southwestern Brazilian Amazon. 2 Other studies were carried out including
specific groups, as blood donors (0,9%)?%', intravenous drug users (69%)%, hemodialysis
patients (23,8%-52%) 293031 HIV patients (17,7%)? prisoners (16%)3 and ex-soccer
players (7,5%), as they are considered high risk of HCV infection associated with
intravenous injections of vitamins and use of stimulants before games.3* As there is no
vaccine against HCV, the identification of infected individuals is mandatory to prevent
the increasing prevalence of the disease.!122%

Hence, we sought to investigate the seroprevalence of antibodies against
hepatitis C virus and risk factors to viral hepatitis among dentists, in the city of Belo

Horizonte, Minas Gerais/ Brazil.

Methods
Sample/Population description:

From December/2004 to June/2006, a calculated sample of 1302 individuals out
of 6973 dentists registered at the Dental Council of the state of Minas Gerais/Brazil,
who lived or worked in the city of Belo Horizonte, was voluntary invited to participate

of the investigation. Demographic data, habits and occupational behavior, as well as
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other risk factors for HCV and other viral hepatitis transmission were obtained, after
signing a written informed consent form, previously approved by the Ethical Committee
of the Federal University of Minas Gerais.

All dentists were tested to serological HCV Ab test (ELISA I111). Demographic
data of the tested dentists are shown in Table 1. After a pilot study, a validated self
administered questionnaire was applied to investigate risk factors to viral hepatitis
infection including professional data, behavior and occupational exposure, number of
professional accidents with visible bleeding, and compliance to universal precautions,
with special emphasis on wearing gloves, face-masks and protective eyeglasses.36:’
Personal data and behavior included previous personnel or familiar history of hepatitis,

blood transfusions, hemodialysis treatment, colonoscopy, chemotherapy, vaccination

For the purpose of the study, the number of needle stick accidents was
categorized into three groups: less than 5, from 5 to 10 or more than 10 accidents. In
order to analyze the influence of time of work upon the occurrence of accidents, the
sample was categorized into four groups: less than 10 years, 10-20, 21-30 and 30 or
more years of work. The place of work was considered as public, private, or both. Blood
samples were collected by peripheral venopuncture from all 1302 individuals. The
samples were tested for antibodies against hepatitis C (HCV Ab), using a commercially
available Enzyme Linked Immunosorbent Assay- ELISA (Anti-HCV 3.0-
ABBOTT/MUREX™). The assay was calibrated to international standard, according to
manufacturer recommended procedures.®

Serological positive subjects were retested. All positive individuals were
recalled for medical investigation. Further, the HCV infection was confirmed by

molecular test - HCV RNA Transcription Polymerase Chain Reaction (RT-PCR).%
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The data were analyzed using SPSS (Statistical Package for Social Sciences). Qui
squared () and Kruskall Wallis tests were performed when indicated. A p value < 0,05

was considered significant.

Results:
Seroprevalence of anti-HCV and prevalence of professional accidents:

The seroprevalence of HCV Ab was 0,9% (12/1302) (Table 1). All seropositive
individuals reported accidents during professional activities, five had past history of
blood transfusion and one admitted previous intravenous drug use (Table 1). 67/1302
(5%) reported blood transfusion before 1993 and 3/66 (4,5%) were HCV Ab positive.

The report of at least one accident with needle stick and visible bleeding was
85%. Sixty per cent of dentists had less than 5 accidents; 24% among 5-10, and 16%
suffered more than 10 accidents with visible bleeding. No difference on the prevalence
regarding private or public work was observed. The prevalence of needle stick accidents
was 86% among dentists who worked in private offices only, 85% among those who
worked in public service only, and 87% among those who worked in both (p>0.05)
(Table 3).

No difference in the number of accidents among the groups was found when
dentists were stratified by time of work (Table 3).

