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RESUMO

O presente estudo foi realizado na Unidade de Terapia Intensiva
do Hospital Universitario da UFSC, por meio do exame clinico da
cavidade bucal e consulta aos prontudrios de cinqglienta e cinco
pacientes. Foram analisados diversos aspectos da condicdo bucal dos
participantes da pesquisa, bem como héabitos e doencas de base
diagnosticadas. O trabalho tem como base tedrica informagfes obtidas a
partir de artigos, livros, periddicos e congressos cientificos dos Gltimos
vinte anos. A pesquisa foi feita pelo método dedutivo, onde foi realizado
estudo de caso com base em pesquisa quantitativa com estudo
epidemioldgico transversal, observacional. A anélise estatistica foi feita
com base nos dados obtidos na revisdo de literatura, que indicam a
doenca periodontal como a principal relacionada a condicdo sistémica
do paciente. As doengas escolhidas para o cruzamento de dados foram
diabetes mellitus e hipertensdo arterial sistémica por serem as mais
prevalentes na coleta de dados. A andlise estatistica de dados foi feita
pelo teste de associagdo Qui-quadrado, onde foi obtido resultado
estatisticamente significativo para associacao entre doenca periodontal e
hipertensdo arterial sistémica. J& a relacdo entre doenca periodontal e
diabetes mellitus ndo se mostrou estatisticamente significativa. Tais
resultados podem ter sofrido alteracdo pela pequena amostragem, sendo
assim, novos estudos com maior amostra devem ser realizados para que
as informacdes sejam conclusivas.

Palavras-chave: Unidade de terapia intensiva, cirurgido dentista,
condicdo bucal, saude sistémica.






ABSTRACT

This study was conducted in the Intensive Care Unit of the
University Hospital of UFSC, through clinical examination of the oral
cavity and hospital records of fifty-five patients. We analyzed various
aspects of oral health of research participants as well as habits and
underlying diseases diagnosed. The theoretical work is based on
information obtained from articles, books, journals and scientific
conferences of the past twenty years. The research was done by the
deductive method, which was conducted case study based on
guantitative research with epidemiological study, observational.
Statistical analysis was based on data obtained in the literature review,
indicate that periodontal disease as the main related to systemic
condition of the patient. The diseases chosen for the crossing data were
diabetes mellitus and hypertension to be the most prevalent in data
collection. Statistical analysis of data was done by the association test
Chi-square, where the results obtained were statistically significant
association between periodontal disease and systemic hypertension.
However, the relationship between periodontal disease and diabetes
mellitus was not statistically significant. These results may have been
altered by small sample, so further studies with larger sample should be
conducted so that the information is conclusive.

Keywords: Intensive care unit, dentist, oral health, systemic health.
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Na impossibilidade da préatica do autocuidado
e na diminuicdo do fluxo salivar, as
condicdes bucais dos pacientes internados em
Unidades de Terapia Intensiva (UTIs) sdo
geralmente precéarias (MARTINS, SANTOS,
2009). Considerando que tais pacientes
podem  apresentar  alteracbes  bucais
patolégicas anteriores a internacdo, 0 risco
clinico torna-se ainda maior. Segundo
Rabelo, Queiroz e Santos (2010), doenca
periodontal (DP), biofilme, célculo dental,
lesbes de carie, necrose pulpar, traumas
provocados por proteses fixas ou removiveis
podem trazer para 0 paciente repercussdes
em sua condicdo sistémica. Somam-se ainda
as inflamagbes e halitoses, espasmos
musculares e trismo, fraturas dentarias e
lesBes em mucosa que possam ocorrer em
decorréncia da entubacdo orotraqueal. Como
0s patdgenos presentes na cavidade bucal
aumentam em ndmero e viruléncia a cada dia
de internacdo, torna-se cada vez mais dificil
reverter 0 quadro de lesdes bucais, sendo
assim, a boca se torna uma fonte especifica
ou um reservatorio de infeccdo nosocomial.
(SCANNAPIECO, 2002, SCANNAPIECO,
ROSSA JUNIOR, 2004).

Nas UTlIs, muitos pacientes necessitam ser
entubados. Nesse momento o biofilme é
aspirado ou arrastado por meio do tubo
orotraqueal e este serve como passagem dos
patdgenos presentes na boca ou orofaringe
direto ao trato respiratorio desses pacientes
durante todo o tempo que permanecerem
entubados. A pneumonia  nosocomial
(adquirida em ambiente hospitalar) pode
acometer pacientes na UTI nas primeiras 48 a
72 horas de internacdo, € a segunda infeccdo
hospitalar mais comum e a causa mais
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frequente de morte entre as infeccdes

adquiridas em ambiente hospitalar, podendo
ocorrer em oito a trinta e oito por cento dos
pacientes submetidos a ventilagdo mecanica.
As taxas de mortalidade dessas infeccdes
podem variar de vinte e quatro a setenta e
seis por cento dos casos, especialmente
quando a pneumonia estd associada a
Pseudomonas spp. ou Acinetobacter spp.
Pacientes  sob  ventilagdo  mecanica,
internados em UTI apresentam um risco de
duas a dez vezes maior de morte que
pacientes sem ventilagdo. (AMARAL,
CORTES, PIRES, 2009).

A pneumonia  nosocomial  aumenta
consideravelmente os custos hospitalares em
decorréncia da  utilizagio de  mais
medicamentos, de exames complementares e
do periodo prolongado de internacéo.
Estimativas indicam que nos EUA mais de
trezentas mil  infeccBes  respiratdrias
nosocomiais ocorram a cada ano, resultando
em vinte mil mortes/ano e gastos
aproximados de trinta bilhdes de doélares em
cuidados hospitalares e antibioticoterapia
com estes pacientes (OLIVEIRA, 2007).

O tratamento de tais alteracdes é complexo,
tendo em vista a complexidade das estruturas
envolvidas, uma vez que a boca apresenta
diferentes tipos de tecidos. Logo é
imprescindivel a presenca de um cirurgido-
dentista (CD) para avaliar, acompanhar e
tratar essas lesdes, pois quando nédo tratadas
tornam-se um risco iminente a salde do
paciente, que além de pneumonia por
aspiracdo, também pode agravar outras
condicBes sistémicas, por meio de um
processo inflamatério a distancia
desencadeado por mediadores quimicos da
inflamacéo.
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Avaliar condigBes bucais dos pacientes internados na Unidade de
Terapia Intensiva do Hospital Universitario.

2.2 Objetivos Especificos

= Realizar levantamento estatistico das altera¢des bucais presentes
nos pacientes criticos.

= Relacionar risco sist€émico a saude bucal e aos focos infecciosos
presentes na cavidade bucal.

= Alertar a equipe intensivista para a importancia dos cuidados
bucais na evolugéo do quadro clinico dos pacientes internados em UTIs.
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3. REVISAO DE LITERATURA
3.1 A cavidade bucal

Segundo Scannapieco (2002), a cavidade bucal é considerada o
local mais contaminado do corpo humano, abrigando quase a metade
dos seus microrganismos e contabilizando aproximadamente 6 bilhdes,
entre bactérias, virus e fungos. Em um miligrama de placa bacteriana
podemos encontrar até 100 milhdes de MO.

De todos os sitios do corpo humano a
cavidade bucal é aquela que apresenta os
maiores niveis e diversidade de
microrganismos. As caracteristicas andtomo-
fisiolégicas da boca séo responsaveis por
esta diversidade, uma vez que a boca
apresenta diferentes tipos de tecidos e
estruturas que variam quanto a tensao de
oxigeénio, disponibilidade de nutrientes,
temperatura e exposicao aos fatores
imunolégicos do hospedeiro. O dorso da
lingua funciona como um reservatério de
diversos microrganismos, 0s quais vao
posteriormente ocupar outros nichos nas
superficies dentarias supra e subgengivais.
Muitos microorganismos gram-negativos e
gram-positivos encontrados em altas
proporcdes no dorso da lingua podem ser
patogénicos ao colonizar a placa dental
supra e subgengival (GRANER et al, 2005,

p. 4).
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As infeccbes que afetam a cavidade bucal sdo de origem
polimicrobiana e na maioria dos casos apresentam um predominio de
microrganismos anaerobios obrigatorios, e que juntamente com o
desenvolvimento do biofilme dental, a viruléncia destas espécies
envolvidas na etiologia desses processos infecciosos se manifesta em
conjunto (JUNIOR, CASTILLO-MERINO, AVILA-CAMPOS, 2012).
Na tabela 1, a seguir, podemos observar diferentes MOs presentes na
cavidade bucal e seus diferentes fatores de virulénia, assim como os
efeitos sobre o hospedeiro:

Fator de
viruléncia

Mudiltiplas adesinas

Invasinas

Fatores ativadores
de proteases

Enzimas
proteoliticas

Efeitos sobre o
hospedeiro

Adesao celular
bacteriana

1) evasdo do sistema
imune;
2) danos teciduais

1) ativa proteases
enddgenas que atuam
em reacdes
inflamatorias;

2) estimula reabsor¢édo
de tecido conjuntivo

1) estimula reabsorcao
de tecido conjuntivo e
degrada matriz
tecidual;

2) degrada anticorpos e
peptideos do sistema
imune;

3) adesdo tecidual e a
outras bactérias;

4) formacdo de
coagulos
intravasculares;

5) estimula sintese de
metaloproteases em
fibroblastos; 6)

Microrganismos
produtores

Todos os anaerobios
bucais

A.
actinomycetemcomitans,
P. gingivalis.

P. gingivalis

P. gingivalis,
T.denticola,

T.forsythia,

A.
actinomycetemcomitans



Producdo de
hialuronidases,
sulfatases, lipases,
DNAses e outras

Caperoninas

Leucotoxina

Epiteliotoxina

Compostos tdxicos
e ndo peptidica:
amonia, butirato,
H2S, indol

Endotoxina

Proteinas
imunossupressoras

desensibilizacdo de
neutrofilos

Degradacdo de
componentes teciduais;
Hemolise

Ativacdo de leucocitos
e reabsorgao Gssea

1) citotdxica para
neutréfilos, monacitos
e linfécitos;

2) atividade hemolitica
e de citolisina

Imunossupressao
localizada

Imunossupresséo;
Reducéo da sintese de
DNA,; Inibicdo da
proliferacéo celular e
reparo tecidual,
Atividade citotdxica
direta.

1) liberacdo de
mediadores
inflamatérios;

2) reabsorcdo 0ssea;
3) dor, febre;

4) choque tdxico;

5) coagulacéo
sanguinea
intravascular;

6) ativacédo policlonal
de linfécitos

Reducéo da sintese de
DNA e RNA em
linfocitos T; Ativacao
de linfocitos
supressores
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P. gingivalis,
F. nucleatum,
P. intermedia

A.
actinomycetemcomitans

A.
actinomycetemcomitans

P. gingivalis

Porphyromonas,
Prevotella,
Fusobacterium,
Selenomonas
Bacterias Gram-negativas,
especialmente F.
nucleatum

A.
actinomycetemcomitans,
P. gingivalis

P. gingivalis
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Aumento de adesdo A.

microbiana; Evasdo de |actinomycetemcomitans
fagocitose e retardo no

reconhecimento pelo

sistema imune.

Cépsula
extracelular

Adeséo a células

Material amorfo epiteliais; Inibicdo da  |A.

extracelular proliferacéo actinomycetemcomitans
fibroblastica.

Inibe proliferacdo  Retardo no reparo A.
fibroblastica tecidual actinomycetemcomitans
Inibe neoformacdo |Retardo no reparo A
0ssea tecidual actinomycetemcomitans
P. intermedia, P.
Resisténcia aos Sobre\flvenua na nigrescens, F. nucleatum,
I . infeccdo e perpetuacdo |A.
antimicrobianos : - . .
do microrganismo actinomycetemcomitans,
T. forsythia

Receptores para Fc Impedem fagocitose e |A.
de IgG reconhecimento imune |actinomycetemcomitans

Inibe a quimiotaxia e
fagocitose em
neutrofilos, Inibe a
sintese de radicais
oxidantes pelos
leucdcitos, Inibe a
fusdo de lisossomos
contendo enzimas
digestivas e radicais
COmo 0 anion
superoxido.

Tabela 1. Principais fatores de viruléncia observados nos principais
microrganismos anaerdbios bucais. Adaptado de: JUNIOR, CASTILLO-
MERINO, AVILA-CAMPOS (2012).

A

Peptideos inibidores .
actinomycetemcomitans

de neutréfilos
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3.2 Biofilme dental

O biofilme dental, ou também conhecido como placa bacteriana,
¢ uma pelicula formada sobre as superficies soOlidas presentes em
qualquer meio liquido. O estudo de bactérias que residem em biofilmes
como uma comunidade interativa, em vez de células de vida livre,
recentemente ganhou uma grande atencdo. Esta surgiu, em parte, por
causa da estimativa dos Centros de Controle e Prevengdo de Doengas,
gue 65% das infeccOes bacterianas em humanos envolvem biofilmes
(CVITKOVITCH, ELLEN, 2003). Na cavidade bucal, o biofilme inicia
sua formacdo quando macromoléculas hidrofdbicas presentes na saliva
sdo adsorvidas pelas superficies, formando um filme condicionante
denominado pelicula adquirida. Segundo Lindhe, Karring e Lang
(2005), esse filme é composto por uma variedade de glicoproteinas
salivares (mucinas) e anticorpos. O filme condicionante altera a carga e
a energia livre de superficie, que, assim, melhora a eficiéncia de adeséo
bacteriana. A massa bacteriana aumenta devido ao crescimento continuo
dos microrganismos (MOs) que se aderiram, a adesdo de novas bactérias
e a sintese de polimeros extracelulares. Com o aumento da espessura, a
difusdo através do biofilme se torna cada vez mais dificil. Um gradiente
de oxigénio desenvolve-se como resultado da rapida utilizacdo pelas
camadas superficiais das bactérias e da difusdo pobre de oxigénio
através da matriz do biofilme. CondicGes de anaerobiose estrita surgem
por fim nas camadas mais profundas dos depdsitos. (LINDHE,
KARRING, LANG, 2005).

