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RESUMO

Uma Odontologia contemporanea estd cada vez mais difundida, isto devido a mudanca na
filosofia desta ciéncia, que visa abordar através da sua area de competéncia a avaliagdo do
paciente como um todo. Das enfermidades odontoldgicas que mais se associam com as
doencas sistémicas esta a doenca periodontal. Sabe-se que esta infec¢do cronica relaciona-se
intimamente com algumas doencas sistémicas, desencadeando-as ou agravando-as. Dentre
elas, as doencas cardiovasculares, respiratorias e diabetes mellitus. A pneumonia nosocomial
— segunda maior causa de infec¢des hospitalares -, desenvolve-se durante as 48-72h iniciais
de internacdo ou 48-72h apds a alta hospitalar do paciente, por aspiracdo de secrecdes e por
microrganismos da orofaringe; cuja maior frequéncia incide sobre pacientes em UTIs. Os
fatores de risco associados séo a debilidade psicomotora, a ventilagdo mecénica e a pesada
terapéutica medicamentosa empregada. Esta doenca é causada principalmente por
microrganismos que colonizam a cavidade bucal, logo, sua prevencéo é, basicamente, a partir
de higienizag&o, do uso de clorexidina, da limpeza e selamento de cavidades e da assisténcia
odontologica continua. Embora a area de UTIs seja um universo novo para 0 cirurgido-
dentista, € imprescindivel a atuacdo deste profissional na colaboragdo do tratamento do
paciente critico, atraves da adequacédo do meio bucal, auxiliando no controle da infeccéo e, em
consequéncia, interferindo positivamente na evolugédo do quadro clinico do paciente.

Palavras-Chaves: Doenca Periodontal, Pacientes Criticos, Unidade de Terapia Intensiva



ABSTRACT

A contemporary Dentistry is becoming more widespread, due to this science’s philosophy
change, which aims to address through its area of competence the assessment of the patient as
a whole. Of dental diseases that are most associated with systemic diseases it is periodontal
disease. It is known this chronic infection is closely linked with systemic diseases, triggering
them or worsen them. Among them, cardiovascular diseases, respiratory diseases and diabetes
mellitus. Nosocomial pneumonia - the second leading cause of hospital infections - is
developed during the first 48-72h patient’s admission or 48-72h after hospital hire, due to
aspiration of secretions and microorganisms from the oropharynx, which more often focuses
on patients in ICUs. The risk factors are psychomotor weakness, mechanical ventilation and
heavy drug therapy used. This disease is mainly caused by microorganisms who colonize the
oral cavity, so prevention is, basically, from hygiene, use of chlorhexidine, cavities’ cleaning
and sealing and continuous dental care. Although the area of ICUs be a whole new universe
for the dentist, it is essential this professional’s performance in the collaboration in the
treatment of critically ill patients through the adjustment of the oral cavity, aiding in
controlling infection and, consequently, interfering positively on the clinical course of
patients.

Key Words: Periodontal Disease, Critical Patients, Intensive Care Unit
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1. INTRODUCAO

Atualmente, vive-se uma Odontologia contemporanea que visa uma abordagem integral
do paciente, ndo mais limitada a dentes e gengiva. Com essa nova ideologia, o cirurgido-
dentista estd buscando se aperfeicoar cada vez mais, procurando obter maiores e mais
especificos conhecimentos que envolvam e que relacionem a saude bucal com a saude
sisttmica. Tais conhecimentos conduzem com mais seguranca ao diagndstico de
enfermidades, avaliam e mensuram riscos no atendimento odontoldgico, aumentando o
sucesso no tratamento do paciente. Assim, surgem novos horizontes de trabalho na area

odontoldgica.

Das enfermidades odontoldgicas que mais intimamente se relacionam com as desordens
sistémicas esta a doenca periodontal (DP), que apresenta como fator etioldégico a microbiota
especifica; e como fatores agravantes a hereditariedade, o tabagismo e doencas sistémicas
(HABER, 1994; SALLUM et al., 2001; BRUNETTI et al., 2004). S&o muitos os estudos que
mostram as mais variadas enfermidades causadas por microrganismos da cavidade bucal,
como doengas cardiovasculares, acidente vascular encefalico (AVE), Diabetes mellitus (DM),
nascimento prematuro e baixo peso de bebés, aterosclerose, pneumonias e outras doencas
respiratorias, bacteremia, sepse, dentre outras (HABER, 1994; EBERSOLE et al., 1997;
DORN, 1999; FONG, 2000; LOOS et al., 2000; SALLUM et al., 2001; JANKET, 2003;
SLADE, 2003; BRUNETTI et al., 2004).

Dentre as manifestac@es clinicas relacionadas a DP esta a concentracéo sérica de Proteina
C-Reativa (PCR) — marcador de risco para doencas cardiovasculares -, obtida através de
exame laboratorial. Pressupde-se que, a partir da translocacdo de microrganismos da
microbiota bucal para o figado, ocorre um aumento consideravel de interleucina-6, a qual
sinaliza a sintese hepética de PCR e sua liberacdo na corrente sanguinea. Identificam-se
valores mais elevados de PCR em pacientes com DP generalizada do que em saudaveis; como
também em pacientes com maior indice de massa corporal, ou seja, quanto maior a obesidade,
maiores 0s niveis séricos da PCR (EBERSOLE et al., 1997; LOOS et al., 2000; SLADE,
2003).

A fim de prevenir doencas sistémicas por meio de microrganismos bucais como agentes
etiologicos, o tratamento periodontal realizado com raspagem, alisamento radicular e uso do
anti-inflamatério nao-esteroidal (Flurbiprofen®) demonstrou sucesso, uma vez que diminuiu

0s niveis séricos de PCR um ano apds o inicio da terapia, segundo EBERSOLE et al., 1997.



A pneumonia nosocomial (PN), segunda maior causa de infec¢des hospitalares, talvez seja
a pior enfermidade sistémica oriunda de microrganismos bucais. Como qualquer pneumonia,
é caracterizada por uma inflamacéo infecciosa e consolidacdo pulmonar. Todavia, por ser de
ambito hospitalar, considera-se PN quando se desenvolve no periodo de 48 a 72 horas apos a
internacdo do paciente ou de 48 a 72 horas apds sua alta. A pneumonia, em geral, classifica-
se conforme (1) disseminagdo pulmonar (broncopneumonia x pneumonia lobar), (2)
microrganismo causador e (3) circunstancias para o desenvolvimento (comunitéria X
hospitalar) (STEVENS e LOWE, 2002).

Segunda maior causa de infec¢bes cruzada em UTIs, a PN apresenta taxas de incidéncia
entre 9 e 40% e de morbidade e mortalidade entre 20 a 50%, ao passo que a pneumonia
associada a ventilagdo mecéanica (PAVM), 20 e 25% e 50 e 80% para as mesmas taxas,
respectivamente; cujo tratamento contribui para um aumento substancial de gastos publicos
(TRELOAR e STECHMILLER, 1995; EMORI et al., 1998; JOHANSON, 2000b;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001; MOJON, 2002;
BRUNETTI et al., 2004; BERALDO e ANDRADE, 2008). A maneira mais frequente de
adquirir PN da-se através da aspiracdo de microrganismos residentes da microbiota bucal e
que estdo presentes na orofaringe; e os principais fatores de risco sdo constituidos por
colonizacédo da orofaringe, aspiracdo de secre¢des para o trato respiratdrio baixo ou refluxo do
trato gastrintestinal, fatores inerentes ao paciente e colonizacdo do estdbmago, embora alguns
autores contestem este Gltimo (BERALDO e ANDRADE, 2008). Outro meio de transmissao,
embora menos abordado, € por via hematogénica associada ao cateter (BLEASDALE et al.,
2007).

Basicamente, trés sdo 0os mecanismos pelos quais 0s microrganismos patogénicos bucais
podem desencadear infeccdes sistémicas: (1) translocacdo de microrganismos bucais
repercutindo em infeccdo metastatica; (2) circulacdo de toxinas de microrganismos bucais
associados a injuria metastatica e; (3) injaria imunoldgica induzida por microrganismos
bucais resultando em inflamacéo metastatica (VAN VELZEN et al., 1984). Resumidamente, a
principal via de transmissdo ocorre por aspiracdo para O trato respiratério superior de
secrecOes da orofaringe, do biofilme dental (BD) e de lesdes supurativas, as quais apresentam
microrganismos bucais considerados patdgenos respiratorios potenciais (PRP) para causar
infeccdes pleuro-respiratdrias (LOESCHE e LOPATIN, 2000).



Inimeros sdo os fatores que influenciam na proliferacdo de microrganismos que
colonizam a orofaringe, destacando-se o uso prolongado de antibidticos, de corticoides, de
sedativos, de tubo nasogastrico ou endotraqueal, DM, tabagismo, etilismo e desnutricdo
(MOJON, 2002; BRUNETTI et al., 2004; BERALDO e ANDRADE, 2008).

Uma vez que a cavidade bucal represente um reservatdrio de microrganismos patogénicos
a pacientes criticos, métodos preventivos devem ser langados com o intuito de reduzir a
incidéncia de PN. Em consequéncia, hd& uma reducdo nas taxas de morbidade e de
mortalidade, nos indices de colonizacdo da orofaringe por PRP, no tempo de internacdo, nos
exames laboratoriais, nos medicamentos, enfim, nos custos de hospitalizagdo. Nem todas as
medidas sdo facilmente exequiveis. No entanto, aquelas que estdo ao nosso alcance ndo
podem ser negligenciadas, impreterivelmente. S&o algumas delas: uso racionado de
antibioticos profilaticos e criterioso de corticosteroides, utilizacdo de digluconato de
clorexidina (CHX) intrabucal como antimicrobiano de escolha, evitar reintubagdes
desnecessarias e distensdo gastrica elevada, colocar o paciente em posi¢do de semi-decubito,
lavar as m&os entre a assisténcia a um paciente e outro (TORRES et al., 1992; SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001, BERALDO e ANDRADE,
2007).

Sendo assim, a prevencdo de infeccdo nosocomial exige um continuo processo de
educacdo e conscientizacdo de todos os profissionais de saude envolvidos no ambito das
UTIs. E imprescindivel a conscientizacdo de cirurgides-dentistas, do corpo de enfermagem,
fisioterapeutas e médicos em assumir o compromisso de controlar as infec¢des cruzadas, bem
como propiciar melhores condi¢cBes ao paciente, principalmente naqueles mecanicamente
ventilados por estarem mais debilitados. Toda assisténcia odontoldgica tera, certamente, com
os devidos cuidados e com as devidas competéncias, uma repercussdo direta e satisfatoria na
recuperacdo dos pacientes criticos (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND
PREVENTION, 1997; SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA,
2001).



OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar a importancia do papel do cirurgido-dentista no controle da infeccdo de
pacientes internados em UTIs.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Estudar e analisar os riscos sistémicos relacionados as infecces de ordem bucal.

Discutir atendimento odontologico em paciente critico.



3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 MICROBIOTA SAPROFITA COMENSAL DA CAVIDADE BUCAL

O corpo humano adulto é formado por 1083 células somaéticas e colonizado por
aproximadamente 10 microrganismos normais e/ou comensais. Dentre esta populacio
microbiana - que engloba cerca de 500 espécies de bactérias, fungos e virus - algo em torno
de 6 bilhdes (6 x 10°) de microrganismos colonizam a cavidade bucal, fato que a torna o local
mais contaminado do corpo humano (BRUNETTI et al., 2004; GEORGE e IVANCAKOVA,
2007).