Regarding professional and personal behavior, 28% (364/1302) reported
experience of treating people with previous diagnosis of viral hepatitis (28% hepatitis
A; 34% hepatitis B; and 14% hepatitis C, 24% were unaware of the type of virus of their
patients). Nevertheless, 33% (426/1302) admitted that they do not investigate hepatitis

in their patients.
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About HBV vaccination, 74% of the dentists underwent the conventional three
doses scheme. However, a significant difference in the prevalence of vaccination was
found when gender was considered (Table 3). Only 15% of the vaccinated dentists did
post-test to check immunity. About the use of protective equipment, 65% informed that
they always wear gloves, mask and protective eyewear, with different rates between
men (56%) and women (69%) (Table 3). When asked about their sexual behavior, a
significant difference was observed when gender was concerned: 32% among male and

15% among female declared having had sex without protection with a casual partner.

Discussion:

The prevalence of chronic HCV infection in the general population is not
uniform in different countries, ranging from 0,1 to 5%, with an extraordinary high
prevalence reported in Egypt (20-25%).1* As the transmission of blood-borne viruses in
the dental offices is a potential hazard to patients and dental staff, particularly to oral
and maxillofacial surgeons, it’s supposed that health care workers are at greater risk of
contamination.®4% Hence, this study focused on the prevalence of HCV Ab among
dentists in Belo Horizonte, Brazil. The overall seroprevalence of HCV found here was
0,9% among 1302 dentists tested.

All positive dentists were asymptomatic and ignored their condition of HCV
carrier. Although a greater prevalence was found in women (n=8) than men (n=4), it
was proportional to the total of participants (891 female/411 male). All positive dentists
admitted the occurrence of accidents with visible bleeding during work, and 50% (6/12)
had other risk factors (blood transfusion n=5; intravenous drug use n=1).

As the activities of dentists require the frequent use of sharp instruments in a

potential contaminated environment, it is generally supposed that they are particularly
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prone to blood-borne infections.! However, an unexpected low prevalence of HCV Ab
positive was observed among dentists in Belo Horizonte. Although the sample
investigated represents almost 20% of the total dentists of Belo Horizonte, some biases
might explain this. As the sample was not randomly selected, since the dentists were
invited to participate, it is possible that people with higher risk of hepatitis C may have
preferred not to participate. In another words, an overrepresentation of dentists more
conscientious of their health status might have been selected.

Even though a decreasing incidence of HCV has been observed since last
decade, the reservoir of chronically infected individuals in the general population is of
concern worldwide as most HCV carriers are asymptomatic.®144! The serological test is
advisable to all individuals with risk of HCV infection, including dentists.

Several advantages of the early diagnosis of hepatitis C can be pointed out. HCV
infected people must be advised about self care and behaviors that might hasten the
progression of liver disease, such as alcohol intake. In addition, the early diagnosis
allows infected people to receive appropriate preventive services (e.g., hepatitis A and B
vaccination) and to be referred to clinical evaluation for HCV therapy.>234243

Although a high prevalence of accidents with sharps were disclosed among
dentists, considered one important risk of HCV infection, the seroprevalence of anti-
HCV was low (0,9%), and below that estimated by WHO (3%).!

Lower prevalence of HCV was previously reported in Brazil (1,42% to general
population)®® and 1,7% among Amazon Ameridian.?® However, the prevalence of
hepatitis C among dentists reported here is higher than 0,0095% (1/1056) found in a
recent similar study!, which included 1056 Swiss dental health care workers (834

dentists, 222 dental hygienists and assistants).
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The low prevalence of HCV in dentists in a previous report! and confirmed here,
might suggest that dentists have a lower risk of HCV infection caused by occupational
accidents than expected. This might be explained by the relatively low infectivity of
HCV found in saliva or by the small volumes of blood inoculation involved in dental
accidents. 144

As no vaccine and immunoglobulin HClg against HCV are available, it is not
possible to prevent HCV infection after occupational exposures. Thus, all precautions to
prevent infection must be taken in account, including screening and testing of blood and
organ donors; inactivation of HCV virus in plasma-derived products and
implementation and permanent vigilance and maintenance of best preventive practices
in health care settings, including appropriate sterilization of medical and dental
equipment, and treatment of contaminated people, 31113233