O biofilme dental é uma comunidade de biofilme complexo que
abriga a microflora residente mais diversa do corpo humano. Os MOs
em biofilmes dentarios, incluindo S. mutans, estdo freqlientemente
expostos a estresses diversos, tais como escassez de nutrientes ou pH
extremo, alta osmolaridade, oxidagdo e consumo de agentes
antimicrobianos ou antibiéticos por parte do hospedeiro
(CVITKOVITCH, LI, ELLEN, 2003).

O material presente entre as bactérias no biofilme dental é
chamado de matriz intermicrobiana e representa aproximadamente 25%
de seu volume. Trés fontes podem contribuir para a matriz
intermicrobiana: os MOs do biofilme, a saliva e o0 exsudato gengival. A
matriz possui também polissacarideos extracelulares sintetizados pelas
bactérias e excretados pelas mesmas, fato este que ajuda na adeséo entre
as bactérias e na manutenc¢do da integridade do biofilme. A colonizacéo
priméria consiste majoritariamente de cocos Gram-positivos anaerébios
facultativos. A placa colhida ap6és um periodo de 24h consiste
principalmente em estreptococos; S. sanguis é 0 mais numeroso desses
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MOs. Na proxima fase, bastonetes Gram-positivos superam 0s
estreptococos e tem como principal representante o Actinomyces ssp.
Receptores de superficie desses cocos e bastonetes Gram-positivos
permitem a aderéncia de MOs Gram-negativos com pouca capacidade
de aderir diretamente a pelicula adquirida. Veillonella, fusobactérias e
outras anaerObias Gram-negativas podem aderir também dessa forma.
Ainda podemos destacar a presenca da Candida albicans e Helicobacter
pylori no biofilme dental. O H. pylori é uma bactéria Gram-negativa que
causa inflamagdo da mucosa gastrica que pode conduzir a gastrite,
Gilcera duodenal ou gastrica e até carcinoma ou linfoma gastrico
(MOURA, et al., 2004). Os membros do género Streptococcus também
sdo parte da microflora indigena e estdo envolvidos em infeccdes
oportunistas, tais como céarie dentaria alguns sendo também agentes
patogénicos que causam infec¢fes exdgenas que variam de doencas
respiratorias leves a pneumonia e choque séptico, dependendo da
resposta imune do hospedeiro (CVITKOVITCH, LI, ELLEN, 2003).

A heterogeneidade do biofilme dental aumenta gradualmente com
0 tempo, incluindo um grande nimero de MO Gram-negativos. O
resultado ¢ uma formacdo complexa de espécies bacterianas inter-
relacionadas, onde ha troca de nutrientes bem como interagdes
negativas, como por exemplo a producdo de bactericinas, contribuindo
no estabelecimento de uma comunidade bacteriana estavel (LINDHE,
KARRING, LANG, 2005). Os biofilmes protegem efetivamente as
bactérias dos agentes antimicrobianos e o0 tratamento com essas
substancias frequentemente fracassa, a menos que os depdsitos sejam
removidos mecanicamente.

Estudos recentes, como o de Cvitkovitch, Lie Ellen (2003)
mostram que a interacdo dos MOs no biofilme dental vai muito além do
imaginado anteriormente, comprovando que esses MOs desenvolveram
uma rede simples de comunicagdo chamada comunicagéo intergénica ou
quorum sensing. Segundo Cvitkovitch, Lie Ellen (2003), essa rede de
comunicagdo regula varias propriedades fisiolégicas, incluindo a
capacidade de incorporar DNA estranho, aumentar a capacidade
acidurica, otimizar a formacdo de biofilmes e aumentar sua
viruléncia. Estes sistemas de quorum sensing sdo principalmente feitos
de sinais sollveis de pequenos peptideos que séo detectados por células
vizinhas por meio de um par regulador de resposta histidina/quinase. O
guorum sensing é responsavel pela a regulacdo de um nudmero de
atividades fisiol6gicas, incluindo o desenvolvimento na competéncia no
Streptococccus gordonii, S. pneumoniae, S. mutans, esporulacdo em
bacilos, biossintese de antibidticos e inducdo de fatores de viruléncia em
alguns MOs (CVITKOVITCH, LI, ELLEN, 2003). O mesmo artigo
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identifica uma série de genes que ajudam na adaptacdo dos MOs, sendo
provavel sua contribuicdo na determinacdo do fenétipo do biofilme. Foi
descoberto também nesse estudo que o S. mutans que cresce em
biofilmes é capaz de incorporar DNA estranho com muito mais
eficiéncia que seus homologos de vida livre, numa média de cerca de
dez a seiscentas vezes, assim 0 biofilme quando estabelecido pode ser
eficientemente induzido a tornar-se competente para transformacao.

Segundo Cvitkovitch, Lie Ellen (2003), biofilmes fornecem aos
MOs um ambiente Unico, onde eles podem expressar totalmente seus
mecanismos de sobrevivéncia adaptativos. Por causa de estruturas
tridimensionais, a densidade de células elevada, e barreiras de difuséo,
0s MOs em diferentes locais no interior de um biofilme podem néo
sentir o mesmo grau de tensdo extracelular simultaneamente. Os MOs
gue primeiro sentem o stress causado pela queda de pH podem processar
rapidamente as informacGes e passar 0 seu “sinal secundario” para 0s
outros membros da populagdo atraves de sistemas de sinalizacdo célula-
célula para iniciar uma resposta coordenada de protecdo contra as forcas
potencialmente letais, como o acido (CVITKOVITCH, LI, ELLEN,
2003).

Estudos recentes mostram que o biofilme dental aumenta em
guantidade e patogenicidade de acordo com o tempo de internacdo do
paciente critico, assim como aumenta 0 ndmero de patégenos
respiratorios que colonizam este biofilme (SCANNAPIECO, 2002 e
SCANNAPIECO, ROSSA JUNIOR, 2004). Isolados de S. aureus, P.
aeruginosa, Acinetobacter spp. e espécies entéricas, coletados do
biofilme dental de pacientes com pneumonia associada & ventilagdo
mecanica (PAVM), podem ser indistinguiveis dos isolados coletados do
fluido broncoalveolar, reforcando a participacdo dos MOs presentes no
biofime no desenvolvimento de PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES,
2009).

3.3 Saburra lingual

Saburra lingual caracteriza-se como o acimulo de biofilme dental
espessa sobre o dorso da lingua, frequentemente com aspecto
semelhante ao que muitos autores descrevem como um “tapete”. O
dorso lingual é um dos principais nichos de proliferacdo de MOs na
cavidade bucal por ser um local de facil formacao de biofilme e retencédo
de substrato. A anatomia do dorso da lingua favorece a proliferagéo de
MOs devido a anatomia das papilas gustativas, por ser um local de
dificil higienizacdo pelo acesso, pela falta de conscientizacdo da
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populacdo sobre a necessidade de higienizar essa area, pela dificuldade
de auto-limpeza, principalmente na regido posterior. E comum o
biofilme apresentar-se bastante espesso nessa regido, favorecendo o
desenvolvimento de bactérias Gram-negativas anaerobias e sdo ainda
comumente encontradas cepas de Candida albicans. Segundo Lindhe,
Karring e Lang (2005), o dorso da lingua pode servir como uma fonte de
disseminacdo bacteriana para outras partes da cavidade oral. E uma
regido bastante préxima da orofaringe, o que facilita a aspiracdo dos
MOs. Ainda é um local onde o tubo orotraqueal tem grande contato no
momento da entubacdo, gerando carreamento de todo esse biofilme com
seus MOs diretamente ao pulmao de pacientes que ja estdo com sua
salde debilitada.

A avaliagdo de amostras bacterianas do dorso da lingua
demonstrou a presenca de uma ampla diversidade de espécies
bacterianas na boca e no pulméo. Essa avaliacdo sugeriu que o dorso da
lingua possa servir como reservatorio potencial de bactérias patogénicas
para o trato respiratério, sendo responsavel por abrigar 63% das
bactérias potencialmente patogénicas, usualmente responsaveis pelo
desenvolvimento de PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009). A
avaliacdo de amostras bacterianas do dorso da lingua e de lavado
traqueobrénquico através de métodos moleculares demonstrou a
presenca de uma ampla diversidade de espécies bacterianas na boca e no
pulm&o. Essa avaliacao sugeriu que o dorso da lingua possa servir como
reservatorio potencial de bactérias patogénicas para o trato respiratorio
envolvidas na PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009).

Em individuos saudaveis, 0s MOs mais encontrados na cavidade
oral sdo os estreptococos, porém essa flora pode ser composta por
Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Acinetobacter
baumannii, Haemophilus influenza e Pseudomonas aeruginosa
(AMARAL, CORTES, PIRES, 2009). Além disso, 0s mesmos autores
mostram que mesmo que as bactérias usualmente responsaveis pelo
estabelecimento da PAVM, como P. aeruginosa, S. aureus resistente a
meticilina, Acinetobacter spp., Escherichia coli, Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae,
Streptococcus hemolyticus e S. pneumoniae ndo sejam membros
comuns da microbiota oral e orofaringea, esses organismos podem
colonizar a cavidade oral em algumas situacGes, como em pacientes
internados em UTIs, sendo que mais da metade delas encontra-se no
dorso lingual.
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3.4 A doenca carie dental

A doenca cérie dental, embora tenha sua incidéncia diminuida
nos ultimos anos pelo uso de fluor nas &guas de abastecimento e o
crescente foco em sua prevencdo, ainda € uma doenca bastante
frequente, apresentando altos indices em paises em desenvolvimento,
como o Brasil. Dados obtidos na pesquisa Nacional de Salude bucal, SB
Brasil (2010), onde foram entrevistadas e examinadas 38 mil pessoas em
177 municipios, mostram que embora os indices de carie tenham
diminuido a doenca carie dental continua sendo o principal problema
bucal dos brasileiros. (BARBATO et al., 2007).

Em individuos com 12 anos, idade esta utilizada mundialmente
para avaliar a situacdo em criangas, a pesquisa mostra que a doenca
ainda atinge 56% da populagdo. O principal indice para avaliacdo da
doenca carie dental é o indice CPO-d. Proposto por Klein e Palmer em
1937, é um indice que considera o nimero de dentes que ja tiveram
experiéncia de carie, sendo “C” o componente de cariados, “P” o de
perdidos por carie e “O” o de “obturados” que caracteriza dentes com
tratamento restaurador realizado. A SB Brasil de 2010 mostra ainda o
indice CPO-D médio de 2,1 em criancas de doze anos e de 16,3 na
populacdo brasileira entre 35 e 44 anos de idade, ou seja, em média cada
adulto possui mais de 16 dentes com experiéncia de cérie.

A cérie dental € uma doenca infecto-contagiosa causada pelo
desequilibrio no processo de desmineralizacdo e remineralizacdo (DES-
RE) da superficie dental (LEITES, PINTO, SOUZA, 2006). Segundo
Leites, Pinto e Souza (2006), a desmineralizagdo da superficie dental da-
se pela producdo de acidos, principalmente o &cido latico, por bactérias
cariogénicas a partir da fermentacdo de carboidratos provenientes da
dieta. A diminuicdo do pH pela producdo dos 4cidos causa subsaturacéo
do célcio e do fosfato ao redor do dente, ocasionando o processo de
desmineralizacdo. A saliva, por sua vez, possui a capacidade de
remineralizacdo da superficie dental por meio do seu sistema tampéo,
assim, em situacdes onde a capacidade de producdo de &cidos pelas
bactérias supera a capacidade tampdo da saliva, ha a progressdo da
doenca carie. Mesmo um individuo que ndo apresente lesbes de carie
pode ser portador da doencga cérie, visto que as lesdes sdo apenas
manifestacdes da doenca.

Esta doenca é ainda multifatorial, pois fatores como higiene,
habitos alimentares, colonizagéo bacteriana, composicéo da saliva, entre
outros, influenciam o metabolismo das bactérias sobre os dentes,
modulando a atividade da céarie (LEITES, PINTO, SOUZA, 2006).
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Segundo Leites, Pinto e Souza (2006), Os MOs sdo essenciais

para o0 desenvolvimento da doenga carie dental, sendo estes
acidogénicos (produzem &cido) e aciddricos (sobrevivem no meio
acido). Entre os principais grupos de bactérias envolvidas estdo 0s
lactobacilos e estreptococos do grupo mutans. Continuando a citagédo
dos mesmos autores, as bactérias do género Lactobacillus compreendem
um grupo de organismos que tem um papel mais importante na
progressdao do que na instalacdo da cérie dental, sendo sua presenca
maior nas aéreas mais profundas da cérie de dentina, por ndo serem
capazes de formar polissacarideos extracelulares, ndo se aderem a
superficies lisas, necessitando de sitios retentivos para a sua
colonizacdo. Assim sdo considerados mais uma consequiéncia do que a
causa da iniciagdo da doenca céarie. Os mesmo autores também
revelaram que os grandes responsaveis pela iniciacdo e progressdo da
doenca carie dental em humanos séo 0s estreptococos do grupo mutans,
principalmente das espécies S. mutans e S. sobrinus devido as suas
caracteristicas de producéo de polissacarideos extracelulares a partir da
sacarose, 0 que favorece a formacéo de biofilme espesso, da capacidade
de colonizar a superficie dentéria, da capacidade de fermentar grandes
guantidades de carboidratos, e mesmo da capacidade acidogénica e
acidurica acima citada.

3.5 A saliva

“Fluidos do corpo, como o sangue, a urina, incluindo o suor e as
lagrimas sdo amplamente utilizados como indicadores de saude e
doenca. Somente um fluido é virtualmente esquecido e ignorado por
medicos e dentistas: a saliva” (OLEINISKI, 1999).