Na cavidade bucal, regido mais contaminada do corpo humano, sdo encontradas inimeras
espécies de bactérias, por exemplo, Actinobacillus actinomycetemcomitans (atualmente
denominada Aggregatibacter actinomycetemcomitans), Actinomyces israelli, Actinomyces
naeslundii, Actinomyces odontolyticus, Actinomyces viscosus, Actinomyces meyerii,
Actinomyces sp., Arachnia propionica (atualmente denominada Propionibacterium
propionicum), Bacterionema buccae, Bacteroides buccae, Bacteroides corporis, Bacteroides
denticola, Bacteroides gingivalis, Bacteroides intermedius, Bacteroides oralis,
Bifidobacterium dentium, Bifidobacterium infantis, Bifidobacterium sp., Capnocytophaga
gingivalis, Capnocytophaga ochracea, Capnocytophaga sputigena, Eubacterium aerofaciens,
Eubacterium combesii, Eubacterium contortum, Eubacterium cylindroides, Eubacterium
lentum, Eubacterium moniliforme, Eubacterium necrogenes, Eubacterium timidum,
Eubacterium sp., Fusobacterium nucleatum, Haemophilus aphrophilus, Lactobacillus
acidophilus, Leptotrichia buccalis, Peptococcus prevotii, Peptostreptococcus anaerobius,
Peptostreptococcus micros (atualmente denominada Micromonas micros),
Peptostreptococcus products, Propionibacterium acnes, Propionibacterium avidum,
Propionibacterium jensenii, Propionibacterium lymphophilum, Propionibacterium sp.,
Selenomonas aputigena, Staphylococcus capitus, Staphylococcushominis, Staphylococcus
xylosus, Streptococcus acidominimus, Streptococcus intermedius, Streptococcus milleri,
Streptococcus mitis, Streptococcus morbillorum, Streptococcus mutans, Streptococcus
salivarius, Streptococcus sanguis, Streptococcus uberis, Veillonella parvula e Wollinella
recta (SOCRANSKY, DZINK e SMITH, 1985).



Para se ter uma ideia, em cada 1mL de placa bacteriana podemos encontrar concentragdes
de até 100 milhdes (10®) de microrganismos, os quais, embora sejam residentes da microbiota
saprofita comensal da cavidade bucal, podem causar infec¢es oportunistas, como a carie
dentéria e a DP.

Tais microrganismos constituem ecossistemas denominados biofilmes e ndo séo
encontrados apenas na placa dental, mas sim em praticamente todos os nichos da cavidade
bucal, seja na superficie dos tecidos moles, na saliva, na superficie dentéria e/ou de proteses e
implantes (BRUNETTI et al., 2004).

Dentre as espécies de microrganismos que constituem a microbiota subgengival tém-se
Porphyromonas endodontalis, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella
melaninogenica, Tannerella forsythensis, Bacteroides spp., Fusobacterium spp., Mitsuokella
dentalis, Campylobacter spp., Capnocytophaga spp., Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Haemophilus aphrophilus, Pseudomonas aeruginosa, bastonetes
entéricos Gram-negativos, Neisseria spp., Actinomyces spp. facultativos e anaerdbios,
Propionibacterium spp., Eubacterium spp., Peptostreptococcus micros, Streptococcus spp.
viridans e B-hemoliticos, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermis, Bacillus spp.,
Candida spp. (SLOTS et al., 1997b; SLOTS e JORGENSEN, 2000; MORAIS, SILVA, AVI,
2006).

Uma classificacdo é dada de acordo com a localizacdo dos microrganismos em regido de

sulco crevicular gengival, conforme mostra a tabela 1.

Grupos Microrganismos

Cocos Gram + facultativos

Estafilococos
Enterococos

Streptococcus mutans, S. mitis, S. sanguis

Cocos Gram + anaerobios

Peptostreptococcus sp

Corynebacterium sp




Bastonetes Gram + facultativos

Lactobacillus sp
Nocardia sp
Odontomyces viscosus

Bacterionema matruchotii

Bastonetes Gram + anaerdbios

Actinomyces bifidus, A. naeslundii, A. odontolyticus
Propionibacterium acnes

Leptotrichia buccalis

Corynebacterium sp

Cocos Gram - facultativos

Neisseria sp

Cocos Gram - anaerébios

Veillonella alcalescens, V. parvula

Bastonetes Gram - facultativos

*Sem achados significantes

Bastonetes Gram - anaerobios

Bacteroides melaninogenicus, B. oralis
Vibrio sputorum

Bacteroides melaninogenicus, B. oralis
Fusobacterium nucleatum

Selenomonas sputigenum

Espiroquetas

Treponema denticola, T. oralis, T. macrodentium

Borrelia vincentii

Tabela 1. Grupos de microrganismos em regido de sulco crevicular gengival. Fonte SOCRANSKY, 1970.

3.2 DOENCA PERIODONTAL

3.21 CONCEITO
A designacdo Medicina Periodontal remete a ideia de que a Odontologia contemporanea
visa correlacionar DP com doencas sistémicas. A DP € uma patologia que envolve a

destruicéo dos tecidos de suporte do dente - cemento, ligamento periodontal e osso alveolar -



por meio de acdo direta ou indireta de bactérias e de seus produtos toxicos, cuja destruicdo
tecidual é mediada pela resposta do hospedeiro. Esta doenca multifatorial resulta de uma
interacdo entre microrganismos patogénicos do BD e a defesa do hospedeiro na manutencéo
da homeostase dos tecidos periodontais. O BD nada mais é que uma populacdo microbiana
constituida por polimeros extracelulares como proteinas, carboidratos, lipidios,
imunoglobulinas, agua, vitaminas, sais minerais e outros; estd aderido, geralmente, ao
elemento dental, podendo estar também aderido a proteses, implantes ou entre as proprias
bactérias constituintes (MARSH e BRADSHAW, 1995; BRUNETTI et al., 2004; MORAIS et
al., 2006; MORAIS, SILVA, AVI, 2006; MORAIS et al., 2007).

De origem infecciosa e natureza inflamatoria, a DP é tida como uma infeccdo focal, ou
seja, pode disseminar microrganismos patogénicos e seus produtos do periodonto para os
demais orgdos do corpo humano. Logo, a DP pode interferir direta e negativamente sobre a
salde geral, atuando como uma infeccdo metastatica sistémica (SALLUM, 1974; BRUNETTI
et al., 2004).

3.2.2 FATORES QUE FAVORECEM O DESENVOLVIMENTO DA
DOENGCA PERIODONTAL
Muitos fatores estdo relacionados a DP, tais como tabagismo, higiene bucal,
hereditariedade, idade, condicGes sistémicas como DM e infeccdo pelo virus da
imunodeficiéncia humana (HIV), microbiota especifica, antibioticoterapia ou corticoterapia,
permanéncia em ambiente hospitalar, estado nutricional. Dentre os patdgenos periodontais,
destacam-se aqueles de potencial viruléncia bacteriana como Porphyromonas gingivalis,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Tannerella forsythensis e
Treponema denticola (HABER, 1994; SALLUM et al., 2001; LINDHE, KARRING e LANG,
2005; MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

Em estudos realizados com individuos fumantes e ndo fumantes, observou-se maior perda
Ossea, maior perda de insercdo, bolsas periodontais mais profundas e menor sangramento
gengival naqueles que eram tabagistas (HAFFAJEE e SOCRANSKY, 2000). A dificuldade
na remo¢cdo mecanica da placa dental para a manutencdo da higiene bucal favorece a
colonizacdo e a maturacdo do BD (MASHIMO et al., 1983; SASTROWIJOTO et al., 1989;
MANDELL et al., 1992).



A hereditariedade pode ser um fator de risco nos casos em que a pessoa apresenta historia
prévia na familia, disfungdes na resposta imunoldgica, defeito nos niveis ou na funcdo dos
leucdcitos polimorfonucleares, entre outros. Muitos estudos microbiolégicos apontaram
nameros elevados de patégenos periodontais em pacientes diabéticos tipo | e tipo I, como
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Capnocytophaga sp, Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Prevotella melaninogenica, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter
gracilis, Eikenella corrodens e Campylobacter rectus (MASHIMO et al., 1983;
SASTROWNOTO et al., 1989; MANDELL et al., 1992).

3.2.3 MICROBIOTA

S&@o bactérias Gram-negativas responsaveis pela iniciacdo e progressdao da DP, mais
especificamente 0s bastonetes anaerobicos Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythensis. Tais microrganismos tém em comum a
capacidade de invadir células epiteliais bucais. A exce¢do da Porphyromonas gingivalis, que,
alem de invadir celulas endoteliais, ¢ capaz de colaborar com fendmenos de agregacéao
plaquetaria in vitro, as duas outras bacterias tém a capacidade de induzir a morte celular por
apoptose (LINDHE, KARRING e LANG, 2005; MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

As bactérias citadas anteriormente sdo parte do Ultimo grupo de microrganismos a
integrar-se e constituir o BD - Gram-negativos. Didaticamente, pode-se dividir a formacéo do
BD em quatro fases. Na primeira, a colonizacdo € predominantemente por cocos Gram-
positivos facultativos, os quais se aderem a pelicula adquirida, que € um filme condicionante
sobre a superficie dental composto por macromoléculas hidrofobicas, glicoproteinas salivares
(mucina) e anticorpos. Na segunda, bastonetes Gram-positivos passam a fazer parte da placa
dental. Posteriormente, receptores desses microrganismos permitirdo a adesdo de bactérias
Gram-negativas anaerdbias, ao passo que as bactérias Gram-positivas continuardo se
multiplicando e formando colbnias. Na ultima etapa, aumenta a heterogeneidade desse
biofilme complexo a partir da adsorcao sequencial de novas bactérias (LINDHE, KARRING e
LANG, 2005; MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

Diferindo placa dental de BD, a primeira consiste em grandes depositos de
microrganismos sobre uma superficie dura ndo-descamativa - como esmalte, dentina,
cemento, proteses, implantes. Por sua vez, o biofilme consiste em uma superficie dura nao-

descamativa imersa em meio aquoso natural - como a saliva - onde uma fonte regular de



nutrientes é fornecida as bactérias. O BD forma-se particularmente de maneira rapida em
sistemas fluidos e apresenta, além de grandes depdsitos de microrganismos em uma matriz de
polimeros extracelulares de origem bacteriana, produtos do exsudato do sulco crevicular e/ou
da saliva. Logo, a placa dental representa um BD verdadeiro (LINDHE, KARRING e LANG,
2005; MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

Primeiro patégeno periodontal, o Aggregatibacter actinomycetemcomitans esta
intimamente relacionado a periodontites severas. E o principal patégeno da periodontite
agressiva localizada e de algumas formas de periodontites cronicas. A periodontite agressiva
localizada aparece primeiramente nos anos circumpubertais e acomete incisivos e primeiros

molares permanentes de individuos sistemicamente saudaveis (SLOTS et al., 1997a).

A Porphyromonas endodontalis, também um bastonete anaerobico Gram-negativo, é
frequentemente isolada em abscessos periapicais de origem endoddntica, além de ser
encontrada em regido de tonsilas e de dorso lingual em pacientes com periodontite. A maioria
dos microrganismos em lesdes endoddnticas origina-se da placa dental supragengival e
subgengival (SLOTS et al., 1997b).