Another concern observed was the poor compliance with the universal
precautions advised for dentists to prevent cross infection. Only 69% of women and
56% of men assumed the universal use of gloves, face masks and protective eyewear in
their routine. It is in agreement with several reports from different countries, which
confirm that some dentists are not engaged in safety practices, especially with the use of
protective items,36:3745

It has also been demonstrated that most, but not all dentists, complete the 3-dose
scheme of vaccine against HBV.2¢%" In our study, only 74% received 3 doses, in spite of
the Brazilian national program of free vaccination against hepatitis B to high risk
groups, including health care workers, and the active immunization against HBV to
students before initiating dental practice. Similar result was found recently in an

investigation that included 334 dentists in Tehran (74,8%).%"
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Even though 74% of the dentists reported previous vaccination against HBV
virus, only 15% were aware of their immunological status through post-test. As 5% of
the people do not respond to three doses of HBV vaccination*® |, and 652 didn’t
undertake the post vaccination test, it can be estimated that about 30 vaccinated dentists
might not be immune.

All the 12 hepatitis C positive dentists were asymptomatic and unaware of their
condition of HCV virus carrier. They were offered further medical assistance with
hepatologists. Thus, this investigation gave them the opportunity to be aware of their
HCV carrier status. In addition, during the time this study was carried out, an
educational program about cross infection control was established. These may represent
significant social contribution from this study. Although the prevalence of hepatitis C
found in this study was low, the number of reported accidents with needle stick was
unexpectedly high, suggesting that a permanent vigilance and educational programs

against hepatitis C virus infection among dentists are necessary.
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Table 1: Demographic data of 1302 dentists registered at the Dental Council of Belo

Horizonte/Minas Gerais/Brazil investigated about HCV infection.

Variables n %
Male 411 68
Gender Female 891 32
Total 1302* 100
<10 years 351 28
Time of work 10-20 years 344 27
21-30 years 422 32
>30 years 161 13
Total 1278* 100
Work Place Private office 277 22
Public Service 540 44
Both 378 30
Don’t work 51 4
Total 1246* 100
HCV Ab Positive 12 0.9
Results HCV Ab Negative 1290 91.9
Total 1302* 100

* Total of answers
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Table 2 — Characteristics of 12 HCV Ab positive among 1302 dentists evaluated and

registered at the Dental Council of Belo Horizonte/Minas Gerais/Brazil

N. HCVADb HCV Ab Gender Time of work Risk factors
title cut off (years)
1 4.043 0.744 Female 19 Accidents (<5)
2 1.155 0.744 Female 17 Accidents (<5)
3 3.373 0.729 Male 29 Accidents(<5) + i.v. drug use
4 1.338 0.729 Female 11 Accidents(5-10)
5 2.985 0.729 Female 31 Accidents (<5) BT* (1980)
6 4.174 0.721 Male 30 Accidents (<5)+ BT(1978)
7 1.111 0.736 Female 20 Accidents (<5)
8 3.980 0.719 Female 13 Accidents (5-10)+ BT (1993)
9 3.746 0.719 Male 2 Accidents (<5)
10 4.270 0.719 Male 7 Accidents (<5)
11 2.509 0.714 Female 33 Accidents (+10)+ BT (1998)
12 2.276 0.735 Female 30 Accidents (+10)+ BT(2005)

*BT ( ): blood transfusion (year of transfusion)
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Table 3: Prevalence of risk factors for viral hepatitis among 1302 dentists registered at

the Dental Council of Belo Horizonte/Minas Gerais/Brazil investigated about HCV

infection
Risk factors Prevalence (%) | Statistical tests | P value
Gender Male 86 x2 0.79
Female 84
Work place | Private Office 85 X2 0.87
Accidents Public service 86
Both 87
Work time | <10 years 83 Kruskall Wallis 0.9
10-20 years 84
21-30 years 88
>30 years 82
Gender Male 70 Y2 0.008
Female 75
Work place | Private office 85 12 0.94
Vaccination Public services 85
Both 84
Work time | < 10 years 75 Kruskall Wallis 0.51
10-20 years 74
21-30 years 75
> 30 years 71
Male 32 ¥2 0.000
Unprotected sex Female 15
Male 56
Use of protective equipment Female 69 x2 0.000
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Consideracdes finais

A Infeccdo pelo virus da hepatite C é um problema de salude publica
contemporaneo, constituindo a principal causa de doencas cronicas do figado,
como cirrose e carcinoma hepatocelular, representando a principal causa de
transplantes de figado em varias partes do mundo.