Oleiniski (1999) nos mostra que a saliva caracteriza-se como um
importante sistema de protecéo intra-bucal. Essa funcdo se da através de
varias formas, como a lubrificacdo da mucosa bucal e do bolo alimentar
facilitando a degluticdo, a formacdo de uma membrana protetora
composta pela proteina salivar mucina contra estimulos prejudiciais e
pequenos traumas, a umidificacdo do meio bucal e do sistema digestorio
superior, colaboragdo para a auto-limpeza da boca. Ainda possui a¢éo
antimicrobiana através de suas proteinas, como a lisozima, que pode
destruir a parede celular de algumas bactérias e a secrecdo de
imunoglobulinas A (IgA), que tem capacidade de aglutinar MOs.

Segundo Oleiniski (1999), a saliva é composta por 99% de agua e
0s outros componentes sdo divididos em organicos e inorgénicos. Entre
0s compostos inorganicos estdo sodio, potéssio, cloro, responsavel pela
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ativacdo da amilase salivar, célcio, que ajuda a manter a estrutura
dentdria e ativa determinadas enzimas, fosfato, participa da
remineralizacdo dental e é também um regulador da osmolaridade,
bicarbonato, o mais importante sistema tampdo da saliva contra os
acidos produzidos pelo biofilme dental, tiocianato, que tem agédo tdxica
sobre as bactérias, flior, um potente agente cariostatico que também
participa na remineralizacdo dental. Entre os componentes organicos
destacam-se 0s papéis das mucinas, que funcionam ajudando na
hidratacdo, lubrificacdo e protecdo da mucosa, os sistemas de defesa
imune como IgA, 1gG e IgM e os sistemas de defesa ndo imune, como a
lisozima, que agregam as bactérias e rompem suas membranas,
lactoferrina, peroxidase e outras enzimas bactericidas e bacteriostaticas
(OLEINISKI, 1999).

Segundo Oleiniski (1999), alguns fatores podem afetar a taxa de
fluxo salivar. O principal deles ¢é a desidratacdo, sendo também bastante
consideravel a postura corporal, onde um individuo deitado produz
menor fluxo salivar, o ritmo biol6gico e principalmente os farmacos. O
mesmo autor ainda informa que algumas desordens sistémicas podem
causar xerostomia, ou seja, sensacdo de boca seca. Entre as principais
citadas pelo autor estdo: diabetes descompensado, desordens
psiquiatricas, deficiéncia de vitaminas, tabaco e alcool, AIDS, dentre
outros.

A saliva ainda desempenha papel na digestdo, pois possui a
enzima amilase salivar, que participa da digestdo do amido. Segundo
Teixeira, Bueno e Cortés (2010), 0 mais importante sistema tampao na
saliva é o sistema 4cido carbbnico/bicarbonato, porém ainda participam
0 sistema fosfato e as macromoléculas, que também ajudam na
manutencdo do pH salivar em torno de 6.8 a 7.2, que é o pH ideal da
saliva humana. Ainda citando Teixeira, Bueno e Cortés (2010), podemos
destacar a importancia da saliva na remineralizagdo de lesGes cariosas
iniciais pelos componentes inorganicos da saliva como o calcio, o
fosfato e o fluoreto.

3.6 Necrose pulpar

A polpa dental é composta por tecido conjuntivo ricamente
inervado e vascularizado e localiza- se no interior do dente. Segundo
Neville (2008), quando h& agressdo da polpa sua resposta inicial de
liberacdo de mediadores quimicos da inflamagdo, como histamina,
neuropeptideos, prostaglandinas é igual a observada em outros tecidos.
Porém, por localizar-se numa 4&rea muito limitada e rigida, a
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vasodilatacdo causada por estes mediadores e o extravasamento vascular
causam um aumento na pressao intrapulpar e acaba por comprimir o
retorno venoso, o que leva a estrangulacdo do fluxo arterial, resultando
em necrose tecidual. A grave lesdo localizada na polpa estende-se para o
apice do dente, podendo frequentemente envolver os tecidos periapicais
através do forame apical, que comunica o meio externo e interno do
dente (NEVILLE et al., 2008). A progressdo da lesdo provoca uma
reacdo defensiva secundaria a presenca das bactérias e seus produtos
toxicos para a regido periapical, podendo resultar em uma massa de
tecido de granulacdo cronicamente inflamado, que caracteriza o
granuloma periapical (NEVILLE et al.,, 2008). O granuloma pode
evoluir para cisto periapical e abscesso periapical., onde hd um acimulo
de células inflamatorias agudas no periapice do dente necrosado. Ainda
citando Neville (2008), a secrecdo purulenta pode estender-se através
dos espacos medulares resultando em osteomielites, que podem resultar
em necrose 0ssea, ou perfurar a cortical e difundir-se através dos tecidos
moles, caracterizando a celulite facial. Segundo Junior, Castillo-Merino
e Avila-Campos (2012), estes microrganismos periodontais as vezes
ainda invadem os tecidos adjacentes, produzindo quadros clinicos
graves, que deixam sequelas, e com certa frequéncia podem matar,
como a celulite orbital e a angina de Ludwig.

Segundo Alves (2004), a principal causa de necrose pulpar é sem
duvida bacteriana. S0 muitos os MOs envolvidos nesse processo, 0s
principais encontrados sdo fusobacterium, streptococcus, prevotella,
eubacterium, actinomyces, porphyromonas, klebsiella, pseudomonas,
escherichia e alguns fungos (ALVES, 2004).

3.7 Doenca periodontal (DP)

A doenca periodontal é caracterizada como uma inflamag&o dos
tecidos de suporte dental, em resposta a um ataque bacteriano, com
progressiva perda de tecido 6sseo, o que aumenta a mobilidade dos
dentes, podendo levar a sua perda. Infecgdes periodontais e a doenga
carie dentéria sdo indiscutivelmente as doencas infecciosas mais comuns
em humanos. Segundo Lindhe, Karring e Lang (2005), o
estabelecimento dessas doencas é retardado por periodos prolongados
apos a colonizagdo inicial pelos patdgenos e usualmente o curso dessas
doencas se prolonga por anos. Os agentes etioldgicos, na maioria das
vezes, parecem membros da microbiota indigena, e, assim, as infeccdes
podem ser interpretadas como enddgenas. Segundo Eto, Raslan e
Cortelli, em 2003, temos como principais MOs encontrados
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normalmente na salde periodontal espécies Gram-positivas, do género
Streptococcus e Actinomyces, e Gram-negativas como Fusobacterium
nucleatum, Prevotella intermedia, Capnocytophaga, Neisseria e
Veillonella spp. Os mesmos autores dizem que em condi¢Bes de
inflamac&@o gengival ainda sem perda dssea, caracterizando a gengivite,
observa-se a presenca de Gram-positivos como Streptococcus mitis,
Streptococcus sanguis, Actinomyces viscosus, Actinomyces naeslundii,
Peptostreptococcus micros e Gram-negativos como Fusobacterium
nucleatum, Prevotella intermedia, Veillonella parvula, Haemophilus e
Campylobacter spp. Na DP destacam-se proporches elevadas de
Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia
Campylobacter rectus Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum,
Agregatum bacterium (anteriormente conhecido como Actinobacillus
actinomycetemcomitans), Treponema e Eubacterium spp. (ETO,
RASLAN, CORTELLI, 2003).

A DP mais comum é aquela induzida por biofilme, podendo
desenvolver-se com a ajuda de fatores modificadores, como as
modificadas por fatores sistémicos, por ma nutricdo (geralmente
avitaminose C), por medicagdo, entre outros. Importantes fatores que
predispdem & DP sdo o tabagismo, a falta de higiene, alteracfes
hormonais, como na gravidez e menopausa, diabetes, que modifica a
resposta do hospedeiro frente a agressédo bacteriana.

Bacteremias transitorias frequentes que ocorrem como resultado
de atividades diarias como a escovagdo dentaria ou a mastigacdo de
alimentos podem conferir um significativo ataque bacteriano sistémico
ao hospedeiro que apresenta a doenca em questdo (LINDHE,
KARRING, LANG, 2005).

O acumulo de placa ao longo da margem gengival resulta em uma
reacdo inflamatéria dos tecidos moles e essa inflamagdo tem profunda
influéncia na ecologia local. A disponibilidade de componentes do
liguido gengival e do sangue promove o crescimento de espécies
bacterianas Gram-negativas que apresentam um potencial patogénico
aumentado. Devido & capacidade de digerir enzimaticamente proteinas,
varios desses MOs ndo dependem da disponibilidade de carboidratos da
dieta. (LINDHE, KARRING, LANG, 2005)

O aprofundamento do sulco periodontal é simultdneo a uma
pronunciada proliferacdo bacteriana, que resulta em niveis que atingem
a proporcdo de 10 bilhdes de bactérias em uma Unica bolsa periodontal
patolégica. Quando ha o aprofundamento desse sulco, formam-se bolsas
periodontais, conforme pode ser observado na figura 1, que séo
importantes nichos de proliferagdo de bactérias e progridem com a
reabsorcdo 6ssea. O epitélio ulcerado que reveste as bolsas periodontais
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representa uma porta através da qual os lipopolissacarideos (LPS) e
outras estruturas antigénicas de origem bacteriana desafiam o sistema
imunoldgico e desencadeiam uma resposta local e sisttémica no
hospedeiro. (LINDHE, KARRING, LANG, 2005)

Figura 1: Contraste entre periodonto saudavel (esquerda) e DP (direita).
http://www.expressaooral.net/consulta-consultar-prevencao-
dentista.html [Acesso em 29/05/2012].

Dentro de bolsas profundas, a principal fonte nutricional para o
metabolismo bacteriano provém dos tecidos periodontais e do sangue.
Varias bactérias encontradas nas bolsas periodontais produzem enzimas
hidroliticas, com as quais podem quebrar macromoléculas complexas
em pequenos peptideos e aminoacidos. Essas enzimas podem ser o
principal fator no processo destrutivo dos tecidos periodontais.

Segundo WU et al. (2000), evidencias recentes indicam que as
infeccBes periodontais de fato possuem consequéncias sistémicas.
Pacientes com doenga periodontal mostram uma contagem elevada de
leucocitos sanguineos e dos niveis de proteina C reativa (PCR) quando
comparados ao grupo controle saudavel.

A presenca do biofilme dental pode desencadear uma resposta
inflamatdria, ocasionando um aumento significativo na quantidade de
imunoglobulinas e de mediadores quimicos de inflamagéo circulantes,
trazendo prejuizos, tanto no local, quanto em sitios distantes, e dando



. 43
Revisao de literatura

suporte a uma relacdo entre a doenca periodontal e doencas sistémicas
(AMARAL, CORTES, PIRES, 2009).

3.7.1 DP e doenca cardiovascular

Vaérios estudos epidemioldgicos observacionais descobriram que
estados periodontais patoldgicos estdo associados com um  risco
aumentado para doencas cardiovasculares.

Um estudo feito por WU et al. (2000), com uma amostra de dez
mil cento e quarenta e seis pacientes descobriu que aqueles com pior
estado de salde periodontal tendiam a ser associados a um aumento na
concentracdo de colesterol total comparando com seu referente
grupo. Foi descoberta ainda uma associacdo consistente e significativa
entre indicadores de saude periodontal, proteina C-reativa, encontrada
em altas concentracdes em individuos com processos inflamatorios e
que apresentam maior risco de desenvolver doengas cardiovasculares
como infarto agudo do miocérdio e acidente vascular enceféalico, e
fibrinogénio, relacionado com a formacao de trombos.

Na Ultima década, as pesquisas comecaram a desvendar a
associacdo da cascata de inflamacdo com o processo de aterosclerose e
doenca arterial coronariana. VVarios estudos examinaram os aspectos do
sistema imune, incluindo moléculas de adesdo (ICAM-1 e VCAM-1, E-
selectina e P-selectina), citocinas (interleucina-6 e fator de necrose
tumoral alfa) e outras proteinas de fase aguda (proteina C reativa,
fibrinogénio e amiloide sérica A) (WU et al., 2000).

Segundo Lotuffo e Panutti (2004), os estreptococos constituem o
principal grupo infectante da cavidade bucal, sendo o S. mutans o agente
causador da doenca carie. Sdo os estreptococos também os agentes
etiolégicos mais comumente encontrados na endocardite infecciosa,
assim como o Actinobacillus actinomicetemcomitans, associado a
doenca periodontal. Estudos indicam que a periodontite severa pode
aumentar os riscos de doencas cardiovasculares num grau semelhante
aos fatores de risco classicos como idade, tabagismo, diabetes mellitus,
hipertenséo arterial sistémica. (CURY et al., 2003). Um estudo realizado
por Destefano (1993), baseado em nove mil setecentos e sessenta
pacientes acompanhados por quatorze anos, demonstrou que individuos
com doenga periodontal apresentaram risco vinte e cinco por cento
maior de desenvolver doenca cardiovascular em relacdo aqueles sem
doenca periodontal estabelecida, apds ajuste para idade, sexo, educacéo,
raca, indice de pobreza, estado civil, pressdo arterial sistélica,
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concentracdo de colesterol total, diabetes, indice de massa corporal e
consumo de alcool.

3.7.2 DP e diabetes mellitus (DM)

Loe (1993) ja descrevia a DP como a sexta complicacdo do DM.
Muitos sdo 0s motivos que nos levam a comprovacdo dessa descri¢do e
ainda nos provam mais: ha uma intima relacdo entre DM e DP, onde
ambas funcionam como um feedback positivo, agravando os dois lados
das doencas. Segundo Genco e Cohen (2002), os métodos
epidemiolégicos modernos, com estudos de grandes populagdes,
estabeleceram claramente que o DM é um fator de risco para a DP. Os
autores ainda vao além, mostrando que diabéticos bem controlados
mostram graus similares de gengivite aos ndo-diabéticos e nos
individuos com pouco controle da glicemia mostram inflamacdo bem
mais acentuada, mostrando assim uma relagdo de sinergismo entre
controle glicémico e inflamacgdo gengival. Para dar mais suporte a sua
tese, Genco e Cohen (2002), demonstraram que em andlises de risco
multivariadas os diabéticos possuam um risco de desenvolver DP de 2,8
a 3,4 vezes maior que os individuos nao-diabéticos. A hiperglicemia em
diabéticos ndo-controlados tem implicacdes sobre a resposta do
hospedeiro e afeta a microbiota regional, isso pode potencialmente
influenciar o desenvolvimento da doenca peiodontal e de lesdes de carie
nos pacientes com DM tipos 1 e 2 mal controlados (LINDHE,
KARRING, LANG, 2005). Muitos sdo 0s estudos que comprovam essa
relacdo, sendo encontrados riscos de perda dssea progressiva (sinal da
progressdo da DP) de até 4,2 vezes maior nos individuos com DM.
Porém a DM por si s6 ndo é um fator desencadeante da DP, apenas
modifica a resposta do hospedeiro, o causador da DP é na verdade o
biofilme.