Segundo patégeno periodontal, a Porphyromonas gingivalis apresenta um papel
importante na iniciacdo e progressdo da DP. Sabe-se que esse microrganismo também pode
colonizar a superficie epitelial de bolsas periodontais aderindo-se e invadindo células
epiteliais bucais (SLOTS e JORGENSEN, 2000).

O terceiro patogeno periodontal, a Tannerella forsythensis, € um bastonete altamente
pleomérfico. Quando presente, os individuos tornam-se mais susceptiveis a perda 0ssea

alveolar, perda de insercéo e perda dentaria (MACHTEI et al., 1999).

3.2.4 PREVENCAO
A terapia periodontal preventiva pode ser categorizada como primaria, secundaria e
terciaria. A prevencdo primaria visa reduzir os fatores de risco como remocéo da placa dental,
imunizacdo contra possiveis patdgenos periodontais antes de sua manifestacdo clinica e pode
ser efetuada através de intervengdes estratégicas dirigidas a populacdo em geral e, em
especial, as popula¢bes de alto risco. Outro grupo inclui aqueles com histéria familiar de
doenca periodontal severa, gestantes, diabéticos, HIV-positivos, pacientes com alteracdes nos

neutrofilos, tabagistas, pessoas que consomem excessivamente carboidratos refinados.



Pacientes com alto risco de desenvolver periodontite devem ser monitorados de perto e
tratados mais rigorosamente (SOCRANSKY e HILLMAN, 1987; SLOTS e JORGENSEN,
2000).

O objetivo da prevencdo secundéria € intervir precocemente na doenga ou no precursor (p.
ex., tratamento da gengivite para prevenir o desenvolvimento de periodontite) (SOCRANSKY
e HILLMAN, 1987; SLOTS e JORGENSEN, 2000).

E a prevencdo terciaria busca limitar o impacto da doenca ja estabelecida (como resseccao
de bolsas periodontais profundas para reduzir o acimulo de placa e o risco de colapso futuro)
(SOCRANSKY e HILLMAN, 1987; SLOTS e JORGENSEN, 2000).

3.25 TRATAMENTO
O tratamento periodontal é basicamente a raspagem, o alisamento radicular e o controle da
placa bacteriana (BRUNETTI et al., 2004).

A estratégia de tratamento da DP deve incluir, impreterivelmente, a eliminacdo da
infeccdo oportunista. N&o obstante, devem ser definidos parametros que sirvam como
referéncias de saude. Dentre esses parametros, podem-se citar reducdo ou resolucdo da
gengivite, reducdo da profundidade de bolsa, eliminacdo das exposi¢cdes de furca em dentes
multirradiculares, estética e funcao satisfatoria para cada caso. Para o sucesso do tratamento,
deve-se buscar reduzir a menos de 10% o numero de sitios com sangramento a sondagem
positiva, zerar 0 nimero de sitios com profundidade de bolsa maior ou igual a 5mm - sendo a
profundidade de sondagem preferencialmente menor ou igual a 4mm - e eliminando as les6es
de furca graus Il e 11l (LINDHE, KARRING e LANG, 2005).

Sucintamente, ap6s o exame clinico e a definicdo do plano de tratamento, deve-se:
prosseguir a terapia relacionada a causa, realizando adequacéo bucal (tratamento periodontal,
endodontico, de lesBes de carie, exodontias), educando e motivando o paciente para que este
seja cooperativo. Em um segundo momento, realizar uma terapia corretiva por meio de
exodontias, reabilitacdo protética temporaria, cirurgia periodontal, dentisteria definitiva. E,
firmando o comprometimento com o tratamento do paciente e a homeostase da sua condicdo
bucal, fazer a proservacdo (terapia de manutencdo) com o acompanhamento clinico e
radiografico continuo (LINDHE, KARRING e LANG, 2005).



3.3 DOENCA PERIODONTAL E RISCO SISTEMICO

No que condiz as repercussdes sistémicas, muitos estudos mostram as mais variadas
enfermidades causadas por microrganismos da cavidade bucal, como doencas
cardiovasculares, AVE, DM, nascimento prematuro e baixo peso de bebés, aterosclerose,
pneumonias e outras doencas respiratorias, bacteremia, sepse, dentre outras (HABER, 1994;
EBERSOLE et al., 1997; DORN, 1999; FONG, 2000; LOOS et al., 2000; SALUM et al.,
2001; JANKET, 2003; SLADE, 2003; BRUNETTI et al., 2004). Existem microrganismos
bucais que podem causar as mais variadas infec¢cdes conforme mostra a tabela 2 (HABER,
1994; SALLUM et al., 2001).

InfeccOes Microrganismos

Endocardite infecciosa Streptococcus mutans, S. oralis, S. gordonii, S. sanguis

S. mitis, S. vestibularis, S. salivarius

Eikenella corrodens

Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Micromonas micros (Peptostreptococcus micros)

Bacteremia S. mutans, S. oralis, S. gordonii, S. sanguis, S. mitis

S. salivarius, S. vestibularis

Porphyromonas gingivalis

Enterobacteriaceae

Candida sp.

Infecgdes respiratorias Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Enterobacteriaceae

Staphylococcus

Sepse Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Oftalmoplegia Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Endoftalmite Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Abscesso cerebral Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Abscesso do tubo ovariano Porphyromonas gingivalis
Otite média supurativa Porphyromonas gingivalis

Infecgdes intra-abdominais Porphyromonas gingivalis




Infeccdo vaginal

Micromonas micros

Conjuntivite cronica

Micromonas micros

Tabela 2. Infecgdes sistémicas causadas por microrganismos bucais. Fonte: BRUNETTI. et al., 2004.

Outros estudos de varios autores também apontam a relagdo da DP como possivel fator de

risco para doencas sistémicas, conforme a tabela 3.

Doengas Sistémicas

Estudos

Resultados

Doencas
Cardiovasculares

Mackenzie RS, Millard HD, 1963;
Mattila et al., 1989;

De Stefano et al., 1993;

Beck et al., 1996;

Emingil et al., 2000;

Bueno de Moraes RG et al., 2002;
Dias LZS, 2003.

62% dos pacientes com aterosclerose
mostram mais perda @ssea nos
maxilares que o grupo controle;

indice dental total mais alto nos
pacientes com infarto agudo do
miocéardio (IAM);

Individuos com periodontite tiveram
25% de alto risco de doenca arterial
coronariana;

Correlago entre a severidade da DP e
ocorréncia de doencas cardiacas (risco
de 3,6x);

DP pode estar associada ao IAM,;

A DP mostrou prevaléncia
significativa nos portadores de
insuficiéncia coronariana;

Evidenciou a ocorréncia de alta
prevaléncia de patdgenos periodontais
em doencas cardiovasculares.

Doencas Valvares

Bayless R et al., 1984;
Overholser CD et al., 1987;
Mansur AJ et al., 1990;
Pallsch TJ, Slots J, 1996.

As bacteremias espontaneas sdo
responsaveis pela maioria  das
endocardites de origem bucal. Estando
a intensidade e a frequéncia da
bacteremia relacionada a magnitude da
lesdo bucal, densidade da microbiota e
existéncia de infec¢o;

Maior incidéncia de “surtos de
bacteremia” no grupo com DP;

De 4 a 20% das endocardites
infecciosas sdo de origem bucal;
Patégenos encontrados na cavidade
bucal sdo responsaveis por ocorréncias
significativas da endocardite
infecciosa.

Prematuridade e
baixo peso dos bebés

Offenbacher S et al., 1996;
Madianos PN et al., 2001;
Black MA et al., 2000.

A DP pode contribuir de forma
independente a prematuridade com
efeito tdo grande quanto o fumo e o
alcool;

A DP materna acentuou
significativamente o risco de restricao
ao crescimento fetal;

Melhora na salde bucal de gestantes
pode reduzir a incidéncia de resultados
adversos da gravidez.




Doencas Sistémicas

Estudos

Resultados

DM

Todescan JH, 2001;
Soskolne WA, Klinger A, 2001;
Wehba C et al., 2004.

O diabetes ndo apenas é um fator de
risco para o estabelecimento da DP,
mas também é um fator modificador
da DP;

Pacientes diabéticos apresentam maior
prevaléncia de DP, e a prevaléncia do
diabetes em pacientes periodontais é
duas vezes maior que em pacientes
ndo-diabéticos;

Além da influéncia do diabetes na DP,
a presenga de infeccdo/inflamacéo
periodontal tem influéncia no controle
glicémico do paciente diabético.

AVE

Grau Al et al., 1997;
Beck J et al., 1996;
Wu T et al., 1999.

Relaciona a sadde bucal ruim com
isquemia cerebral;

Muita perda dssea alveolar previu
AVE subsequentemente com risco
relativo de 2,8;

Relaciona periodontite com AVE néo-
hemorragico com risco relativo de
2,11

Doencas
Respiratorias

Scannapieco FA et al., 1992;
Fourrier F et al., 1998;
Preston Al et al., 1999.

Bactérias que causam PN colonizam o
BD e mucosa bucal,

Os mesmos patdgenos respiratérios
encontrados em pacientes em Unidade
de Terapia Intensiva (UTI) com PN
estavam presentes no BD e nas
secrecBes da traquéia;

Observou que 43% dos pacientes
idosos hospitalizados apresentavam
bactérias Gram-negativas na
orofaringe.

Artrite Reumatoide

Greenwald RA, Kirkwood K, 1996;
Mercado F et al., 2001

Relacdo de reciprocidade com efeito
na ocorréncia, evolucdo e terapéutica
das duas doencas;

Individuos portadores de artrite
reumatdide além de estarem mais
predispostos a DP, ela se manifestava
de forma mais agressiva.

Osteoporose

Von Wowern F et al., 1994;
Grodstein F et al., 1996;
Paganini-Hill A, 1999.

Individuos com osteoporose tinham
menos conteldo mineral e mais perda
de insercdo periodontal em
comparagao com o normal;

Mostrou que o risco da perda dentéria
era significativamente mais baixo
entre mulheres p6s-menopausa
usuérias de hormonio;

Mostra a diminui¢do de perda dentéria
de 36% nas mulheres usuérias de
estrogenos comparadas com as ndo-
USuarias.

Tabela 3. Doengas sistémicas relacionadas & DP Fonte: MORAIS, SILVA e AVI, 2006.




N&o obstante, observou-se uma associacdo significativa entre DP e doencas
cardiovasculares, com um potencial de risco relativo para AVE de 2,85 (DORN, 1999;
JANKET, 2003).

Embora diversas possam ser as complicagdes sistémicas causadas por patdgenos bucais,
destaca-se a PN. Pneumonia é a inflamacdo dos pulmdes consequente a uma infeccdo
bacteriana, fangica ou viral; sendo a primeira a forma mais frequente e tratvel da doenga.
Sua sintomatologia envolve febre, calafrios, dor no peito, sensagdo de “folego curto” e tosse
com secrecdo mucoso-purulenta. (JOHANSON, 2000a). A pneumonia bacteriana é
classificada como: (1) pneumonia comunitaria ou pneumonia adquirida na comunidade ou (2)
pneumonia nosocomial ou pneumonia hospitalar, conforme o local onde o individuo
desenvolve a doenca (JOHANSON, 2000b).

Alguns estudos identificaram periodontopatégenos como Tannerella forsythensis,
Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Chlamydia pneumoniae
e Prevotella intermedia em ateromas de artérias carotidas (DORN, 1999; JANKET, 2003).