Como a principal via de transmissdo do HCV é através de sangue ou
produtos de sangue contaminado, os trabalhadores da area da saude constituem
um grupo de alto risco de contaminacdo. Durante a préatica profissional, os
cirurgides dentistas desenvolvem atividades utilizando instrumentos pérfuro-
cortantes em um ambiente contaminado, estando assim sujeito a acidentes e
contaminacgao, neste estudo transversal, a prevaléncia de anti-HCV encontrada foi
baixa, abaixo da preconizada pela Organizacdo Mundial de Saude (3%). Embora
todos os que apresentaram resultado positivo tenham relatado acidentes durante a
vida profissional, a metade relatou também outros fatores de risco: cinco relataram
transfusédo de sangue e um admitiu ter usado droga injetavel no passado.

Esta prevaléncia baixa pode indicar que o risco de se adquirir o HCV por via
ocupacional pode ser menor que a esperada, entretanto deve-se considerar que
ha um viés na selecdo da amostra, uma vez que o0s participantes ndo foram
selecionados aleatoriamente, sendo convidados a participar do estudo. Isso pode
significar que os que se dispuseram a participar eram mais preocupados com a
saude, e que os que se julgavam de alto risco de apresentar resultado positivo ndo
participaram.

Entretanto, a realizacdo do trabalho foi de grande importancia, pois os que
apresentaram resultado positivo desconheciam sua condicdo de portadores do
virus, e sédo inumeros os beneficios em diagnosticar a doenca na fase pré-
sintomatica.

O diagnostico precoce proporciona ao portador do virus a oportunidade de
receber orientacbes com relacdo ao seu comportamento que pode prevenir a
transmissdo e infeccdo de outras pessoas, e também mudar seus habitos e
comportamento, receber tratamento o que pode representar a cura ou a alteragao

do curso da doenca.
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Como néo existe vacina contra o HCV e ainda n&o se dispde de meios de
prevenir a infeccdo pelo virus apds a exposi¢cdo ocupacional, a Unica maneira de
evitar a disseminacao da infeccéo é através de procedimentos preventivos.

A prevencdo de transmissdo ocupacional em trabalhadores na &rea da
saude, incluindo os cirurgides dentistas, significa ado¢do das normas de
precaucao padrdo e de praticas seguras, incluindo o uso de barreiras como luvas,
mascaras e oculos.

Um problema apontado por este estudo foi baixa adesao dos participantes a
adocdo de normas de precaucdo padrdo, visando o controle de infeccao.
Aproximadamente 60% dos participantes relataram utilizar os principais itens de
protecdo (luvas, mascara e Oculos de protecdo) e nem todos os participantes
haviam tomado as trés doses da vacina contra a hepatite B, mesmo estando essa
vacina disponivel gratuitamente aos grupos de alto risco.

Durante o tempo de desenvolvimento deste trabalho, percebeu-se que
havia pouco conhecimento dos cirurgides dentistas sobre as hepatites, a maneira
de evita-las, muitos acreditando estar imunizado contra hepatite C através da
vacina contra hepatite B. Assim, as palestras proferidas, folders, cartilhas
distribuidos e artigos escritos nono jornal do Conselho Regional de Odontologia
constituiram fatores importantes para informacéo da classe Odontologica.

Verificou-se a necessidade de programas de educacdo continuada e
treinamento na area de controle de infeccéo destinados a todos os profissionais da

area de Odontologia.
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