Muitos mecanismos tem sido propostos para elucidar 0os meios
pelos quais 0 DM pode afetar o periodonto. Genco e Cohen (2002),
apontam primeiramente alteracdes na microbiota subgengival, os niveis
de glicose no fluido crevicular, a vascularizacdo periodontal, a resposta
do hospedeiro e a metabolizagdo do coldgeno. Porém, diferente do que
se acreditava previamente, estudos recentes mostram que os locais com
doenca periodontal nos paciente portadores de DM abrigam espécies
similares de MO nas mesmas areas dos ndo portadores de DM,
sugerindo que a prevaléncia e gravidade da DP nos diabéticos na
verdade podem estar aumentadas devido as respostas do hospedeiro
(GENCO, COHEN, 2002). Os mesmos autores também mostram que o
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aumento nos niveis glicémicos se reflete nos niveis de glicose no fluido
gengival crevicular, o que causa quimiotaxia diminuida dos fibroblastos
periodontais. Dessa maneira o nivel elevado de glicose no DM pode
afetar de maneira adversa o reparo do periodonto e as respostas locais
contra 0s MO. Genco e Cohen (2002) descrevem como ocorre a
dificuldade na difusdo do oxigénio e nutrientes através da membrana
basal dos pequenos vasos pelo aumento na espessura da membrana basal
das células endoteliais das paredes destes vasos, fator este que prejudica
a homeostasia do tecido periodontal também através da diminuicdo de
sua luz pelo aumento da espessura.

Os produtos finais da glicagdo avancada (AGE) constituem uma
classe de moléculas heterogéneas formadas a partir de reacGes que
ocorrem aceleradamente no estado hiperglicémico do diabetes.
Considerados importantes mediadores patogénicos das complicagdes
diabéticas, os AGEs sdo capazes de modificar irreversivelmente as
propriedades quimicas e funcionais das mais diversas estruturas
bioldgicas (BARBOSA, OLIVEIRA, SEARA, 2008). Segundo Genco e
Cohen (2002), estudos tem demonstrado um aumento de duas vezes no
acumulo de AGE na gengiva do diabético em relagdo ao ndo-diabético,
esse mecanismo tem sido considerado um dos responsaveis pela difusao
da injaria vascular associada ao DM. Os autores acima acrescentam que
a formacdo de AGEs estimula a proliferacdo de células musculares lisas,
inibe a degradacdo do colageno alterado por AGE,0 que resulta no
aumento na espessura dos vasos ja previamente mais espessos nos
portadores de DM. Ainda citando os mesmos autores, para piorar a
situacdo, o nivel elevado de LDL pode causar alteracbes na
vascularizacdo da gengiva por meio de sua ligacdo com o colageno
modificado por AGE na parede dos vasos, formando ateromas.

Segundo Lindhe, Karring e Lang (2005), o DM tem efeito de
longo alcance sobre a resposta do hospedeiro, como a funcdo reduzida
dos macrdfagos polimorfonucleares e defeitos de quimiotaxia. O meio
hiperglicémico pode ainda reduzir o crescimento, a proliferacdo e a
sintese de matriz pelos fibroblastos do ligamento periodontal e gengival
e dos osteoblastos. A dificuldade na reparacdo de feridas é uma
complicacdo bem reconhecida do DM e pode afetar qualquer area de
tecido, incluindo o periodonto devido a diminuicdo da sintese de
colageno pelos fibroblastos, o aumento da degradacdo dos tecidos
periodontais pela colagenase, a glicosilacdo do colagenos existente nas
margens da ferida, dificultando ainda mais o reparo tecidual e atuando
na instalagdo e progressdo da DP (LINDHE, KARRING, LANG, 2005;
GENCO, COHEN, 2002). Estudos sugerem que muitos diabéticos
possuem uma resposta exacerbada dos mondcitos/macréfagos, que séo
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estimuladas por antigenos bacterianos como os lipopolissacarideos

(LPS) resultando em aumento dramatico na producdo de citocinas pro-
inflamatoérias (GENCO, COHEN, 2002). Os autores mostraram que em
resposta aos LPS dos patdgenos periodontais P. gingivalis, os mondcitos
dos diabéticos produziram vinte e quatro a trinta e duas vezes o nivel de
fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), que causa morte celular, quando
comparados aos mondcitos de individuos saudaveis.

Além do impacto que o DM pode causar no periodonto, algumas
evidéncias também sugerem o potencial que existe nas infeccOes
periodontais, ao influenciar de maneira adversa o controle glicémico do
diabético (GENCO, COHEN, 2002). Um estudo feito por Taylor et al
(1996) avaliava individuos com DM tipo dois para determinar se a DP
dificultava o controle glicémico. No inicio do estudo, os individuos
tinham um bom controla da glicemia, independentemente da presenca da
DP. Apos dois anos Taylor et al. (1996) observaram que a DP grave
aumentou em seis vezes o risco de controle inadequado da glicemia em
relacdo aos que possuiam periodonto saudavel.

A presenca de infeccdo aguda pode predispor a resisténcia a
insulina. Segundo Lindhe, Karring e Lang (2005), um estudo
longitudinal demonstrou que individuos com DM tipo 2 com DP grave
apresentaram significativa piora do controle de sua condicdo diabética
do que aqueles com envolvimento periodontal minimo. Alguns estudos
mostram que a estabilizacdo da condicdo periodontal melhora a
condicdo diabética em tais pacientes e que 0 DM aumenta trés vezes o
risco de sofrer perda do tecido periodontal de suporte e do 0sso alveolar
(LINDHE, KARRING, LANG, 2005). Um estudo com dois anos de
acompanhamento de noventa individuos com DM tipo 2 com bom ou
moderado controle metabdlico revelou que a periodontite severa esta
associada ao aumento no risco de dificuldade no controle glicémico
(LINDHE, KARRING, LANG, 2005).

Segundo Genco e Cohen (2002), a infeccdo bacteriana e viral tem
mostrado aumento da resisténcia a insulina e agravamento do controle
glicémico tanto em diabéticos como em ndo diabéticos. No DM tipo
dois, 0 paciente que ja apresenta resisténcia a insulina, mostrara
resisténcia reforcada pela infec¢do, mostrando piora no DM e no
diabético tipo um as doses prescritas de insulina podem ser insuficientes
para manter um bom controle glicémico na presenca de infeccdo. O
tratamento periodontal pode restaurar a sensibilidade a insulina ao longo
do tempo, resultando num melhor controle metabdlico (GENCO,
COHEN, 2002).
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3.8 Infecgdes bucais e endocardite infecciosa

Genco et al. (2002), diz que a relacdo entre infecgbes bucais e
doencas cardiovasculares é bom conhecida, particularmente em relacdao
as bacteremias causadas por MOs da microbiota bucal que infectam
valvulas cardiacas causando endocardite infecciosa (EI). A El é uma
infeccdo microbiana nas valvulas cardiacas, que podem ter causas
congénitas, pelo uso de proteses valvares, pelos tecidos cardiacos
circunjacentes sendo responsavel por inflamacdo e destruicdo do
endocardio e do endotélio ou das valvas cardiacas que porventura
possam se fazer presentes (ROCHA et al., 2008). Ela pode ser causada
por uma variedade de MOs, incluindo-se as bactérias, fungos, rickétsias
ou clamidias. Os MOs mais comuns associados & EI s8o os
Sterptococcus viridans, o Staphylococus aureus, o Actinobacillus
actinomycetemcomitans, os Lactobacillus todos presentes na cavidade
bucal e orofaringe (GENCO et al., 2002).

Segundo Genco et al. (2002), a EI tem alta taxa de mortalidade e
morbidade, e portanto devemos priorizar sua prevencdo. Entre o0s
métodos de prevencdo incluem-se a diminuicdo no potencial para
bacteremias significativas a partir da cavidade oral, da pele, dos tratos
respiratorio superior, gastrointestinal e urinario. Os individuos com
préteses nas valvulas cardiacas sdo mais suscetiveis a EI, embora os que
apresentem problemas valvulares congénitos e mesmo 0s que nao
apresentam problemas cardiacos podem desenvolver endocardites
(GENCO et al., 2002). A principal causa de estenose da valvula mitral é
a febre reumatica, que resulta de sépsis estreptocdcica e ocasionalmente
induz a fendmenos auto-imunes, nos quais anticorpos contra antigenos
estreptococicos provocam reacdo cruzada com os tecidos das valvulas
cardiacas (GENCO et al., 2002).

Sinais e sintomas da El podem incluir inicio abrupto de febre,
petéquias orais e cutdneas e gangrena na derme. Estes aspectos podem
estar acompanhados de coagulagdo intravascular, que aumentam o0s
riscos de embolia e infecches metastaticas de qualquer 6rgdo do
organismo (GENCO et al., 2002).

Genco et al (2002), mostra que quarente e trés por cento dos
pacientes com DP sofrem bacteremias transitorias apds sondagem
periodontal rotineira. Os mesmos autores evidenciam que bacteremias
odontogénicas transitdrias podem estar associadas as funcdes rotineiras
como a mastigacao de alimentos e a escovacdo dental. No mesmo artigo,
dizem ainda que a incidéncia e a gravidade das bacteremias
odontogénicas aumentam significativamente na presenca de DP ou em
casos de foco de infeccdo oral (GENCO et al., 2002)
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3.9 Pneumonia associada a ventilagdo mecanica (PAVM)

Pneumonia é uma infeccdo aguda dos pulmdes, geralmente
causada por bactérias, que pode produzir sinais e sintomas respiratérios,
como tosse, respiracdo curta e rapida, producdo de secrecdo e dores no
peito, além de sintomas sistémicos nado-especificos, incluindo febre,
fadiga, dores musculares e falta de apetite. (AMARAL, CORTES,
PIRES, 2009).

Com muitas repercussdes sistémicas em funcdo das infeccdes
bucais, as mais prevalentes foram sem ddvida as doengas respiratorias,
destacando-se as pneumonias. Estdo listadas na tabela 2, algumas
infeccdes sistémicas causadas por microrganismos bucais.

Tabela 2- InfeccBes sistémicas causadas por microrganismos bucais

InfecgBes Microrganismos

Endocardite infecciosa Estreptococos bucais, E. corrodens,
A. actinomycetencomitans, M.
micros

Bacteremia Estreptococos bucais, P. gingivalis,
Enterobacteriaceae, Candida sp.

Sepse A. actinomycetencomitans

Abscesso cerebral A. actinomycetencomitans

InfeccBes respiratérias A. actinomycetencomitans,

Enterobacteriaceae, Staphylococcus,
A. actinomycetencomitans

Oftalmoplegia A. actinomycetencomitans
InfeccBes intra-abdominais P. gingivalis

Otite média supurativa P. gingivalis

InfecgBes vaginais M. micros

Conjuntivite cronica M. micros

Endoftalmite A. actinomycetencomitans
Abscesso do tubo ovariano P. gingivalis

Tabela 2- LOTUFO, PANUTTI. Efeitos diretos dos patégenos
bucais nas condigdes periodontal e sistémica, 2004.

A pneumonia por sua vez é uma infeccdo debilitante,
principalmente nos pacientes imunocomprometidos e internados em
UTI. Segundo as Diretrizes Brasileiras para Tratamento das Pneumonias
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Adquiridas no Hospital e Associadas a Ventilagdo Mecénica (2007),
pneumonia associada a ventilagdo mecéanica (PAVM) é aquela que surge
em 48-72 h apds entubacdo orotraqueal e instituicdo de ventilacdo
mecanica invasiva. A PAVM também ¢ classificada em precoce (a que
ocorre até o quarto dia de entubacéo e inicio da VM) e tardia (a que se
inicia apds o quinto dia da entubacdo e VM). Segundo Amaral, Cortés e
Pires (2009), a pneumonia nosocomial, que representa as infeccdes do
trato respiratério inferior, diagnosticadas apdés 48h da internacdo do
paciente, ndo estando presentes nem incubadas anteriormente a data de
internacdo, consiste na segunda causa de infeccdo em hospitais e é a
responsavel por altas taxas de morbidade e mortalidade em pacientes de
todas as idades, sendo mais prevalente em pacientes com ventilagdo
mecénica, por meio da aspiracdo de secrecdes e pelo carreamento de
bactérias no momento da intubacio. E responsdvel por 25% das
infeccBes hospitalares, com taxas de mortalidade podendo chegar a
80%. O inicio da PAVM se d& com a invasdo de bactérias gram-
negativas (Actinobacter spp, Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Klebsiella spp, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp. e Proteus
mirabiis) no trato respiratério inferior geralmente por meio da aspiracéo.
(SCANNAPIECO, ROSSA JUNIOR, 2004). Segundo Scannapieco
(2002), com freqiiéncia os pacientes internados na UTI precisam de
ventilagdo mecénica, tendo uma alta percentagem de mortalidade, sendo
gue a colonizacao por esses MO ocorre nas primeiras 48 a 72 horas ap6s
sua admissdo na UTI e alcancam os pulmdes através das secrecOes
bucais que “vazam” pelos lados do balonete do tubo traqueal. O impacto
aos custos hospitalares sdo expressivos, prorrogando em média treze
dias a estada hospitalar, aumentando custos com diagndstico e
tratamento dessa infeccdo. A prevengdo da PAVM feita com higiene
bucal associada ao uso de clorexidine tem mostrado resultados
favoraveis, de acordo com a metanalise realizada por Beraldo e Andrade
(2008), conforme mostrado na tabela 3 na pagina a seguir.
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Tabela 3 - Meta-analise sobre o uso de clorexidine na prevenc¢ao da
pneumonia associada a ventilagdo mecanica por autor, objetivos,

métodos, populacdo, intervenc¢do/controle, resultados.