3.4 OUTRAS INFECCOES BUCAIS

3.4.1 MICROBIOTA DO DORSO LINGUAL
A microbiota residente do BD tem sido amplamente estudada, no entanto, poucos estudos
avaliaram a microbiota do tecido oral mole, que compreende pelo menos 80% das superficies
que podem ser colonizadas dentro da boca. Embora o dorso lingual abrigue um nicho
microbiolégico complexo, é muito limitado o conhecimento que se tem do papel da

microbiota da lingua em doencas orais e sistémicas (CONTI et al., 2009).

O que se tem plena certeza € de que a microbiota do dorso lingual estd diretamente
relacionada a halitose ou mau halito (HARASZTHY et al.,, 2007; CONTI et al., 2009;
KAMARAJ et al., 2011).

Muitos sdo 0s microrganismos comumente encontrados em dorso de lingua, como é
mostrado na tabela 4. Tais microrganismos podem ser considerados parte da microbiota

residente do dorso lingual; e podem ser encontrados em coldnias ou isoladamente.



Microrganismos Isolados
Streptococcus salivarius 12.87%
Prevotella melaninogenica 08.95%
Streptococcus parasanguinis 08.32%
Campylobacter concisus 07.77%
Streptococcus mitis 06.99%
Actinomyces odontolyticus 05.18%
Prevotella spp. 04.63%
Actinomyces meyeri 03.22%
Streptococcus oralis 03.14%
Streptococcus infantis 02.98%
Veillonella atypica 02.59%
Streptococcus spp. 02.51%
Veillonella dispar 02.20%
Granulicatella adiacens 02.12%
Streptococcus sanguinis 02.12%
Fusobacterium nucleatum 02.04%
Prevotella veroralis 01.49%
Veillonella parvula 01.49%
Rhodococcus opacus 00.78%
Prevotella pallens 00.63%
Gemella spp. 00.55%
Actinomyces spp. 00.47%
Actinomyces graevenitzii 00.16%

Tabela 4. Grupos de microrganismos isolados em regido de dorso lingual. Fonte CONTI et al., 2009.

A medida que a placa bacteriana em dorso lingual, também conhecida por saburra lingual,
for se mostrando presente, evidencia-se a presenca de diferentes microrganismos, conforme
mostra a tabela 5. Clinicamente, quanto mais espessa maior a possibilidade de encontrarem-se
bactérias Gram-negativas anaerdbias, uma vez que esse achado — espessura da saburra lingual
— sugere um maior tempo de evolucdo dessa placa bacteriana (HARASZTHY et al., 2007,
CONTI et al., 2009; KAMARAJ et al., 2011).



Microrganismos Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa
Enterobacter cloacae 14 22.3%
Pasteurella pneumotropica/haemolytica 09 14.3%
Pantoea spp.1 06 09.5%
Chryseomonas luteola 06 09.5%
Flavimonas oryzihabitans 03 04.7%
Klebsiella oxytoca 03 04.7%
Klebsiella pneumoniae rhinoscleromatis 03 04.7%
Shigella spp. 03 04.7%
Pantoea spp.2 02 03.2%
Pseudomonas aeruginosa 02 03.2%
Yersinia enterocolitica 02 03.2%
Klebsiella pneumoniae pneumoniae 02 03.2%
Acinetobacter baumannii/calcoaceticus 01 01.6%
Enterobacter cancerogenus 01 01.6%
Klebsiella ornithinolytica 01 01.6%
Klebsiella pneumoniae ozaenae 01 03.2%
Pseudomonas fluorescens/putida 01 01.6%
Serratia marcescens 01 01.6%
Serratia plymuthica 01 01.6%
Stenotrophomonas maltophilia 01 01.6%

Tabela 5. Grupos de microrganismos evidenciados em individuos com saburra lingual. Fonte CONTI et al., 2009.

3.42 MICROBIOTA DO CANAL RADICULAR

Miller (1894) foi quem primeiro descreveu a presenca de uma microbiota caracteristica no
canal radicular. Ele observou que havia diferenca entre as bactérias do terco apical do
elemento dental para os demais tercos. Fatores como a variagdo de nutrientes e a pouca
disponibilidade de oxigénio na regido apical propiciam a colonizacdo de microrganismos
anaerobios restritos. Um dado curioso é que, apesar de mais de 500 espécies bacterianas
serem reconhecidas como saprofitas comensais na cavidade bucal, apenas 150 espécies foram
isoladas e cultivadas de canais radiculares (GEORGE e IVANCAKOVA, 2007), estando

algumas delas descritas na tabela 6.



Grupos Microrganismos

Cocos Gram +

Streptococcus anginosus, S. gordonii, S. oralis
S. mitis, S. sanguis; Enterococcus faecalis
Peptostreptococcus micros, P. anaerobius

Cocos Gram -

Capnocytophaga ochracea, C. sputigena

Campylobacter rectus, C. curvus; Veillonella parvula

Bastonetes Gram +

Actinomyces israelii, A. naeslundii
Eubacterium alactolyticum, E. lentum, E. timidum
E. brachy, E. nodatum; Lactobacillus uli, L. paracasei

Propionibacterium propionicum, P. granulosum

Bastonetes Gram -

Prevotella intermedia, P. melaninogenica, P. denticola
P. buccae, P. buccalis, P. oralis, P. loescheii
Porphyromonas gingivalis, P. endodontalis

Bacteroides gracilis, Fusobacterium nucleatum

Espiroquetas

Treponema denticola, T. socranskii, T. maltophilum

T. lecithinolyticum, Tannerella forsythensis

Leveduras

Candida albicans, C. glabrata, C. krusei, C. tropicalis

C. guilliermondii, C. kefyr, C.parapsilosis

Tabela 6. Grupos de microrganismos encontrados em canais radiculares. Fonte GEORGE ¢ IVANCAKOVA. 2007.

3.5 PNEUMONIA NOSOCOMIAL

3.5.1 CONCEITO
A PN é conceituada como pneumonia que se instala no periodo de 48 a 72 horas apés a
internacdo do paciente, por microrganismos ndo previamente incubados. Considera-se,
também, a pneumonia que se desenvolve entre 48 e 72 horas ap6s a alta hospitalar
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001). A pneumonia



associada a ventilagdo mecénica (PAVM), causa mais usual de infec¢des hospitalares, é
aquela que se desenvolve apds 48 horas do inicio da ventilagdo mecénica a 48 horas apos a
extubacdo do paciente, desconsiderando-se como fator etioldgico da insuficiéncia respiratoria
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001; BERALDO e
ANDRADE, 2008).

3.5.2 INCIDENCIA

A PN, segunda maior causa de infec¢des cruzadas em UTIs, apresenta incidéncia entre 9 e
40%, implicando diretamente no aumento de tempo de hospitalizacdo, assim como no
aumento das taxas de morbidade e mortalidade, variando de 20 a 50%, com aumento
consideravel de custos (EMORI et al, 1998; JOHANSON, 2000b; SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001; MOJON, 2002; BRUNETTI et
al., 2004; BERALDO e ANDRADE, 2008). A PAVM acomete 20 a 25% dos pacientes
criticos que necessitam de ventilagdo mecanica e suas taxas de morbidade e mortalidade
oscilam de 50 a 80% (TRELOAR e STECHMILLER, 1995; KOLLEF, M. T., 1999;
KOLLEF, M. H., 1999). Os grandes gastos dos cofres publicos associados as altas taxas de

mortalidade tornam a PN a principal enfermidade hospitalar a ser combatida (JARVIS, 1996).

3.5.3 VIAS DE CONTAMINACAO

A PN é estabelecida a partir da aspiracdo de secrecdes contendo os PRP, principalmente
bastonetes Gram-negativos, que colonizam a orofaringe, para as vias aéreas inferiores, haja
vista a capacidade de estes microrganismos driblarem o sistema imunologico do paciente
(JOHANSON, 2000a). Os PRP podem atingir o trato respiratorio inferior por aspiracdo de
secrecdes presentes na orofaringe, como também por translocacdo bacteriana a partir do trato
gastrintestinal, por inalacdo de aerossois contaminados e, menos frequentemente, por
disseminacdo hematogénica originada de um foco infeccioso a distancia (FOURRIER et al.,
1998; SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMONIA E TISIOLOGIA, 2001; MORAIS,
SILVA e AVI, 2006; MORAIS et al., 2006; MORAIS et al., 2007).

Referente a aspiracdo endogena, sabe-se que, devido ao fato de que tanto a PN quanto o
seu tratamento interferem nos mecanismos de defesa locais do hospedeiro, a colonizacdo da

orofaringe por PRP em pacientes criticos é substancialmente maior (aproximadamente 70%)



se comparada a colonizagdo da orofaringe por PRP em pacientes hospitalizados por doencas
ndo graves (ROTHMAN et al., 1999).

A infeccdo a partir de disseminacdo bacteriana hematogénica é responsavel por cerca de
45% das bacteremias nosocomiais, que acometem pacientes em UTIs, 0s quais se apresentam
mais vulneraveis no que tange as suas defesas respiratérias (ROTHMAN et al., 1999).

Os focos extrapulmonares mais comuns de infecgdes primarias sdo 0s tratos
gastrointestinal e urinario, as infec¢bes pélvicas, os focos de pele (queimaduras), as feridas
cirtrgicas e as infeccdes a partir de cateteres vasculares (ROTHMAN et al., 1999).

H4 dois casos reportados na literatura demonstrando difusdo hematogénica oriunda de um
grande namero de bactérias provenientes de uma infeccdo periodontal (SCANNAPIECO,
2002). Contudo, a primeira via perdura sendo a mais usual (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001; MORAIS, SILVA e AVI, 2006; MORAIS et al.,
2006; MORAIS et al., 2007).

No caso da PAVM, PRP da orofaringe atingem os pulmdes via secrecdes bucais que
escorrem pelas laterais do bal&o (cuff) do tudo endotraqueal (GENUIT et al., 2001). Dentre os
PRP associados a transmissdo de PAVM, destacam-se microrganismos Gram-negativos
entéricos (TRELOAR e STECHMILLER, 1995).

3.5.4 FATORES QUE FAVORECEM A PNEUMONIA NOSOCOMIAL

Muitos sdo os fatores que favorecem o crescimento microbiano na cavidade oral, como
dificuldade ou impossibilidade de autocuidado em mal de Parkinson ou outras condigcdes
incapacitantes, presenca de tubo endotraqueal ou nasogastrico, tabagismo, alcoolismo,
obesidade, posicdo de decubito de supino, uso de sedativos, ma nutricdo, doenca pulmonar
obstrutiva crénica, DM, corticosteroides, pacientes criticos, pacientes institucionalizados que
tém dentes ou proteses, reducdo do fluxo salivar, pH salivar mais baixo. (TORRES et al.,
1992; SCANNAPIECO, 1992, 1999; CAMPBELL et al., 1995; SOCIEDADE BRASILEIRA
DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001; MOJON, 2002; BRUNETTI et al., 2004;
BERALDO e ANDRADE, 2008).