Autores Objetivo Estudos Resultados Recomendagdes
incluidos
(n)

BERALD | Avaliar o 4 *ndo ha diferengas *Higiene oral
o, efeito da significativas entre com
Carolina administra grupo controle na clorexidine
C., ¢do oral de incidéncia de PAVM | associado com
ANDRA | clorexidine outra acdo
DE na preventiva é
(2008), incidéncia recomendado
Denise de PAVM na prevencéo
de. apud de PAVM
Pineda et
al., 2006
BERALD | Avaliaro 11 *44% de redugdo de shigiene
o, efeito da PAVM no gruo profilatica da
Carolina descontami experimental com cavidade oral
C., nacdo da antissépticos com
ANDRA | cavidade (p=0.002) antissépticos é
DE, oralcom recomendada.
Denise antibiotico edescontaminagio da
de. (2008) | s topicos cavidade oral
apud ou favoravel pela
Chan et antisséptic combinacéo da meta-
al., 2007 0s na andlise dos artigos (p

incidéncia <0.001)

de PAVM
BERALD | Avaliar a 7 * 30% de redugdo do | euso de
o, eficacia do risco de adquirir clorexidine na
Carolina uso topico PAVM no grupo prevencdo de
C., de experimental PAVM em
ANDRA | clorexidine pacientes com
DE, na ventilacéo
Denise prevencgao mecanica é
de. (2008) | de PAVM recomendado
apud
Chlebicki
& Safdar,
2007

Tabela 3- Sinopse da meta-analise sobre o uso de clorexidine na prevencdo da
PAVM por autor, objetivos, métodos, populagdo, intervencédo/controle, resultados
(1998 a 2007). BERALDO, ANDRADE. Higiene bucal com clorexidina na
prevencdo de pneumonia associada a ventilagdo mecanica, 2008.
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3.9.1 Infecgdes respiratorias e infecgdes bucais

Diferentes mecanismos tém sido propostos para explicar como a
patogénese das infeccBes respiratérias pode estar ligada a condicéo
bucal. Entre eles esta incluida a aspiragdo de patégenos que colonizam a
orofaringe, a alteracdo da superficie da mucosa provocada pela acdo de
enzimas associadas a doenca periodontal, que promoveria a adesdo e a
colonizacdo por bactérias passiveis de causar doencas respiratorias, a
destruicdo da pelicula salivar por essas enzimas, 0 que também parece
ser fundamental na destruicdo da protecdo e na eliminacdo de bactérias
bucais e da orofaringe e a producéo de citocinas pelo periodonto como
resposta a agressdo bacteriana, modificando o epitélio respiratério e
favorecendo a colonizagdo por patogenos respiratérios (AMARAL,
CORTES, PIRES, 2009).

A pneumonia nosocomial é a segunda infeccdo hospitalar mais
comum e a causa mais comum de morte entre as infeccBes adquiridas
em ambiente hospitalar, sendo assim a infeccdo respiratéria de maior
incidéncia nas UTIs. Os Centros para Controle e Prevencdo de
Doengas indicam quatro possiveis mecanismos que levam
a pneumonia nosocomial: aspiracdo de  organismos da  orofaringe,
inalacdo de aerossois que contém bactérias, disseminacdo hematogénica
de locais distantes do corpo, e da translocagdo de bactérias a partir do
trato gastrointestinal. A aspiracdo  de organismos da  orofaringe é
considerada o mais importante destes mecanismos. A reducdo dos
niveis de bactérias na orofaringe leva a uma diminuicdo da prevaléncia
de pneumonia hospitalar. (HOUSTON et al., 2002).

Ha muito tempo tem-se conhecimento que infeccdes anaerdbias
pulmonares graves podem ocorrer através da aspiracdo de secrecdo
salivar, especialmente em pacientes com doencga periodontal; porém,
apenas recentemente, a colonizacdo por bactérias bucais tem sido
implicada como a maior fonte de bactérias envolvidas na etiologia da
PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009). A avaliagio de amostras
bacterianas do dorso da lingua e de lavado traqueobrénquico através de
métodos moleculares demonstrou a presenca de uma ampla diversidade
de espécies bacterianas na boca e no pulmo. Essa avaliagdo sugeriu que
0 dorso da lingua possa servir como reservatorio potencial de bactérias
patogénicas para 0 trato respiratério envolvidas na PAVM. Isolados
de S. aureus, P. aeruginosa, Acinetobacter spp. e espécies entéricas,
coletados do biofilme dental de pacientes com PAVM, podem ser
indistinguiveis dos isolados coletados do fluido broncoalveolar,
reforcando essa observacdo (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009).
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3.10 Condicéao Bucal do Paciente Critico

Segundo Morais (2006), pacientes internados em UTI fazem parte
da populacdo de risco para desenvolver doencgas e ter sua condicao
agravada pela falta de cuidado com higiene bucal. Apo6s a internacéo, as
condicdes bucais sdo agravadas consideravelmente, pois a microbiota
aumenta em numero e patogenicidade, predominando a proliferacdo de
MO anaerébios Gram-negativos. Essa alteracdo deve-se a reducdo no
fluxo salivar pela pesada terapéutica medicamentosa empregada e a falta
de estimulo bucal como a fala e presenca do bolo alimentar, a auto-
limpeza da boca pela falta de saliva e estimulos bucais, 0 estresse
aumentado, a permanéncia constante da boca aberta em decorréncia da
entubacdo orotraqueal.

Em adultos saudaveis, o organismo que predomina na cavidade
bucal é Streptococcus viridans, mas a flora bucal nos pacientes em
estado de salde critico muda e passa a ser predominantemente de
organismos gram-negativos, constituindo-se em uma flora mais
agressiva. Além disso, mesmo que as bactérias usualmente responsaveis
pelo estabelecimento da PAVM, comoP. aeruginosa, S.
aureus, Acinetobacter spp., Escherichia coli, Klebsiella spp.,
Enterobacterspp.,  Proteus mirabilis, Klebsiella  pneumoniae,
Streptococcus hemolyticus e S. pneumoniae ndo sejam membros comuns
da microbiota bucal e orofaringea, esses organismos podem colonizar a
cavidade bucal em algumas situacdes, como em pacientes internados em
UTlIs. Nesses casos, o percentual total dessas bactérias na boca pode
chegar a setenta por cento no biofilme dental, sessenta e trés por cento
na lingua e setenta e trés por cento no tubo do respirador artificial. Ao
analisarmos todas essas &reas como um Unico sistema, a populacéo
desses organismos pode chegar a quarenta e trés por cento do total de
bactérias bucais em pacientes sob VM. (AMARAL, CORTES, PIRES,
2009).

Temos ainda como fator agravante o dado de que quase metade
dos adultos sadios apresenta aspiracdo de secrecdo da orofaringe em
algum momento durante 0 sono, e esse nimero aumenta para setenta por
cento quando se trata de pacientes com depressdao do nivel de
consciéncia (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009). A entubagio
orotraqueal, pode levar o paciente a um risco de microaspiracdo de
patégenos até o trato respiratdrio inferior, visto que o tubo orotraqueal
por si s6 proporciona uma superficie inerte na qual as bactérias podem
aderir, colonizar e crescer, formando biofilmes, de onde posteriormente
poderdo ser broncoaspiradas. Em face a realidade de que todos os
individuos desse grupo podem ainda possuir periodontopatias adquiridas
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previamente a internacdo, essas podem agravar ainda mais uma
condicdo sistémica pré-existente e influenciar o curso das infeccGes
respiratorias, em especial, as pneumonias. (AMARAL, CORTES,
PIRES, 2009).

Martins, Santos e Gomes (2009), realizaram estudo onde foram
observados um total de vinte profissionais de enfermagem, nos quais
apenas cinco (vinte e cinco por cento) dos profissionais observados
realizaram o procedimento de higiene bucal em pacientes com déficit de
autocuidado na Unidade de Cuidados Intensivos de um Hospital da
cidade de Ipatinga-MG. Por desconhecimento, a presenca do CD dentro
da UTI ainda ndo é devidamente valorizada, sendo diminuida a
prioridade nos procedimentos odontolégicos diante dos intimeros outros
problemas apresentados pelos pacientes. A literatura, porém tem
demonstrado a influéncia da condic¢do bucal na evolugdo dos quadros
clinicos dos pacientes internados, assim, os cuidados com a higiene
bucal na prevencéo da pneumonia nosocomial é cada vez mais evidente.
“Desta maneira, ¢ imprescindivel a realizacdo de pesquisas para
aperfeicoar métodos de diagnostico, tratamento e medidas eficazes para
sua prevengdo.” (MORALIS, 2006).

3.11 Imunossupressdo e Infec¢do Bucal

Segundo Amaral, Cortés e Pires (2009), em ambiente hospitalar
existe uma maior probabilidade de estarmos lidando com pacientes
imunologicamente  comprometidos devido a doengas ou a
medicamentos, com diminuic¢do do fluxo salivar decorrente dos diversos
fatores ja citados, incluindo ainda a procedimentos como a desidratacdo
terapéutica (com o objetivo de aumentar a fungdo respiratéria e
cardiaca), além do decréscimo do reflexo da tosse e da capacidade de
higiene diminuida, entre outros, que fazem com que esse grupo de
pacientes tenha um risco maior de desenvolver outras doencas.

Problemas bucais, especialmente a doenca periodontal, podem
atuar como foco de disseminacdo de MO patogénicos com efeito
metastatico sistémico, especialmente em pessoas com a salde
comprometida (MORAIS, 2006).

Bacteremias transitdrias frequentes que ocorrem como resultado
de atividades diarias como a escovagdo dentaria ou a mastigacdo de
alimentos podem conferir um significativo ataque bacteriano sistémico
ao hospedeiro (LINDHE, KARRING, LANG, 2005). O epitélio
ulcerado que reveste as bolsas periodontais representa uma porta através
da qual os lipopolissacarideos (LPS) e outras estruturas antigénicas de
origem bacteriana desafiam o sistema imunoldgico e desencadeiam uma
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resposta local e sistémica no hospedeiro. (LINDHE, KARRING, LANG,
2005).
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4. METODOLOGIA

4.1 Delineamento

O embasamento tedrico consiste em informacdes obtidas a partir
de revisdo de literatura em artigos, livros, periddicos e congressos
cientificos dos Ultimos vinte anos. Foram coletados dados referentes ao
tema para dar suporte na conducdo da pesquisa e analise. As bases de
dados utilizadas foram PubMed, Scielo, Capes e Google Académico.

4.2 Da Pesquisa

Realizada na Unidade de Terapia Intensiva do Hospital
Universitario da UFSC, pelo método dedutivo, onde foi feito estudo de
caso com base em pesquisa quantitativa com estudo epidemiolégico
transversal, observacional. O instrumento de coleta de dados é de autoria
da prdpria pesquisadora e de sua orientadora e foram devidamente
preenchidas pela pesquisadora por meio de observacdo dos pacientes e
prontuarios e informacdes colhidas em entrevista com os familiares ou
responsaveis pelos pacientes internados na UTI-HU. O projeto foi
submetido ao Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos e
obteve aprovagao sob processo nimero 2313. Foi solicitada autorizagao
aos pacientes ou responsaveis legais pelos pesquisados para publicacéo
dos dados bem como das fotos realizadas durante a coleta por meio do
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. A amostragem foi obtida
pelo levantamento das condicdes bucais e sistémicas de cingienta e sete
pacientes internados na UTI-HU, duas vezes por semana, no periodo de
janeiro a margo de 2012. Os dados foram tabulados e analisados de
forma descritiva.

A solicitacdo da autorizacdo para realizacdo do exame e entrega
do Termo de Consentimento era feita aos familiares antes do horario de
visitas. Os familiares eram orientados sobre a pesquisa, tiravam suas
duvidas e recebiam o Termo, em caso de autorizacdo, o exame clinico
era realizado.

Antes de cada exame era realizada criteriosa lavagem de médos, o
paciente estando ou ndo consciente era informado sobre a pesquisa e
interrogado se queria ou ndo participar, embora a familia j& houvesse
autorizado. Faziam-se entdo as apresentagdes e com a resposta positiva
do paciente o exame era por fim realizado. Ao fim do mesmo, a
pesquisadora agradecia pela participagdo do paciente, descartava as
espatulas de madeira, que eram utilizadas para auxiliar a realizagdo do
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exame, as luvas, realizava criteriosa lavagem de maos e transcrevia 0s
resultados para o instrumento de coleta de dados que estava localizado
na sala designada para reunido do corpo de funcionarios da UTI por
motivo de biosseguranca.

A lavagem de maos era realizada na entrada da UTI, antes de
calgar a luva, apds sua retirada, antes de deixar a UTI. Eram utilizados
também gorros e mascaras descartaveis, assim como roupagem
especifica da UTI. Os critérios de biosseguranca foram rigorosamente
respeitados.

O diagnostico de hipossalivacdo foi feito baseado em analise
visual da saliva, sua viscosidade, presenca de espuma, analise do fio de
saliva formado quando cessava 0 contato entre mucosa e espatula de
madeira, caracteristicas de ressecamento, perda de brilho e descamacédo
de mucosa e semimucosa.

A DP também foi diagnosticada pelo método visual, os
pardmetros utilizados foram mobilidade dental, aspecto visual de
inflamacdo gengival, como sangramento, vermelhiddo, aumento de
volume, presenca de grandes recessdes gengivais, presenca de calculo
dental, presenca de biofilme dental espesso.