Dentre o0s pacientes que apresentam maior probabilidade de aspirar essas secrecoes,

incluem-se aqueles com: disfagia; depressdo do nivel de consciéncia; submetidos a



instrumentacdo do trato gastrintestinal ou das vias aéreas inferiores; submetidos a ventilagéo
mecénica; em pos-operatorio de cirurgia abdominal (TORRES et al., 1990). N&o obstante,
somam-se: acidose; alcoolismo; antibidticos; coma; DM; doenga pulmonar; hipotensdo
arterial ~sistémica; leucopenia; tubos nasogéstricos; tubos endotraqueais; uremia
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001). Qutros fatores
compreendem uso de cimetidina, uso prévio de antimicrobianos, trauma grave e broncoscopia
recente (CROSS e ROUP, 1981; CRAVEN, GOULARTE e MAKE, 1984; TORRES et al.,
1990; JOSHI, LOCALIO e HAMONY, 1992).

Outro vetor é a Legionella spp., que normalmente habita ambientes aquaticos, por
exemplo, sistemas de agua hospitalar (condensadores evaporativos, condutos de distribuicéo
de agua aquecida, torres de refrigeracdo e sistemas de producdo de &gua destilada), em
quantidade indetectavel. Sua viruléncia € maior em relacdo a pacientes imunologicamente
comprometidos, como aqueles com doenca pulmonar crénica, DM, tabagismo, idade

avancada, neoplasias ndo hematologicas (LEVIN et al., 1991).

Um meio extremamente simples de desenvolver PN e absurdamente negligenciado é a
lavagem das maos. De modo geral, a infeccdo cruzada propaga-se pela lavagem incorreta das
mé&os ou até mesmo por ndo trocar as luvas entre um paciente e outro; ou, ainda, por
equipamentos contaminados. Pacientes mecanicamente ventilados apresentam de 6 a 21 vezes
mais risco de contrair pneumonia hospitalar em relacdo aqueles que ndo recebem esse suporte
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001).

Acerca da condicdo bucal, alguns mecanismos de plausibilidade biolégica podem
participar na patogénese de infeccOes respiratorias como a PN, dentre eles tém-se a aspiracao
de patogenos que colonizam a boca, a alteracdo da superficie da mucosa, a destruicdo da
pelicula salivar (ou pelicula adquirida) e a producdo e secre¢do de citocinas que podem
modificar o epitélio respiratorio (MORAIS et al., 2006; MORAIS et al., 2007).

A medida que vai ocorrendo a formacdo, evolucdo e maturacdo do BD, bacilos Gram-
negativos vdo sendo 0s microrganismos mais usualmente encontrados. Patdgenos estes que
estdo intimamente relacionados com o desenvolvimento da PN. Em individuos com higiene
bucal deficitaria e com DP encontra-se uma maior concentracdo de enzimas hidroliticas na
saliva com atividade enzimatica aumentada, o que pode alterar o epitélio da mucosa,
facilitando a adesdo de PRP e modificando os padrdes de colonizagdo da orofaringe. A

atividade enzimatica aumentada também pode modificar a mucina, reduzindo sua capacidade



de ligacéo e limpeza de microrganismos patogénicos e, consequentemente, diminuindo as
defesas especificas contras PRP. Estes patdgenos estimulam a producéo e liberam citocinas,
bem como mediadores da inflamagdo, o que pode facilitar a adesdo de PRP ao epitélio de
revestimento do trato respiratorio inferior. Com isso, mediadores quimicos, as quimiocinas,
sdo produzidos e promovem a atracdo de neutrofilos que, por sua vez, liberam enzimas
proteoliticas arruinando o epitélio da mucosa e aumentando a susceptibilidade a PN
(MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

3.55 MICROBIOTA

Varios agentes bacterianos podem ser encontrados no paciente critico apresentando PN.
No entanto, fatores como tempo de internacdo, periodo de uso de antimicrobiano,
competéncia imunologica do hospedeiro e microbiota das UTIs influenciam diretamente.
Dentre os mais frequentemente isolados, tém-se bacilos Gram-negativos (Pseudomonas
aeruginosa, Proteus spp., Acinobacter spp.) e Staphylococcus aureus (BERALDO e
ANDRADE, 2008). Analisados casos de infeccdes respiratorias, isolaram-se também
Staphylococcus aureus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Enterobacteriaceae spp.
(BRUNETTI et al., 2004), assim como outros microrganismos conforme a tabela 7
(BLEASDALE et al., 2007) e a tabela 8 (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA
E TISIOLOGIA, 2001), sendo a ultima tabela indicativa da prevaléncia dos agentes

bacterianos em hospitais do brasileiros.

Analisando o BD presente em pacientes criticos com infec¢do hospitalar, sobretudo a PN,
pdde-se observar alguns microrganismos bucais isolados, tais como Streptococcus
pneumoniae, Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae, Escherichia coli e Franciella
tularensis (MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

Pacientes degermados com agua e sabdo (27) Pacientes degermados com CHX (11)
Gram-positivos

Estafilococos coagulase-negativos (15) Estafilococos coagulase-negativos  (3)
Bacillus spp (01) Bacillus spp 0)
Enterococcus spp (07) Enterococcus spp 4)
Staphylococcus aureus (01) Staphylococcus aureus 0)

Gram-negativos

Escherichia coli (01) Escherichia coli Q)
Klebsiella pneumoniae (00) Klebsiella pneumoniae Q)




Leveduras

Candida albicans (01) Candida albicans (0)
Candida tropicalis (01) Candida tropicalis (0)
Candida krusei (00) Candida krusei (2

Tabela 7. Microrganismos encontrados em pacientes submetidos a degermagéo prévia. Fonte: BLEASDALE, S. C. et al., 2007.

Ordem de Prevaléncia % Representada pela Espécie
Pseudomonas aeruginosa 30,1
Staphylococcus aureus 19,6
Acinetobacter spp. 13,0
Klebsiella spp. 09,5
Enterobacter spp. 08,4
Enterococcus spp. 04,0
Serratia spp. 04,0
Escherichia coli 03,4
Stenopthophomonas maltophilia 02,5
Proteus spp. 01,0
Estafilococos coagulase-negativa 00,6

Tabela 8. Prevaléncia dos microrganismos encontrados em hospitais brasileiros. Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA
E TISIOLOGIA, 2001.

Estudos apontam que os PRP estdo mais relacionados com a colonizacdo da orofaringe em
pacientes que fazem uso continuo de antibidtico no ambiente hospitalar; assim como o BD em
pacientes criticos aumenta conforme mais duradouro for o tempo de hospitalizacdo
(FOURRIER et al.,, 1998). Ndo obstante, ocorre uma maior probabilidade do BD ser
colonizado por esses PRP, aumentando as chances do desenvolvimento de PN ou bacteremia
(BRUNETTI et al, 2004). Outro estudo obteve amostras de espécies microbianas
identificadas na orofaringe, na traqueia e no estdmago em cerca de 97, 85 e 45%,
respectivamente, o que indicou que a colonizacdo da orofaringe e da traqueia aumentam

consideravelmente as chances de desenvolver pneumonia (BONTEN et al., 1996).

De modo geral, os PRP variam de um hospital para outro, mas continuam sendo mais
frequentes as bactérias aerObias Gram-negativas. Ressaltam-se as Gram-positivas,
principalmente Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae e Haemophilus influenzae,
que tém sido isolados de pacientes com PAVM (FAGON et al., 1988; MEDURI e
BASELSKI, 1991; HORAN et al., 1993).



3.5.6 DIAGNOSTICO

No que refere & PN, todo paciente sob suspeita deve ser submetido a um estudo
radioldgico do térax, abordando projecédo frontal e perfil. Em pacientes criticos hospitalizados
em UTls, a técnica mais empregada é a incidéncia anteroposterior, obtida através de aparelhos
portéateis. Pacientes criticos passivos de PAVM, os exames radiograficos sdo obtidos em
posi¢cdo supina ou com ligeira elevacdo do térax. O estudo radiolégico é fundamental, uma
vez que permite a avaliagdo da natureza e extensdo dos infiltrados bem como a eventual
presenca de complicacBes como areas de necrose e cole¢des pleurais. A ultrassonografia de
torax também auxilia no diagndéstico de colecdes pleurais em pacientes criticos (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001).

3.5.7 PREVENCAO

Existem diversas medidas preventivas com o intuito de evitar e/ou interromper a
transmissé@o cruzada da PN, por exemplo, lavagem de maos antes e ap0s o contato entre cada
paciente; uso de vestimentas protetoras em casos de bactérias multirresistentes; uso de luvas
para manipular secrecdes ou afins; manutencdo da cabeceira da cama elevada entre 30 e 45°
nos pacientes sob ventilagdo mecanica; evitar distensdo gastrica; sistema de sucgédo
infraglotica continua; cuidados para pacientes traqueostomizados; esterilizacdo e/ou
desinfeccdo de alto grau na manipulacdo de instrumentais e demais objetos; antibioticoterapia
profilatica com as devidas precaucdes; prevencdo de hematémese; evitar intubacédo
nasotraqueal e reintubacdes desnecessarias (TORRES et al, 1992; SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2001).

O Centers of Disease Control and Prevention (CDC) preconiza: retirada da sonda
nasogastrica ou tubo endotraqueal logo que clinicamente possivel; utilizacdo de um programa
formal de controle de infeccdo; lavagem das maos antes e apds cada contato com pacientes e
dispositivos a eles conectados; paciente em posicdo de semidecubito; evitar distensdo gastrica
elevada; drenagem periddica do liquido condensado em circuitos de ventilador; manter
pressdo adequada no balonete do tubo endotraqueal; troca diaria de condensadores dos
circuitos dos ventiladores; uso de vestimentas protetoras e luvas; umidificacdo com
condensadores. Associado a essas medidas, no que condiz a prevencao das infeccGes fungicas,
as principais medidas de prevencdo sdo direcionadas aos propagulos fungicos no ar ambiente
(CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 1997).



36 ATENDIMENTO ODONTOLOGICO EM PACIENTE CRITICO

3.6.1 CONTROLE DA INFECCAO

Salvo que a cavidade bucal serve como um reservatério de microrganismos patogénicos
altamente danosos a pacientes criticos, algumas estratégias precisam ser implementadas para
que nenhuma desordem sistémica, a partir de condi¢fes odontoldgicas desfavoraveis, ocorra.
O CHX vem consolidando-se cada vez mais como um poderoso e efetivo antisséptico. Este
antisséptico € um agente microbiano de substantividade, uma vez que tem efeito residual
sendo absorvida pelos tecidos e liberada lentamente por um longo periodo de tempo;
apresenta amplo espectro atuando principalmente contra bacilos Gram-negativos como
Staphylococcus aureus oxacilina-resistentes e Enterococcus spp. vancomicina-resistentes
(BERALDO e ANDRADE, 2008). E o agente recomendado para desinfeccdo cutinea
antecessora a insercdo do cateter, uma vez que se constatou a reducdo das taxas de infeccdes

da corrente sanguinea através de seu uso (BLEASDALE et al., 2007).

Disponivel em varias concentracdes e apresentacbes, o CHX é mais pesquisado nas
concentracdes de 0,12 e 0,2% nessa nova area de atuacdo odontologica. Utilizando-a na
concentracdo de 0,12%, duas vezes ao dia, administracao topica as superficies labiais, jugais,
bucais, gengivais, linguais, dentais e faringeas, averiguou-se que houve uma reducdo na
incidéncia de infeccOes respiratorias, reforcando a escolha por esse antimicrobiano, salvo sua
efetividade na desinfeccdo de PRP componentes da microbiota residente da cavidade bucal
(TERPENNING et al., 1993; HOUSTON, 2002; KOEMAN, 2006; MORAIS et al., 2006;
PINEDA, SALIBA, SOLH, 2006; SEGERS et al., 2006; MORAIS et al., 2007; SIEMPOS e
FALAGAS, 2007; WISE et al, 2008; PANCHABHAI e DANGAYACH, 2009;
SCANNAPIECO et al., 2009; SHIBLI, MILBRANDT, BALDISSERI, 2010).