A carie dental teve seu diagndstico com a mesma base visual,
foram consideradas lesfes de carie dental aquelas que se apresentavam
cavitadas, com coloracdo acastanhada, pacientes com biofilme espesso,
aspecto de atividade na lesdo, embora muitas vezes a dificuldade de
visualizacdo e manutencdo do campo seco dificultasse a determinacdo
de atividade de carie.

O diagnostico de gengivite também foi visual, bem como 0s
citados anteriormente e foi baseado no aspecto visual da gengiva,
considerando sinais de inflamagdo, como sangramento, vermelhiddo,
aumento de volume.

Os diagnosticos de queilite angular, queilite actinica, candidiase,
lesdo traumatica, e mucosite foram determinados clinicamente.

A anélise estatistica foi feita com base nos dados obtidos na
revisdo de literatura, que indicam a DP como a principal relacionada a
condicdo sistémica do paciente. As doencgas escolhidas para o
cruzamento de dados foram DM e hipertensdo arterial sistémica (HAS)
por serem as mais prevalentes na coleta de dados.

A analise estatistica de dados foi feita pelo teste de associacdo Qui-
quadrado, que € muito utilizado em pesquisas sociais e de salde para
verificar possiveis associag@es entre varidveis categoricas.

Assim sendo, é possivel determinar se uma variavel qualitativa
pode influir no comportamento de outra.
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Para se executar o teste Qui-quadrado, inicialmente se elabora
uma tabela de contingéncia 2x2 (Tabela 4), onde sdo colocados os
valores das variaveis em analise que serdo utilizados no célculo desta
estatistica.

Tabela 4: Exemplo de uma tabela de contingéncia 2x2.

Sexo Masculino Sexo Feminino
Fumantes 92 (a) 38 (b)
N&ao Fumantes 108 (c) 62 (d)

A expressdo 1.1 utilizada para o célculo do teste, é composta pelo
tamanho da amostra (n) e pelas variaveis (a,b,c,d) oriundas da tabela de
contingéncia.

(a-d-b-c)’

X = ab) crd) @rc) brd)

O valor de qui-quadrado (Xz) fornece através da tabela da
distribuicdo Qui-quadrado, o valor da probabilidade de significancia (p).
A significancia é uma medida estatistica que é estabelecida pelo
analista, de forma arbitraria, mas que seja suficientemente precisa para
concluir a respeito de hipdteses pré estabelecidas sobre inferéncias
populacionais a partir de amostras desta popula¢do. Comumente, para 0s
estudos em saude, adota-se um nivel de significancia de 5% (0,05) e
calcula-se, através deste teste, o valor da probabilidade de significancia

().

Quando se tem a probabilidade de significancia maior do que o
nivel de significancia (p>0,05) rejeita-se a hipdtese de existir associa¢do
entre as variaveis estudadas. Porém, quando o valor de p é menor que 0
nivel de significancia (p<0,05) se aceita a hipotese de existir associacéo
estatistica entre as variaveis. Quanto menor for o valor de p, mais
significante é a associacdo estatistica.
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4. RESULTADOS

Os resultados da coleta de dados mostram as principais
condi¢des bucais e sistémicas de cingiienta e cinco pacientes, sendo que
trinta e trés sdo homens e vinte e dois mulheres, com idades variando de
dezesseis a setenta e nove anos, ou seja, uma populagdo bastante
heterogénea. Os resultados mostram CPOd médio de 18,03, com maior
indice de dentes perdidos, cinqlienta e dois pacientes com saburra
lingual, quarenta e seis com hipossalivacdo, trinta e oito com biofilme
visivel e espesso, vinte e sete com halitose, quinze deles eram tabagistas,
dez etilistas cronicos, vinte e um utilizavam prétese total removivel, seis
utilizavam prétese parcial removivel, dois utilizavam protese fixa com
mais de um elemento, vinte e um apresentavam calculo dental, vinte
eram portadores de DP, dezesseis com algum grau de gengivite, nove
possuiam uma ou mais raizes residuais, seis possuiam um ou mais
dentes com mobilidade aumentada, cinco possuiam um ou mais dentes
fraturados, dezenove tinham alguma lesdo traumatica decorrente da
entubacdo em regido de mucosa, labio, palato e/ou orofaringe, dezoito
possuiam HAS, quatorze possuiam DM, dez apresentavam queilite
actinica, trés com lesdo pigmentada, um com lesdo branca, um com
queilite angular, e um usudrio de drogas ilicitas.

Treze familias ndo foram encontradas para autorizacdo da
pesquisa, trés recusaram a participacao e dois pacientes recusaram-se em
participar mesmo com autorizacao prévia dos familiares.

Os valores de porcentagem foram arredondados.

Observe a porcentagem da incidéncia das principais alteraces
bucais presentes nos resultados da pesquisa na tabela 4, a seguir.

Tabela 5- Porcentagem das principais alterac@es bucais

encontradas
Alteracoes bucais Porcentagem
Saburra lingual | 93% |
Biofilme visivel | 68% |
Hipossalivagdo | 83% |
Halitose | 38% |
DP | 36% |
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A tabela 6, a seguir, apresenta a porcentagem de pacientes com
alteragdes sistémicas.

Tabela 6- Porcentagem das principais alterac6es sistémicas dos

pesquisados

Tipos de alteragdes sistémicas Porcentagem
HAS 33%
DM 26%

A tabela 7, a seguir mostra estatisticamente a freqiiéncia da
incidéncia de DP, DM e HAS.

Tabela 7- Incidéncia de DP, DM e HAS na populagéo de estudo.

Doenca Periodontal

Frequéncia Valor Porcqn_tagem Porcentag_em
porcento valida acumulativa
Presente 20 36,4 36,4 36,4
Ausente 35 63,6 63,6 100,0
Total 55 100,0 100,0
Diabetes Mellitus
Frequéncia Valor Porcgn_tagem Porcentag_em
porcento valida acumulativa
Presente 14 25,5 25,5 25,5
Ausente 41 74,5 74,5 100,0
Total 55 100,0 100,0
Hipertensado Arterial Sistémica
Frequéncia Valor Porcgn_tagem Porcentagem
porcento valida acumulativa
Presente 18 32,7 32,7 32,7
Ausente 37 67,3 67,3 100,0
Total 55 100,0 100,0
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A tabela 8, a seguir caracteriza-se como uma tabela de
contingéncia que foi utilizada para a execugdo do teste do Qui-Quadrado
associando DP e DM.

Tabela 8- Tabela de contingéncia associando DP e DM.

Diabetes Mellitus

Presente | Ausente | Total

Doenca Periodontal Presente 5 15 20
Ausente 9 26 35
Total 14 41 55

A tabela 9 mostra a associagdo Qui-quadrado entre DP e DM.

Tabela 9- Teste qui-quadrado para DP e DM.

Chi-Square Tests

Exact
Asymp. Sig. Exact
Sig. (2- (2- | Sig. (1-

Value df sided) | sided) | sided)
Pearson Chi-Square ,003? 1 ,953
Continuity Correction® ,000 1 1,000
Likelihood Ratio ,003 1 ,953
Fisher's Exact Test 1,000 ,609
Linear-by-Linear ,003 1 ,954

Association
N of Valid Cases 55
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A tabela 10 também caracteriza-se como uma tabela de

contingéncia, que foi também utilizada para execucéo do teste do Qui-
guadrado, porem desta vez associando DP e HAS.

Tabela 10- tabela de contingéncia associando DP e HAS.

Hipertenséo
Arterial Sistémica

Presente | Ausente | Total

Doenca Periodontal Presente 10 10 20
Ausente 8 27 35

Total 18 37 55

A tabela 11 mostra a associa¢do Qui-quadrado entre DP e HAS.

Tabela 11- Teste Qui-quadrado para DP e HAS.

Chi-Square Tests

Asymp. | Exact | Exact

Sig. (2- | Sig. (2- | Sig. (1-

Value df sided) sided) | sided)
Pearson Chi-Square | 4,259% 1 ,039
Continuity Correction® | 3,115 1 ,078
Likelihood Ratio 4,191 1 ,041

Fisher's Exact Test ,071 ,040

Linear-by-Linear 4,181 1 ,041

Association
N of Valid Cases

55
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O grafico 1 nos mostra o indice CPOd obtido na pesquisa e sua
diferenca para 0 mesmo indice na pesquisa SB Brasil de 2010.

Grafico 1- Diferenga entre CPOd encontrado e CPOd SB Brasil 2010.
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No gréfico 2, a seguir, podemos observar a porcentagem de
pacientes participantes na pesquisa com biofilme dentdo visivel.

Gréfico 2- Porcentagem de pacientes com presenca de biofilme visivel.
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O préximo gréfico, 3, nos mostra a grande quantidade de

pacientes com saburra lingual espessa.

Gréfico 3- Porcentagem de pacientes com saburra lingual.
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Neste grafico 4, vemos alguns fatores encontrados que
contribuem para a reducéo do fluxo salivar, indicados em porcentagem.

Gréfico 4- Porcentagem de pacientes portadores de fatores que
contribuem para a reducdo do fluxo salivar, como DM, tabagistas e
etilistas cronicos.
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O grafico 5, a seguir, indica a porcentagem de pacientes
participantes da pesquisa portadores de doenga periodontal.

Gréfico 5- Porcentagem de pacientes com
DP.
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O gréfico 6, a seguir, nos mostra a porcentagem de pacientes
participantes na pesquisa com hipossalivag&o.

Grafico 6 - Porcentagem de pacientes com hipossalivagao.
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No grafico 7 podemos observar a porcentagem de pacientes com
algum grau de halitose.

Gréfico 7- Pacientes com halitose em porcentagem.
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O préximo grafico, 8, mostra a porcentagem de pacientes
portadores de pelo menos uma protese total.

Gréfico 8- Porcentagem de pacientes portadores de protese total.
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Ja no grafico 9, a seguir, podemos ver a porcentagem de pacientes
portadores de protese parcial removivel.

Gréfico 9- Usuérios de protese parcial removivel em porcentagem.
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Finalizando os resultados de usuério de protese, podemos ver no
grafico 10, a seguir, a porcentagem de pacientes portadores de protese
fixa.

Grafico 10- Pacientes portadores de protese fixa, em porcentagem.
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No grafico 11, esta indicada em porcentagem a incidéncia de
calculo dental na populacéo de estudo.

Gréfico 11- Porcentagem de pacientes com presenca de célculo dental.
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O grafico 12 nos mostra a porcentagem de pacientes com algum
grau de inflamacéo gengival, caracterizando a gengivite.

Gréfico 12- Participantes da pesquisa com gengivite, em porcentagem.
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No grafico 13, a seguir, podemos observar a porcentagem de
pacientes com uma ou mais raizes residuais.

Gréfico 13- Porcentagem de pacientes com uma ou mais raizes
residuais.
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O grafico 14, a seguir, nos mostra a porcentagem de participantes
da pesquisa com um ou mais dentes com mobilidade aumentada.

Gréfico 14- Porcentagem de participantes da pesquisa com um ou mais
dentes com mobilidade aumentada.
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No grafico 15 observamos a porcentagem de pacientes com um
ou mais dentes fraturados.

Grafico 15- Porcentagem de pacientes com um ou mais dentes
fraturados.
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O grafico 16 a seguir, mostra a porcentagem de pacientes com
pelo menos uma lesdo traumatica decorrente da entubacdo em mucosa,
I4bio, palato e/ou orofaringe.

Gréfico 16- Porcentagem de pacientes com pelo menos uma leséo
traumaética decorrente da entubacao em regido de mucosa, labio, palato
e/ou orofaringe.
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O grafico 17 indica em porcentagem a quantidade de pacientes

com queilite actinica.

Gréfico 17- Porcentagem de pacientes com queilite actinica.

18%
B Pacientes com
queilite actinica

Pacientes sem
queilite actinica

No gréfico 18, observamos a porcentagem de pacientes com uma
ou mais lesfes pigmentadas.

Gréfico 18- Porcentagem de pacientes com uma ou mais lesdes
pigmentadas.
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No grafico 19, a seguir, podemos ver a porcentagem de pacientes
com uma ou mais lesbes brancas.

Graéfico 19- Porcentagem de pacientes com uma ou mais lesdes brancas.
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O gréfico 20, a seguir, apresenta a porcentagem de participantes
na pesquisa com queilite angular.

Gréfico 20- Pacientes com queilite angular, em porcentagem.
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No grafico 21, a seguir, podemos notar a porcentagem de

pacientes usuarios de drogas ilicitas.

Gréfico 21- Pacientes usuarios de drogas ilicitas, em porcentagem.
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5. DISCUSSAO

O presente estudo busca englobar as alteracdes presentes na salde
bucal dos pesquisados, sendo assim sdo citados todos os resultados
encontrados, porém discutiremos sobre 0s mais prevalentes e de maior
importancia para sua condicdo sistémica. Por ser dificil o acesso da
cavidade bucal desses pacientes, como mostrado na foto 1, pela
dificuldade de iluminacdo e falta de instrumentais especificos para um
exame completo minucioso, presenca do tubo orotraqueal, dificuldade
de acesso pela largura do leito e posicionamento do paciente, presenca
do equipamento hospitalar e monitores que dificultam a aproximacao,
algumas lesdes bucais podem néo ter sido percebidas. Acrescentamos
ainda a condicdo de sedacdo do paciente, que muitas vezes resulta na
possibilidade de cerramento de dentes e ndo colaborando na abertura de
boca nem em sua manutencdo. Este fato ocorre devido ao alto nivel de
estresse ao qual estdo submetidos e a manutencdo de certo nivel de
consciéncia. A ergonomia do profissional que esta realizando qualquer
tipo de exame ou procedimento em pacientes com essas caracteristicas é
praticamente nula.

Quando tratamos de pacientes criticos internados em UTIs,
devemos sempre lembrar que a finalidade da intervencdo odontol6gica é
exclusivamente para o controle da infecgdo. O tratamento é paliativo e
provisorio, ndo visando nem restituicdo da funcdo e muito menos da
estética.