O BD aumenta com o tempo de interna¢do, como também aumenta a probabilidade deste
biofilme ser colonizado por PRP. Em um estudo longitudinal, comparou-se um grupo de
pacientes que realizava a propria escovacdo com um grupo que tinha a sua higiene bucal feita
por um enfermeiro e complementada com cuidados quanto a remoc¢do do biofilme e do
calculo dental por um cirurgido-dentista. Como resultados, viu-se que o grupo nao assistido
pelo cirurgido-dentista apresentou uma maior incidéncia de pneumonia (19% contra 11%)
bem como uma maior taxa de mortalidade relacionada a pneumonia (16% contra 8%) quando

comparado ao outro grupo (YONEYAMA et al., 2002). Logo, a importancia da inclusdo do



cirurgido-dentista nas equipes de UTI é um consenso encontrado e descrito na literatura
(MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

O controle da infeccdo promovido pelo cirurgido-dentista deve ser baseado em evidéncias
cientificas. Nenhum modelo de rotina sera suficiente para todos os pacientes criticos, todavia,
a conduta com estes pacientes deve alicercar-se no combate aos focos de infec¢do bucal, na
reducdo dos fatores de risco presentes na cavidade bucal para evitar o estabelecimento de um
foco de infecgdo local e/ou sistémico, na educagdo e capacitacdo da equipe de enfermagem
sobre a importancia e a maneira adequada de realizar a higiene bucal de forma sistematica, na
informacdo aos intensivistas sobre a importancia de manter-se a homeostase bucal de forma a
reduzir os riscos de infeccdo cruzada e na colaboracdo com a melhora dos aspectos
psicologicos do pacientes - uma vez que o contato fisico e verbal propicia um bem-estar e um
ganho na autoestima do pacientes, além de promover uma sensacdo bucal mais agradavel e
um maior conforto (MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

Apesar de ndo haver um consenso para a formulagcdo de um protocolo a ser seguido pelos
cirurgides-dentistas em UTIs, é fundamental que, independentemente de quais sejam 0s
procedimentos odontoldgicos, eles devam apresentar a mesma finalidade de colaborar na

melhora do quadro clinico do paciente sem o expor a um maior risco de vida.

O cirurgido-dentista deve iniciar o atendimento fazendo a limpeza e antissepsia extraoral
para, posteriormente, realizar a remogdo mecénica do BD através da escovacao dentaria. Apos
a escovacdo dental, deve-se proceder a higiene das mucosas bucais bem como da lingua. Nos
casos em que o elemento dental apresentar calculo dental, a raspagem periodontal e o
alisamento radicular sdo indicados. Dentes com comprometimento avancado do suporte
periodontal e/ou com necrose pulpar sem quadro de infeccdo endoddntica aguda, podem ser
passiveis de extracdo. Para 0s elementos dentais com necessidade de tratamento endoddntico
pode-se fazer a curetagem do tecido cariado seguida da colocacdo do curativo de demora e do
selamento coronario. O procedimento é similar quando ha a necessidade restrita a dentisteria:
remover a lesdo cariosa e restaurar provisoriamente o dente. Embora varias sejam as
limitacGes enfrentadas, as quais acabam dificultando o tratamento odontolégico aos pacientes
criticos, é possivel, sim, haver a intervencdo do cirurgido-dentista, contanto, que nao se

negligencie as limitacGes e 0s riscos intrinsecos ao ambiente de UTIs clinicas e hospitalares.

Em suma, todos os procedimentos odontoldgicos supracitados convergem para um efetivo

controle do BD, uma vez que reduzem o nimero de microrganismos presentes na boca do



paciente e, assim, previnem ou agravam enfermidades sistémicas oriundas de microrganismos
bucais e/ou de infec¢Oes odontogénicas (MORAIS et al., 2006; MORAIS et al., 2007).



4. METODOLOGIA

4.1 DELINEAMENTO

Este trabalho foi elaborado através de um levantamento bibliogréfico de artigos

cientificos, dando énfase em publicacGes recentes dos Ultimos cinco anos.

A pesquisa foi realizada em bases de dados online como: Bireme, PubMed, SciELO,
Portal Capes, entre outras ferramentas de busca, como o Google Académico, utilizando

palavras chave como: “doencga periodontal, pacientes criticos, unidade de terapia intensiva”.

Devido ao fato de alguns artigos ndo estarem disponiveis online, foram realizadas
pesquisas na biblioteca universitaria da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC) e na
biblioteca setorial do centro de ciéncias da satde da UFSC.



5. DISCUSSAO

O CHX é relatado na literatura cientifica em vastas evidéncias sobre sua utilizagdo na
prevencdo da PN em pacientes criticos. Além dessa proposta, a higiene bucal pode estar
associada com a diminuicdo do tempo de permanéncia nas UTIs, de taxas de mortalidade e
com a melhoria da qualidade de vida desses pacientes (FOURRIER et al., 1998; HOUSTON
et al., 2002; KOEMAN et al., 2006; SEGERS et al., 2006).

As condicbes bucais assim como a higiene bucal em pacientes hospitalizados é uma
pratica deficiente e que corrobora para 0 aumento da quantidade de BD com o tempo de
internacdo. Morais et al. (2006), Morais et al. (2007) e Scannapieco et al. (2009) reportaram
um aumento na quantidade de BD durante a permanéncia nas UTIs, além disso, Fourrier
(1998) relatou haver ocorrido colonizagdo do BD por PRP em 40% dos pacientes na admisséo
hospitalar.

Brunetti et al. (2004) descrevem que na boca encontra-se praticamente metade de toda a
microbiota presente no corpo humano. Pode-se considera-la um incubador microbiano ideal
devido a suas caracteristicas, temperatura entre 35 e 37°, umidade e presenca de uma gama de
nutrientes. Inimeros sdo os fatores que podem influenciar no aumento ou na destruicdo da
microbiota bucal, como tabagismo, alcoolismo, antibioticoterapia ou corticoterapia,
internacdo hospitalar, estado nutricional, dentre outros. Em suma, a condi¢éo de higiene bucal
estd intimamente relacionada ao nimero e as espécies bacterianas encontradas na boca
(MORAIS et al., 2006; MORAIS et al., 2007).

Rothman et al. (1999) afirmam que a colonizacdo da orofaringe por PRP aumenta
substancialmente em pacientes criticos (cerca de 70%) quando comparados a pacientes
hospitalizados por doencas ndo graves. Os motivos sdo varios como inibicdo da tosse ou da
degluticdo, degradacdo da fibronectina da superficie celular da mucosa faringiana,
antibioticoterapia, duracdo da hospitalizacdo e uso de agentes que aumentem o pH gastrico
(favorecendo a colonizacdo de bactérias Gram-negativas no estdmago). Nao obstante, via de
regra, o paciente de UTI tem o clearance mucociliar altamente prejudicado, facilidade para
aspirar secrecOes e defesas pulmonares diminuidas por alteracdes da afinidade macrofagica.
Logo, somando-se 0s motivos supracitados a imunossupressdo dos pacientes criticos, o

resultado € indubitavelmente tendencioso para o desenvolvimento e/ou agravamento da PN.



Salvo que os individuos em UTIs apresentam suas defesas sistémicas e locais
(respiratorias) comprometidas, € de esperar-se que haja o aumento da colonizacdo da
orofaringe bem como o aumento da vulnerabilidade pulmonar, consecutindo em pneumonias
(Rothman et al., 1999).

Morais et al. (2006) e Morais et al. (2007) acrescentam que fatores extrinsecos e
intrinsecos contribuem para a hipossalivacdo e/ou xerostomia ou mesmo para a assialia,
acarretando diminuicdo da limpeza natural da boca. Com a reducdo ou auséncia da
mastigacgdo de alimentos duros e fibrosos, da fala, da movimentacéo de lingua e de bochechas,
da ansiedade, do estresse e com a ingestdo de determinados medicamentos a tendéncia é que
haja um aumento na quantidade e na complexidade do BD desses pacientes criticos, inclusive
favorecendo a colonizagdo de PRP.

Em pacientes com hipossalivacdo, as funcdes da saliva ficam prejudicas, dentre elas
lubrificacdo e protecdo da mucosa bucal e dos dentes, inicio da digestdo alimentar,
lubrificacdo do bolo alimentar, umidificacdo de todas as estruturas bucais (mucosa e dentes),
degluticdo, mastigacdo, fonacdo, degustacdo. Como consequéncia, tem-se principalmente
doenca carie, doenga periodontal, infeccbes bucais fungicas (como candidiases), placas
brancas em dorso de lingua - saburra lingual (OLEINISKI e OLEINISKI, 2005).

A higiene bucal em pacientes criticos, através desses achados, torna-se bastante relevante
e é foco de varias pesquisas cientificas contemporaneas. Scannapieco et al. (2009) relataram
que tanto a escovacdo dentaria isolada quanto a ela associada com o CHX ndo foram
superiores na prevencdo da PAVM em relagdo ao uso topico do antisséptico em pacientes
com necessidade de cuidados criticos hospitalizados em UTIs. Todavia, Fourrier et al. (1998)
concordam que a higiene bucal através da escovacdo dentaria pode levar a uma bacteremia
oculta, o que poderia desencadear a translocacdo desses microrganismos bucais para as
secrecOes subgloticas e consequentemente para o pulmdo, sendo preferivel o uso de

antissepticos topicos na higienizacédo de pacientes criticos entubados.

Ao contrario dos antibidticos, que sdo amplamente utilizados dentro das UTIs, o0s
antissepticos topicos constituem o método de escolha na higienizacdo e manutencédo
odontologica desses pacientes, sem que haja preocupacdo com o desenvolvimento de
resisténcia microbiana e/ou mudancas na microbiota bucal. De acordo com os resultados da

revisdo de Panchabai e Dangayach (2009), foi relatado que os antibiéticos ndo reduziram a



incidéncia da PAVM e que o uso de antissépticos bucais diminuiu significantemente a
incidéncia da PAVM.

De acordo com Fourrier et al. (1998); Pineda; Saliba; Solh, (2006); Scannapieco et al.
(2009); 0 CHX vem sido eleito como o antisséptico de escolha em protocolos de cuidado
bucal em UTlIs, pois é um potente antimicrobiano, possui amplo espectro de acédo, alta
substantividade, mecanismo de acdo ndo especifico, ndo possui toxicidade sistémica e nem
efeitos teratogénicos, além do mais, Fourrier et al. (1998) observaram que a descontaminagao
com o CHX diminuiu em 70% o crescimento do BD.

Dentre as pesquisas apontadas nesta revisdo, em relacdo a concentracdo de CHX utilizada,
0s seguintes autores Houston et al. (2002); Segers et al. (2006) e Scannapieco et al. (2009)
escolheram como droga experimental em seus estudos 0 CHX 0.12%. Entretanto, Fourrier et
al. (1998) e Panchabhai e Dangayach (2009) preferiram o uso de CHX 0.2%. Ja& Koeman et
al. (2006) e Tantipong et al. (2008) optaram pela concentragdo a 2%. Em pesquisa posterior,
Koeman et al. (2008) observaram irritacdo da mucosa da orofaringe em pacientes do grupo da
CHX 2%, achado clinico que foi ao encontro do resultado observado na pesquisa de
Tantipong et al. (2008). Todavia, Scannapieco et al. (2009) ao utilizarem a concentracdo a
0,12%, de uma a duas vezes ao dia durante o periodo de 21 dias, relataram que nenhuma
evidéncia foi notada quanto a resisténcia bacteriana ao CHX e que ndo houve efeitos adversos
em consequéncia ao uso do CHX, nem mucosite nem manchamento dental. Esses dados
sugerem que o uso do CHX em altas concentracdes apresenta maior possibilidade de ocorrer
reagOes adversas (LINDHE, 2005; HERRERA et al., 2007; MARINHO e ARAUJO, 2007).