Durante a pesquisa pudemos observar grande quantidade de
pacientes com doencas sistémicas e concomitantemente focos de
infeccdo bucal, logo, podemos perceber a importancia de realizar
tratamento odontolégico nesses pacientes.
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Foto 1- Dificuldade de acesso a cavidade bucal de pacientes
internados em UTIs.

—~
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5.1 CPOd

O indice CPOd vem sendo largamente utilizado em
levantamentos  epidemiolégicos de saude bucal. E um indice
recomendado pela Organizacdo Mundial da Salde para medir e
comparar a experiéncia de carie dentaria em populagdes, seu valor
expressa a média de dentes cariados, perdidos e obturados em um grupo
de individuos (World Health Organization, 1997).

Podemos observar no grafico 1 que a média CPOd encontrada foi
de 18,03, sendo que a SB Brasil de 2010 mostra o indice médio de 16,3
na populacao brasileira entre 35 e 44 anos de idade.

O indice encontrado é principalmente pelo componente perdido,
sendo fator contribuinte o grande numero de pacientes totalmente
desdentados. Outro fator que contribui para que o maior indice seja de
dentes perdidos é o fato de a pesquisa ndo possuir instrumentais nem
iluminacdo necessarios para o diagnostico preciso da cérie dentaria nem
de restauracfes bem adaptadas, sendo assim, ha a possibilidade desse
indice ser ainda maior e ter mais componentes cariados e obturados
(restaurados).

5.2 A boca

Cada vez mais se discute sobre a correlacdo de problemas bucais
com a saude sistémica, embora ha muito se suspeite deste fato, sendo as
primeiras citagdes cientificas desta relacdo datada em 2.100 a.C.. Os
CDs estdo tomando ciéncia de seu papel como profissionais da salde e
de sua importancia e responsabilidade no funcionamento correto do
organismo como um todo.

As condi¢des ambientais de temperatura e umidade da boca sdo
propicias para o crescimento e desenvolvimento de MOs, além de
apresentar diferentes nichos, cada um com especificidades diferentes.
Entre os principais nichos estdo o sulco gengival, o dorso da lingua, as
depressGes na anatomia dental, as faces de contato interdentais. Os
nichos bucais sdo favoraveis ao desenvolvimento de MOs e fornecem
bom suprimento de substrato, sendo comum haver acumulo de
alimentos, células mortas decorrentes da descamacdo do epitélio, a
presenca do biofilme.
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5.3 Biofilme

Durante a pesquisa, um fato tornou-se bastante notavel: a grande
quantidade de biofilme dental presente na cavidade oral dos
pesquisados, sendo que foi considerado apenas o biofilme visivel e em
guantidade significativa. Dos 55 pacientes avaliados, 68% possuiam
essa condicdo, como mostrado no gréafico 2.

Na foto 2, a seguir podemos observar a grande quantidade de biofilme
dental observado na cavidade bucal dos pacientes pesquisados.

Foto 2- Aclimulo de biofilme dental observado em um dos pacientes
participantes na pesquisa
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O biofilme dental humano é uma comunidade de biofilme
complexo que abriga a microflora residente mais diversa do corpo
humano. Entre seu MOs estdo agentes patogénicos que causam
infeccOes exodgenas que variam de doengas respiratdrias leves a
pneumonia e choque séptico, dependendo da resposta imune do
hospedeiro (CVITKOVITCH, LI, ELLEN, 2003).

Estudos recentes mostram que o biofilme dental aumenta em
guantidade e patogenicidade de acordo com o tempo de internacdo do
paciente critico, assim como aumenta 0 numero de patdgenos
respiratorios que colonizam este biofilme (SCANNAPIECO, 2002 e
SCANNAPIECO, ROSSA JUNIOR, 2004). Isolados de S. aureus, P.
aeruginosa, Acinetobacter spp. e espécies entéricas, coletados do
biofilme dental de pacientes com pneumonia associada & ventilagdo
mecanica (PAVM), podem ser indistinguiveis dos isolados coletados do
fluido broncoalveolar, reforcando a participacdo dos MOs presentes no
biofime no desenvolvimento de PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES,
2009).

Com sua complexa e eficiente organizacdo, o biofilme dental
desenvolveu mecanismos para se proteger do ataque de antimicrobianos,
sendo assim sua remocao mecanica € indispensavel.

Entre os MOs presentes no biofilme, estdo: P. gingivalis,
T.denticola, T.forsythia, A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, P.
nigrescens, F. nucleatum. Estes, em conjunto, atuam em reagdes
inflamatdrias; estimulam reabsorcdo de tecido conjuntivo, degradam
anticorpos e peptideos do sistema imune, ativam linfécitos supressores,
formam codagulos intravasculares, causam imunossupressdo localizada,
retardam o reparo tecidual, melhoram sua sobrevivéncia na infeccédo e
perpetuam-se, impedem fagocitose e reconhecimento imune.
Observando essas informagfes, podemos perceber o grande risco ao
qual estdo expostos esses pacientes desnecessariamente, mostrando o
guanto é importante que seja realizada a limpeza bucal adequada com a
remocao mecanica desse biofilme.
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5.4 Saburra

A saburra lingual é um “tapete” de biofilme, como mostrado na
foto 3, a seguir, localizado sobre o dorso da lingua, que pode servir
como uma fonte de disseminagdo bacteriana para outras partes da
cavidade oral. E uma regifo bastante proxima da orofaringe, um local
onde o tubo orotraqueal tem grande contato no momento da entubacéo,
gerando carreamento de todo esse biofilme com seus MOs diretamente
ao pulméo de pacientes que ja estdo com sua saude debilitada.

Foto 3- Saburra lingual cuja forma lembra um “tapete” sobre a
lingua de um dos participantes na pesquisa.

A avaliagdo de amostras bacterianas do dorso da lingua
demonstrou a presenca de uma ampla diversidade de espécies
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bacterianas na boca e no pulméo. Essa avaliagdo sugeriu que o dorso da
lingua possa servir como reservatdrio potencial de bactérias patogénicas
para o trato respiratorio, sendo responsavel por abrigar 63% das
bactérias potencialmente patogénicas, usualmente responsaveis pelo
desenvolvimento de PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009). A
avaliacdo de amostras bacterianas do dorso da lingua e de lavado
traqueobrénquico através de métodos moleculares demonstrou a
presenca de uma ampla diversidade de espécies bacterianas na boca e no
pulméo. Essa avaliagdo sugeriu que o dorso da lingua possa servir como
reservatdrio potencial de bactérias patogénicas para o trato respiratorio
envolvidas na PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009).

Ao observarmos no grafico 3 que os resultados da pesquisa
mostram um indice de 93% de pacientes com presenca de saburra
lingual espessa, percebemos o enorme risco ao qual esses pacientes
estdo sendo submetidos. Uma possivel explicacdo para este fato é a
dificuldade de acesso a esta regido e o desconhecimento sobre todo o
mal que a negligéncia desta area pode causar.

5.5 Hipossalivagéo

A saliva é importantissima e muitas vezes esquecida como
protetora da cavidade oral. Além das funces fisicas de lubrificacdo e
formacéo de membranas protetoras pela mucina contra fatores irritantes
e pequenos traumas, a saliva ganha grande destaque por sua
composi¢do. A ampla protecdo antimicrobiana oferecida através da
lisozima, imunoglobulinas IgA, 1gG e IgM, lactoferrina, peroxidase
entre outras enzimas é de suma importancia na ajuda do controle da
microbiota bucal (OLEINISKI, 1999).

Ainda hd o risco de ocorrer sobreinfec¢do por ressecamento.
Como visto na foto 3, quando os labios encontram-se ressecados pela
auséncia da saliva, ha risco maior de rompimento do seu fino epiélio,
podendo servir esta Ulcera como porta de entrada para MOs, podendo
causar sobreinfeccdo. Logo percebemos o valor de manter os labios
sempre lubrificados.

Muitos fatores contribuem para a reducédo do fluxo salivar, muitos
sdo bem conhecidos, como o uso de determinados medicamentos, a
desidratacdo, o DM descompensado, o tabaco e o alcool. Outros fatores
ndo tdo conhecidos mas ndo menos importantes como a posicdo deitada,
o0 ciclo circadiano, a presenca de bolo alimentar, deficiéncias
vitaminicas, estresse. O fato curioso é que a grande maioria dos
pacientes internados em UTIs estdo suscetiveis a muitos desses fatores
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simultaneamente. O uso de pesada intervencdo medicamentosa para

manter a estabilidade dos quadros clinicos, a desidratacdo ao qual
muitos ficam expostos, a posicdo de declbito dorsal continuamente
mantida, a auséncia muitas vezes de bolo alimentar, possiveis
deficiéncias vitaminicas, o constante estresse ao qual estdo submetidos.

Podemos observar no gréafico 4 que obtivemos nos dados da
pesquisa que 26% possuem DM, 27% sdo tabagistas cronicos, 18%
etilistas cronicos, mostrando o0 quanto esses pacientes estdo sofrendo a
acdo dos fatores contribuintes para a reducdo do fluxo salivar.
Comprovando a relacdo entre a presenca desses fatores e a
hipossalivagao presente nos pesquisados, obtivemos indices de 83% dos
pacientes considerados com hipossalivagéo.

Considerando o grande risco oferecido pelos MOs presentes na
cavidade bucal destes pacientes, a perda da saliva como um fator de
protecdo torna-se uma preocupacdo ainda maior em relagdo aos
pacientes saudaveis.

5.6 DP

Por ser uma das doencas infecciosas mais comuns em humanos e
por sua grande capacidade de desafiar nosso sistema imunolégico e
causar bacteremias entre outras complicacfes, a DP ¢ de grande
importancia para esta pesquisa. Podemos observar no grafico 5 a
incidéncia consideravel de DP na populacdo estudada, que foi de 36%
dos casos.

Como risco de desenvolver bacteremias aumenta em casos de
pacientes imunossuprimidos, pois seu sistema imune ndo combate
adequadamente os MOs patogénicos presentes na cavidade oral, a DP
pode acarretar em quadros que favoregam casos de inflamacédo
generalizada, que caracteriza a sepse. O epitélio ulcerado que reveste as
bolsas periodontais representa uma porta através da qual os
lipopolissacarideos (LPS) e outras estruturas antigénicas de origem
bacteriana desafiam o sistema imunoldgico e desencadeiam uma
resposta local e sistémica no hospedeiro. (LINDHE, KARRING, LANG,
2005). Entre as doencgas relacionadas com a DP estdo as infeccOes
respiratorias, por meio principalmente da aspiracdo de patdgenos que
colonizam a orofaringe, a alteracdo da superficie da mucosa provocada
pela acdo de enzimas associadas & DP, que promovem a adesdo e a
colonizacdo por bactérias passiveis de causar doencas respiratorias, a
destruicdo da pelicula salivar por essas enzimas, o que também é
fundamental na destruicdo da protegcdo e na eliminacdo de bactérias
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bucais e da orofaringe e a producéo de citocinas pelo periodonto como

resposta a agressdo bacteriana, modificando o epitélio respiratorio e
favorecendo a colonizagdo por patégenos respiratorios (AMARAL,
CORTES, PIRES, 2009). Na foto 4, a seguir, podemos observar um dos
participantes da pesquisa portador de DP.

Foto 4- Paciente portador de DP.

A cada dia mais pesquisas demonstram que a DP possui de fato
consequéncias sisttmicas. WU et al. (2000), mostram evidencias
indicando que pacientes com doenca periodontal mostram uma
contagem elevada de leucécitos sanguineos e dos niveis de proteina C
reativa (PCR) quando comparados ao grupo controle saudavel. As duas
alteragdes estdo relacionadas com casos de infecgdo, que aumentam os
riscos de infarto e acidente vascular encefilico. Um aumento
significativo na quantidade de imunoglobulinas e de mediadores
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quimicos de inflamacédo circulantes traz prejuizos tanto no local quanto
em sitios distantes, e dando suporte a uma relagdo entre a doenca
periodontal e doencas sistémicas (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009).

Importantes fatores que predispem a DP sdo semelhantes aos
que predispdem a hipossalivagdo, assim podemos observar que sao
muito frequentes na populacdo de estudo: o tabagismo, o diabetes, que
modifica a resposta do hospedeiro frente a agressdo bacteriana, a falta de
higiene, altera¢fes hormonais.

Considerando o que foi mostrado até aqui sobre a relevancia da
DP na condicéo sistémica do paciente, torna-se indispensavel que cada
vez mais consideremos a salde bucal de suma importancia para a
estabilizacio e melhora dos quadros clinicos dos pacientes,
principalmente 0s que encontram-se em situacdo de risco, como 0s
internados em UTIs.

5.6.1 DP e HAS

Por ser uma doenca bucal muito relacionada com a condicdo
sisttmica do paciente, a DP possui correlagdo com varias outras
doencas, entre elas as cardiovasculares. Estudos indicam que a
periodontite severa pode aumentar os riscos de doencas cardiovasculares
num grau semelhante aos fatores de risco classicos como idade,
tabagismo, diabetes mellitus, hipertensdo arterial sistémica. (CURY et
al., 2003). Um estudo realizado por Destefano (1993), baseado em nove
mil setecentos e sessenta pacientes acompanhados por quatorze anos,
demonstrou que individuos com doenca periodontal apresentaram risco
vinte e cinco por cento maior de desenvolver doenga cardiovascular. A
HAS também ¢é um fator de suma importancia no desenvolvimento de
diversas doengas cardiovasculares, como insuficiéncia cardiaca, acidente
vascular encefalico, aterosclerose, entre outras. Assim, a associacdo de
ambos os fatores de risco para doencas cardiovasculares torna o risco
muito maior, fato este nao raro.