Inimeros estudos demonstraram a eficacia do CHX na reducdo e formacéo do BD, pois
este enxaguatorio bucal diminui o nimero de bactérias na saliva de 30 a 50% e entre 55 a
97% no BD, sem ocasionar resisténcia bacteriana ou mudancas na microbiota bucal (LOE,
2000; LINDHE, 2005). DeRiso et al. (1996) testou a efetividade do CHX 0,12% na
descontaminacdo bucal em pacientes cirargicos na incidéncia de infeccdes nosocomiais. No
geral, a taxa de infeccdo nosocomial foi diminuida em 65% no grupo do CHX, como também
foi notada a reducdo em 69% na incidéncia total de infec¢bes do trato respiratorio quando
comparados ao grupo controle. Nenhuma mudanca de resisténcia bacteriana foi encontrada
em ambos 0s grupos. A taxa de mortalidade foi reduzida no grupo experimental em 1,16%
versus o grupo controle 5,56%. Os autores concluiram que a descontaminacdo reduziu as

infeccbes nosocomiais. Scannapieco et al. (2009) e DeRiso et al. (1996) ao utilizarem a



concentragdo a 0,12% relataram que nenhuma evidéncia foi notada na resisténcia e efeitos

adversos ao CHX.

Vérias sdo as formas farmacéuticas de apresentacdo do CHX que podem ser utilizadas,
sendo que a solucdo para bochechos é a mais conhecida e comercializada. Dentre os estudos
avaliados, todos utilizaram o CHX na forma de solucédo, entretanto, apenas nos estudos de
Fourrier et al. (1998) foi decidido a utilizagdo do CHX em gel devido a sua vantagem de
apresentar substantividade -ter uma alta propriedade adesiva e um grande periodo de a¢do na

mucosa da orofaringe e nas superficies dentais.

Indmeros autores relatam a eficicia deste potente antimicrobiano na prevengdo da PN,
independentemente das concentragdes analisadas e dispostas no mercado. Fourrier et al.
(1988) relataram que a pneumonia sofreu uma reducdo em 53% em relacdo ao grupo controle,
Koeman et al. (2006) observaram uma reducgdo em 65% da PAVM para o grupo experimental.
Houston et al. (2002) mostraram que, em pacientes de grande risco para PN, a taxa foi de
71% a menos no grupo tratado do que no grupo controle. Além do mais, Segers et al. (2006)
verificaram que a incidéncia de infecgdes nosocomiais no grupo que recebeu o CHX e do

grupo placebo foi, respectivamente, de 19,8% e 26,2%.

Outras pesquisas, contudo, vao de encontro a esses resultados; mostrando a necessidade
de mais estudos nessa area. De acordo com Fourrier et al. (1998), a incidéncia da pneumonia
foi de 17,5% no grupo placebo e 18,4% no grupo do CHX; sem diferenca significante, alem
de que um grande numero de espécies resistentes, como Pseudomonas, Acinetobacter e
Enterobacter, foram identificadas no BD mostrando que ndo houve a erradicacdo pela
descontaminacdo antisseptica. Scannapieco et al. (2009) também relataram que o0 CHX nao
reduziu o namero total de microrganismos entéricos, como Pseudomonas aeruginosa ou
Acinetobacter spp. encontrados no BD, no entanto, diminuiu o nimero de Staphylococcus

aureus.

Concordando com estes resultados, Panchabhai et al. (2009) constataram que a PN
desenvolveu-se em 16 dos 224 pacientes (7,1%) no grupo experimental e 19 dos 247
pacientes (7,7%) do grupo controle, mostrando que, a descontaminacdo da orofaringe por
CHX ndo foi superior ao do grupo controle. Ndo obstante, Pineda, Saliba e Solh (2006)
concluiram que a descontaminacdo bucal com CHX ndo obteve uma significante reducdo na
incidéncia da pneumonia nosocomial. Referente ao periodo de permanéncia na UTI e as taxas

de mortalidade e de morbidade, os seguintes autores Fourrier et al. (1998); Koeman et al.



(2006) e Panchabhai et al. (2009) concordaram que ndo houve, estatisticamente, diferenca
significante entre os grupos tratados com CHX e o0s grupos placebos. Segers et al. (2006)
observaram que o tempo total de permanéncia hospitalar para pacientes tratados com CHX foi
9,5 dias comparados com 10,3 dias no grupo controle.

O uso topico de CHX associado a um protocolo de higienizagdo bucal provou erradicar
PRP do BD em pacientes criticos hospitalizados. Estudos mostraram resultados onde foi
possivel a prevencdo da PN e da PAVM através do uso diario deste antimicrobiano
(FOURRIER et al., 1998; HOUSTON et al., 2002; KOEMAN et al., 2006; SEGERS et al.,
2006). Embora a maioria dos casos reportados propuser a eficacia do CHX na prevencdo da
PN, a deficiéncia dos efeitos desse antimicrobiano relatados em outros estudos pode estar
associada com a diminuicdo da capacidade da imunidade inata e perda ou diminui¢do da
fungdo protetora da saliva dos pacientes criticos. Além do mais, 0 constante crescimento do
BD poderia explicar as falhas do CHX em erradicar completamente 0os microrganismos e o
biofilme formado dentro do limen do tubo endotraqueal também poderia servir como
reservatorio para PRP. Talvez haja, contudo, outros nichos para os PRP ainda ndo conhecidos
entre a orofaringe e os pulmdes que podem levar ao desenvolvimento de infec¢bes do trato
respiratorio inferior (FOURRIER et al., 1998; PINEDA; SALIBA; SOLH, 2006;
SCANNAPIECO 2009).

A higienizacdo bucal com CHX nada mais é sendo um dos aliados na prevencdo da PN,
sendo necessaria a utilizacdo de outras medidas preventivas dentro das UTIs. Por isso, reduzir
0s riscos associados a ventilacdo mecanica em pacientes criticos é complexo e exige uma
equipe multidisciplinar para o cuidado desses pacientes (KOLLEF, M., 2004; SEGERS et al.,
2006).

O controle do biofilme diminui 0 nimero de microrganismos presentes na boca do
paciente, prevenindo sua disseminacdo pelo organismo. Essa medida € igualmente efetiva em
pacientes com PAVM, se comparada a descontaminacdo digestiva seletiva - que se da por
meio de aplicacdo tdpica de antibidtico. E, melhor que isso, além de ser mais barato, a higiene
bucal diminui o risco do desenvolvimento de resisténcia bacteriana e promove uma sensacao
de bem-estar ao paciente (MORAIS et al., 2006; MORAIS et al., 2007).

Examinando-se amostras de placa de sitios periodontais em pacientes HIV-positivos
constatou-se que a microbiota subgengival era de grande similaridade aquela apresentada em
pacientes ndo infectados pelo HIV (MURRAY, GRASSI e WINKLER, 1989; ZAMBON,



REYNOLDS e GENCO, 1990; MURRAY et al., 1991; RAMS et al., 1991, MOORE et al.,
1993). E, um achado em comum entre diabéticos e HIV-positivos, foi que, na maioria dos
casos, 0s patdgenos periodontais suspeitos ja eram conhecidos, e ndo novas espécies; 0 que
sugere que esses microrganismos sejam 0s mesmos nos individuos ndo comprometidos
(LINDHE, KARRING e LAND, 2005). Logo, o que diferencia a gravidade da infeccdo e das
comorbidades € a resposta imunoldgica alterada do hospedeiro.

Sendo assim, um protocolo odontoldgico deve ser implementado bem como remocéao do
BD através de higienizacdo e adequacdo bucal e reducdo dos microrganismos bucais da
microbiota residente com o0 uso tépico de CHX direcionado aos pacientes criticos.
Concomitantemente, outras medidas preventivas devem ser adotadas para que se possa
contribuir de forma ainda mais efetiva no que concerne a PN. Essas alternativas, além de
serem de facil execucdo, pouco dispendiosas e baratas (pois se atua no nivel primario de
prevencdo), sdo simples, viaveis e extremamente fundamentais e necessarias. Atualmente, o
cirurgido-dentista encaminha-se para compor, de fato, uma equipe interdisciplinar — como é o
caso nas UTIs. A atuacdo deste profissional da saude é imprescindivel, pois através da
manutencdo da homeostasia bucal bem como da busca da perfeita situacdo de harmonia entre
os diversos tecidos constituintes da cavidade bucal, além de prevenir a PN, ocorrera a
diminuicdo do tempo de internacdo do paciente critico, bem como das taxas de morbidade e
das taxas de mortalidade, como também uma reducdo dos gastos publicos com a

hospitalizacao protelada.

Em suma, deve-se sempre levar em consideracéo a relagcdo risco x beneficio do tratamento
odontoldgico proposto, avaliando-se a necessidade de procedimentos mais radicais, como a
exodontia de dentes com mobilidade aumentada com risco de aspiracédo, e de remanescentes
dentais, para reduzir focos de infec¢do bucal. Sera discutida a possibilidade de intervencao
odontoldgica mais invasiva, pela equipe intensivista e o cirurgido-dentista, de modo a ser

tomada a conduta clinica mais adequada, sem trazer maiores riscos ao pacientes.

De forma competente, integral, interdisciplinar e atenciosa, o0 cirurgido-dentista estara
corroborando na melhora do quadro clinico do paciente critico, promovendo saude, conforto,

dignidade, propiciando e permitindo que o paciente tenha uma melhor qualidade de vida.



ATENDIMENTO ODONTOLOGICO EM PACIENTE CRITICO

Vaérios sdo os obstaculos encontrados no servigo odontoldgico em pacientes criticos, como
por exemplo, a incapacidade ou dificuldade de comunicagdo do paciente, a dificuldade de
acesso a cavidade bucal, a ergonomia prejudicada, a pouca formagdo médica dos cirurgibes-
dentistas, o pouco conhecimento dos médicos no que se refere a riscos bucais no controle da
infeccdo do paciente, culminando em divergéncias de opiniGes entre médicos e cirurgides-
dentistas quanto a necessidade ou ndo da realizacdo de determinados procedimentos, e a
crenca de que é imprescindivel equipamentos sofisticados para realizar o tratamento, dentre

outros.

Apesar de ja estar bem estabelecida a importancia do cirurgido-dentista na equipe
interdisciplinar de UTlIs, ainda existe uma caréncia muito grande na literatura sobre sugestdes

de protocolos de atendimento odontologico em pacientes criticos a serem seguidos.

Para que haja um atendimento odontologico eficiente, devem-se ter alguns cuidados
basicos no atendimento ao paciente internado em UTI. S&o eles a realizacdo minuciosa da
anamnese e do exame fisico, o relato do exame odontoldgico no prontuério clinico do
paciente, o conhecimento do diagndstico e do tratamento médico, a determinacdo conjunta a
equipe intensivista do plano de tratamento odontolégico, o acompanhamento do paciente
durante todo o tratamento intensivo, a avaliacdo diaria da condicdo bucal e sistémica, do
tratamento odontoldgico proposto e as orientacdes pertinentes, aos pacientes e familiares e a
equipe de enfermagem no que concerne aos cuidados bucais (MORAIS, SILVA e AVI,
2006).