Conforme pudemos observar na tabela 11, a associacdo

encontrada nesta pesquisa ap0Os teste estatistico Qui-quadrado foi
positiva, pois como o valor de “p” foi 0.039, menor que 0.05 pode-se
concluir que ha associacdo estatistica entre a Hipertensdo Arterial e a
Doenca periodontal.
Os resultados obtidos estdo de acordo com os resultados obtidos por
Destefano (1993), Wu et al. (2000), Cury et al. (2003), Lotuffo e Panultti
(2004), Amaral, Cortés e Pires (2009). Porém devemos ter cuidado nesta
afirmagcdo, j& que a amostra de cinglienta e cinco pacientes é pequena.
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5.6.2 DP e DM

Como visto anteriormente na revisdo de literatura, Loe (1993) ja
descrevia a DP como a sexta complicacdo do DM. E fato conhecido que
h& uma intima relacdo entre DM e DP, onde ambas funcionam como um
feedback positivo, agravando os dois lados das doencas Muitos estudos
mostram que pacientes portadores de DM tem risco aumentado de
desenvolver DP, bem como pacientes portadores de DP apresentam
risco maior de desenvolver DM bem como grande dificuldade de
controlar seus niveis glicmicos mesmo com tratamento adequado
guando ignoradas as condicfes periodontais. Genco e Cohen (2002),
demonstraram que em andlises de risco multivariadas os diabéticos
possuam um risco de desenvolver DP de 2,8 a 3,4 vezes maior que 0S
individuos ndo-diabéticos. Porém a DM por si s6 ndo é um fator
desencadeante da DP, apenas modifica a resposta do hospedeiro, o
causador da DP é na verdade o biofilme.

Entre as principais alteracGes causadas pelo DM no periodonto
estdo o aumento dos niveis de glicose no fluido crevicular, a menor
vascularizacdo periodontal, a resposta do hospedeiro diminuida e a
metabolizacdo do colageno alterada, dificultando o reparo tecidual e
atuando na instalagdo e progressdo da DP. Além do impacto que o DM
pode causar no periodonto, algumas evidéncias também sugerem o
potencial que existe nas infeccbes periodontais, ao influenciar de
maneira adversa o controle glicémico do diabético (GENCO, COHEN,
2002). Cada vez mais estudos também apontam que a estabilizacdo da
condicdo periodontal melhora o controle glicémico em portadores de
DM, visto que a presenca de infec¢do aguda pode predispor a resisténcia
ainsulina.

Embora Loe (1993), Taylor et al. (1996), Genco e Cohen (2002),
Lindhe, Karring e Lang (2005), Barbosa, Oliveira e Seara (2008),
mostrem a associacdo entre DP e DM, este estudo, conforme mostrado
na tabela 9, indica que esta interacdo ndo é estatisticamente significante,
pois o valor de “p” encontrado foi de 0.953, superando muito o aceitavel
valor de “p” igual a 0.05, que comprovaria a relagdo estatistica entre as
duas varidveis. O resultado obtido foi causado pela amostra pequena,
logo novos estudos devem ser feitos para determinarmos a real relagédo
entre DP e DM.
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5.7 Raizes residuais

Muitos sdo os MOs que colonizam o canal radicular quando ha a
necrose pulpar. A contamingdo é ainda maior quando o canal radicular
encontra-se exposto na cavidade bucal, como no caso presente nas raizes
residuais. O local favorece a colonizacdo por anaerobios, cujo grau de
patogenicidade é maior. O canal radicular funciona como um conduto
através do qual esses MOs tem contato direto da boca com os tecidos
periapicais e consequentemente com o restante do organismo pela via
hematoldgica.

No presente estudo pudemos constatar, de acordo com o grafico
13, que 17% dos participantes da pesquisa possuiam uma ou mais raizes
residuais, estando assim expostos a mais este grande risco de piora na
condigdo sistémica.

Devemos lembrar aqui que a condicdo de salde geral do paciente
critico possui caracteristicas proprias, diferindo daquelas encontradas
em individuos saudéveis incluidos na sociedade, sendo muito mais fragil
e sujeita as pequenas agressfes que ndo seriam significativas em
pacientes saudaveis. Logo concluimos que casos assim nao podem ser
negligenciados e uma medida deve ser tomada imediatamente para
impedir a infecc¢éo.

5.7 Condicéo bucal do paciente critico

Segundo Oleiniski, em aula ministrada na UTI-HU UFSC (2010),
muitos pacientes possuem a condicdo bucal prévia a internacdo muito
longe da ideal para um bom equilibrio sistémico, apresentando muitas
vezes lesdes de carie dental, infeccGes endodénticas, fratura dental,
doenca periodontal, gengivite, calculo dental, uso de préteses em
condicbes muitas vezes precdarias, maus habitos de higiene bucal,
acumulo de biofilme dental, saburra lingual, hipossalivagdo. Podemos
notar na foto 5, algumas dessas condi¢des bucais em um dos
participantes da pesquisa,como a presenca de biofilme dental espesso,
hipossalivagdo com consequente ressecamento e descamacdo das
mucosas e semimucosas, lesdes de cérie dental, fraturas, raizes
residuais, inflamacéo gengival, calculo dental.
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Foto 5- Condicdo bucal de um dos participantes da pesquisa.

Segundo Morais (2006), pacientes internados em UTI fazem parte
da populagdo de risco para desenvolver doengas e ter sua condicéo
agravada pela falta de cuidado com higiene bucal. Apos a internacéo, as
condic¢des bucais sdo agravadas consideravelmente, pois a microbiota
aumenta em numero e patogenicidade, predominando a proliferagéo de
MO anaerébios Gram-negativos. Além disso, o0 acimulo de biofilme em
dentes, mucosa e lingua, a incapacidade na realiza¢do da higiene bucal,
a diminuicdo da limpeza natural da boca pelo tipo de dieta,
hipossalivagdocausada pela polifarmacia, entubacédo, estado nutricional,
sedacdo, coma, ansiedade, estresse, a permanéncia constante da boca
aberta em decorréncia da entubagdo orotraqueal, entre outros fatores,
contribuem para que a condi¢do bucal pds-internacdo seja cada vez mais
patogénica. Segundo Amaral, Cortés e Pires (2009), em ambiente
hospitalar existe uma maior probabilidade de estarmos lidando com
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pacientes imunologicamente comprometidos. Problemas bucais,
especialmente a doenca periodontal, podem atuar como foco de
disseminacdo de MO patogénicos com efeito metastatico sistémico,
especialmente em pessoas com a salude comprometida (MORAIS,
2006).

Como fator agravante nos pacientes internado em UTlIs, a
entubacdo orotraqueal pode levar o paciente a um risco de
microaspiracdo de patdgenos até o trato respiratdrio inferior, visto que o
tubo orotraqueal por si s6 proporciona uma superficie inerte na qual as
bactérias podem aderir, colonizar e crescer, formando biofilmes, de onde
posteriormente poderdo ser broncoaspiradas. Em face a realidade de que
todos os individuos desse grupo podem ainda possuir periodontopatias
adquiridas previamente & internacdo, essas podem agravar ainda mais
uma condicao sistémica pré-existente e influenciar o curso das infeccoes
respiratorias, em especial, as pneumonias. (AMARAL, CORTES,
PIRES, 2009).

H& muito tempo tem-se conhecimento que infecgBes anaerdbias
pulmonares graves podem ocorrer através da aspiracdo de secrecdo
salivar, especialmente em pacientes com doencga periodontal; porém,
apenas recentemente, a colonizagdo por bactérias bucais tem sido
implicada como a maior fonte de bactérias envolvidas na etiologia da
PAVM (AMARAL, CORTES, PIRES, 2009).
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6. CONCLUSAO

Muitas foram as alteragcBes bucais patoldgicas presentes nos
pacientes internados na UTI do HU. Essas alteracfes trazem risco
significativo a salde sistémica, pois além dos MOs presentes
normalmente em boca, pacientes criticos possuem muitos fatores
agravantes que os tornam ainda mais vulnerdveis as complicacfes
sistémicas provocadas pelas alteragBes bucais.

Entre as doencas bucais de maior importancia para a salde, a
doenca periodontal foi a mais relevante, fato este referido em muitos
estudos da literatura. E 0 DM e a HAS, as doencas de base mais
prevalentes, possivelmente agravadas pelos inimeros focos de infeccbes
bucais encontrados, dificultando o controle glicémico de tais pacientes,
e/ou expondo-os a intercorréncias cardiovasculares significativas. A
higiene bucal insuficiente resultou em altos indices de biofilme dental e
saburra lingual na grande maioria dos casos, aumentando o risco de
PAVM.

A literatura tém demonstrado a influéncia da condigéo bucal na
evolucdo dos quadros clinicos de pacientes criticos, assim, os cuidados
com a higiene bucal em sua estabilizacdo e melhora é cada vez mais
evidente, ja que a negligencia neste caso, repercute diretamente na satde
e aumenta consideravelmente os custos hospitalares em decorréncia da
utilizacdo de mais medicamentos, de exames complementares e do
periodo prolongado de internacéo.

Por desconhecimento, a inclusdo do CD nas equipes das UTIs
ainda ndo é devidamente valorizada, sendo diminuida a prioridade nos
procedimentos odontolégicos diante dos indmeros outros problemas
apresentados pelos pacientes. Os profissionais intensivistas muitas vezes
nao estdo conscientizados de que a boca é o local mais contaminado do
corpo humano, e que apos 48 h de internagdo, os indices sdo ainda mais
assustadores; sendo assim deveria ter prioridade no combate a infeccéo.
O papel do CD dentro das UTIs é de fundamental importancia no
controle de infecgBes, como também, na conscientizagdo da equipe
intensivista para os cuidados bucais, e ainda contribuir para a
implementacdo de um protocolo Unico de higiene bucal nas UTlIs
hospitalares.
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APENDICE A — Instrumento de coleta de dados

N°do prontuério médico:
Idade Sexo: M(') F()
Motivo da internacéo
Fones de contato
Ocupagdo

Data: _ / [ Escolaridade

EXAME BUCAL

Tabagista 00-S / 1-N  Etilista cronico 00-S/1-N Drogas ilicitas 00-S/1-N
PPR 00-S/ 1-N PT 00-S/ 1-N PF 00-S/ 1-N
Saburra 00-S/ 1-N Hipossalivagdo 00-S/ 1-N Halitose 00-S/ 1-N

ODONTOGRAMA

0- Auséncia dental
1- Raiz residual
2- Lesdo de cérie
3- Fratura dental

4- Doenca periodontal
5- Gengivite

6- Placa bacteriana

7- Célculo

8- Mobilidade dental
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LESOES

Descrigdo e localizagéo das lesoes:

0- hiperplasia 11- descamacao
1- Ulcera 12- eroséo

2- candidiase 13- crosta

3- queilite angular 14- atrofia

4- queilite actinica 15- vesicula
5- lesdo traumatica 16- bolha

6- leséo pigmentada 17- necrose
7- lesdo branca 18- hematoma
8- mucosite 19- n6dulo

9- aumento de volume 20- papula
10- fissura
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ANEXO A — Termo de conhecimento livre e esclarecido.

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
CENTRO DE CIEL\ICIAS DA SAUDE
CURSO DE GRADUACAO EM ODONTOLOGIA

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Convido o (a) senhor (a) a participar da minha pesquisa para Trabalho de
Conclusdao de Curso intitulada “Condigdes bucais de pacientes internados na
Unidade de Terapia Intensiva do Hospital Universitario da Universidade Federal
de Santa Catarina - Risco sistémico” que pretende avaliar as condigdes da boca
dos pacientes e que prejuizos essas condi¢cGes podem trazer para 0s pacientes
internados em UTIs. Pretendo com o meu trabalho que a satde bucal dentro das
UTIs seja priorizada, pois estad muito relacionada com a sadde geral e a melhora
dos quadros clinicos desses pacientes. Realizarei exame clinico intra-bucal e
fotos da boca, ndo oferecendo maiores riscos e desconforto ao participante da
pesquisa. Garanto o sigilo e a privacidade de todos os participantes e me coloco
a disposicao para esclarecer qualquer duvida que apareca. Lembro ainda que
voceé tem total liberdade de recusar sua participagdo na pesquisa bem como sair
dela a qualquer momento sem nenhum tipo de penalizagdo. Coloco-me a
disposicdo pelo telefone 9606-7301. Sou pesquisadora e meu nome é Elisa
Remor de Souza, CPF 072.020.229-90.

Eu, ,
fui informado sobre o que o pesquisador quer fazer e porque precisa da minha
colaboragdo, e entendi a explica¢do. Por isso, eu concordo em participar da
pesquisa, sabendo que ndo vou ganhar nada e que posso sair quando quiser.
Estou recebendo uma cdpia deste documento, assinada, que vou guardar.

Data - -

Assinatura do participante
ou responsavel legal

Impressdo do dedo polegar

Pesquisadora Responséavel
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ANEXO B - Certificado da aprovacdo no Comité de Etica em
Pesquisa com Seres Humanos da Pro-Reitoria de Pesquisa e

Extensdo da UFSC.

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
Pro-Reétonia de Pesquisa e Extensio
Comité de Enica em Pesquisa com Seres Humanos

CERTIFICADO  N° 2313

0O Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos (CEPSH) da Pro-Reitoria d¢ Pesquisa ¢ Extensio da Univessidade|

Federzl de Santa Catarina, instituido pela PORTARIA N *0384GR 99 de 04 de novembro de 1999, com base nas normas parz a
constituico ¢ funcionamento do CEPSH. considerando o comtido no Regimento Intemo do CEPSH. CERTIFICA que os
procedonemos que envolvam seres humanos no projeto de pesquisa abaixo especificado estio de acordo com o3 principios

eticos estabelecidos pela Comissio Nacional de Etica em Pesquisa - CONEP.

APROVADO

PROCESS0; 2313 FR: 466183
CONDICOES BUCAIS DE PACIENTES INTERNADOS NA UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA DO HOSPITAL UNIVERSITARIO DA

TITULO: NIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA - RISCO SISTEMICO

AUTOR; Denise Maria Belliard Oleiniski, Elisa Remor de Souza

| FroRIANOPOLIS, 28 ge Novembro g, 2011
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