Cabe ao cirurgido-dentista realizar os seguintes procedimentos em pacientes criticos:
controle da infeccdo por meio da remoc¢do do BD; alivio da dor; prevencdo de acidentes,
sobretudo, degluticdo de dentes com mobilidade, traumas decorrentes de mordidas na lingua,
mucosa, labios; melhora do bem-estar do paciente; diagnostico e tratamento corretos e
adequados; orientacdo de pacientes e familiares; educacdo e capacitacdo da equipe de
enfermagem para realizar a higiene bucal; conscientizacdo da importancia dos cuidados
bucais na manutencdo da saude; orientacdo quanto aos métodos de higiene bucal e quanto a
dieta alimentar apropriada (MORAIS, SILVA e AVI, 2006).

Apos a avaliacdo clinica criteriosa das condicdes sistémicas e orais do paciente critico, o

cirurgido-dentista deve iniciar o atendimento fazendo a limpeza de Ulceras e a remocdo de



crostas que estejam presentes em pele, semimucosa ou mucosa labial com gazes estéreis
suavemente umedecidas em solu¢do de CHX 0,12% sem &lcool; sempre mantendo o cuidado
de ndo superencharcar a gaze com esse antisseptico e de fazer o uso concomitante de
sugadores odontoldgicos para evitar a aspiracdo do contedo. O ideal é dispor de CHX em
gel, uma vez que essa apresentacdo: facilita 0 manuseio e a aplicacdo nesses pacientes, tem
Seu uso mais restrito por ndo escoar como a solugdo e age por um maior periodo de tempo

sobre a superficie da mucosa sendo liberada gradativamente (substantividade).

A solucdo de CHX deve ser veiculada em agua, uma vez que o alcool resseca a mucosa
bucal por desidratacéo, piorando a condig¢do bucal do paciente critico, ja que ele normalmente
apresenta um constante ressecamento bucal (hipossalivacdo ou assialia) por conta da
intubacdo orotraqueal, das medicacges utilizadas, e da auséncia de movimentagéo da lingua e
musculatura facial/mastigatoria (paciente sedado com nutricdo parenteral), reduzindo o
estimulo na producdo salivar e a limpeza natural da boca. (MORAIS, SILVA e AVI, 2006;
MORAIS et al., 2006; MORAIS et al., 2007). Uma vez ressecada, a mucosa bucal se torna

muito fridvel, aumentando a suscetibilidade a ulceracdes.

Realizada a limpeza e antissepsia extraoral, parte-se, entdo, para a assisténcia
odontologica intraoral. O primeiro passo é realizar a remoc¢do mecanica do BD através da
escovacdo dentaria com agua bicarbonatada ou solugdo de bicarbonato de sodio 5% (ABC).
Para isto, deve-se escolher uma escova de tamanho apropriado: cabeca pequena, cerdas
macias ou extramacias e cabo reto e longo para que ndo se provoquem Ulceras traumaticas na

cavidade bucal e que propicie um bom acesso, alcancando todas as superficies dentérias.

A literatura é escassa no que concerne as propriedades da ABC. Tal solucéo, no estudo
realizado por Cervantes et al. (2009), apresentou-se como segundo melhor desinfetante (2,55
x 103 unidades formadoras de col6nia) contra a aderéncia de Candida albicans a resinas
acrilicas termopolimerizaveis, ficando atras somente da solucdo de CHX 0,12% (1,05 x 103
unidades formadoras de colbnia). Tais dados permitem uma visdo otimista quanto a
efetividade da ABC.

Além de mostrar-se como uma alternativa viavel na eliminacdo de certos microrganismos
saprofitos comensais da cavidade bucal, a ABC pode ser um importante substituto da pasta
dental e uma solucdo de limpeza da mucosa bucal, pois apresenta baixa abrasividade, baixo
custo, relativa seguranca se ingerida acidentalmente e compatibilidade com o flor presente

na maioria dos dentifricios. Esta compatibilidade associada a sua eficiéncia contra



Streptococcus mutans tornam a ABC uma excelente opg¢do de desinfecgdo para 0s usuarios de
préteses parciais removiveis, 0s quais apresentam dentes remanescentes - que podem ser
nichos de microrganismos potencialmente patogénicos - nos arcos dentérios. Vale ressaltar
que o0 CHX ndo apresenta compatibilidade com o flior (CERVANTES et al., 2009).

As informacdes supracitadas sdo pertinentes, pois a ABC é muito utilizada na higiene
bucal de individuos em UTIs, na escovacdo dentéria ou limpeza das mucosas, com auxilio de
gaze estéril. Cuidados devem ser tomados em relacdo ao uso concomitante de sugadores
odontoldgicos, assim como o excesso do produto na escova dental, evitando a aspiracdo do

mesmo.

Findada a escovacdo dental, deve-se proceder a higiene das mucosas jugais, palatina,
alveolares, gengivais; e, por dltimo, a higiene da lingua para remover a saburra lingual, que
serve como um verdadeiro reservatorio de microrganismos potencialmente patogénicos.
Ambas as regides anatdmicas descritas previamente também serdo passiveis da

descontaminacdo com ABC e/ou com solugdo de CHX a 0,12%.

Na presenca de célculo dental, o cirurgido-dentista pode lancar mao da raspagem
periodontal supragengival e, conforme for a situacdo clinica do paciente, subgengival, para
coibir a disseminacgéo de patdgenos. Deve-se ter o cuidado em evitar as laceracfes gengivais e
das mucosas adjacentes aos elementos dentais, bem como manter constante limpeza do
instrumental com gazes estéreis. Outro detalhe a ser notado é quanto ao uso correto das
curetas de Gracey, uma vez que ha especificacOes para cada sextante e para cada face dos

elementos dentais.

Caso haja dentes com grau de mobilidade I11 de Muller, mobilidade horizontal e vertical,
fica impresso o comprometimento do suporte periodontal e ha indicacdo de exodontia. Tais
elementos dentais sdo passiveis de serem aspirados, uma vez que apresentam o minimo de
insercdo no 0sso alveolar - muitas vezes estando suportados apenas por tecido mole. Também

devem ser eliminadas as raizes residuais - focos de infeccdo extremamente nocivos.

Para averiguar a condicdo periodontal do dente e a sua manutencdo ou indicacdo a
extracdo deve-se levar em consideracdo o indice de placa, indice gengival, profundidade de
sondagem, nivel clinico de insercdo, sangramento a sondagem, supuracdo, envolvimento de
furca e mobilidade (LINDHE, KARRING e LANG, 2005).



Constatada a necessidade de extracdo dentéria, deve-se analisar a condi¢do de risco X
beneficio do tratamento. Se prevalecer o beneficio sobre o risco, ao qual o paciente critico
sera submetido, e se houver necessidade, o cirurgido-dentista deverd expor ao médico
intensivista responsavel a situacdo clinica e as razdes que justifiguem o tratamento
odontoldgico proposto. Todas as ddvidas devem ser discutidas e sanadas antes de decidir por

qualquer procedimento mais invasivo.

Nos casos de necessidade de tratamento endoddntico a situacdo é muito desfavoravel, pois
ndo ha como realizar radiografias periapicais para a avaliacdo das condi¢Ges pulpares e do
peridpice do elemento dental em questdo, como também, pela dificuldade de acesso a
cavidade bucal (devido a intubacdo orotraqueal e a sedacdo do paciente), impossibilitando o
isolamento do dente e o preparo do(s) canal(is) radicular(es). Em se tratando de um dente
despolpado, toda a extensdo da camara pulpar e do canal radicular bem como da dentina
(parte dos tubulos dentinarios) estardo infectados com um conteddo toxico-séptico-necrotico
e, muito provavelmente, esse elemento dental apresentara uma leséo periapical que podera

estar abscedada ou ndo.

Portanto, ndo existe a possibilidade de realizar pulpotomia, pulpectomia ou tratamento
endodontico de dentes despolpados, dada as limitadas condicdes de acesso a cavidade bucal e
0 risco de disseminacdo de patdgenos por aerossdis durante a abertura endoddntica com alta e
baixa rotacdo. Deve-se optar pela curetagem da cavidade coronaria seguida de irrigacdo,

curativo de demora com tricresol formalina e selamento.

Em coroas dentais que ndo permitem selamento, devido a pouca ou nenhuma retencéo,
torna-se mais racional optar pela exodontia de elementos dentais despolpados, que néo
estejam em estagio agudo da lesdo, visto que, assim, diminui-se muito o risco de disseminar

uma infeccdo odontogénica.

A remocdo do tecido cariado deve ser realizada por meio de curetagem, iniciando-se pelas
paredes circundantes da cavidade para somente depois curetar as paredes axial e pulpar. Caso
haja uma grande extensdo da lesdo cariosa nas paredes pulpar e axial, a curetagem devera
acontecer de maneira mais branda e superficial para que ndo ocorra o0 risco de exposicdo

pulpar e, por conseguinte, ter que optar por uma pulpectomia.

Um cuidado a ser tomado € quanto a cureta de dentina utilizada. Esta deve apresentar

dimensdes compativeis com a cavidade da lesdo cariosa e ser constantemente limpa em gazes



estéreis para uma maior efetividade no tratamento. Deve-se, também, manter 0s mesmos

cuidados ja citados para evitar a aspiragcdo do contetdo.

A cavidade coronéria deve ser lavada com soro fisiolégico ou, mesmo, com solucdo de

CHX a 0,12% ou a 0,2%, seca com bolinhas de algod&o estéreis e devidamente selada.

O selamento de cavidades € dado pelo uso de cimento de iondmero de vidro, material de
uso odontoldgico que apresenta a capacidade de liberar fllor, uma boa adesdo ao elemento
dental, coeficiente de expansdo térmica linear proximo ao do dente, biocompatibilidade
(KAWAHARA, IMANISHI e OSHIMA, 1979). A partir desse procedimento, a probabilidade
de acontecer uma infeccdo odontogénica de origem endodontica torna-se consideravelmente

reduzida, uma vez que a polpa dental passa a estar mais protegida pelo material restaurador.

Por fim, deve-se aplicar o gel de CHX 0,12% sem alcool com gaze estéril sobre as
mucosas bucais. Desta forma, apos higiene e adequacdo bucal prévias, o CHX apresentara
uma melhor e mais duradoura acgdo, repercutindo em uma maior protecdo ao paciente critico
contra enfermidades sistémicas oriundas de microrganismos bucais e/ou infeccOes
odontogénicas. O uso de lubrificantes bucais (como a saliva artificial) também deve ser
considerado na tentativa de minimizar a desidratacdo das superficies e proporcionar um maior

conforto ao paciente.

Todos os procedimentos odontologicos realizados nas UTIs devem visar uma melhor
adequacdo do meio bucal, objetivando o controle da infeccdo e o impedimento de possiveis

agravamentos sistémicos relacionados.



CONSIDERACOES FINAIS

A DP pode desencadear ou agravar variadas doencas sistémicas, em maiores ou
menores graus de complexidade; o cirurgido-dentista, entretanto, deve ser conhecedor
deste fato intervindo preventivamente.

A assisténcia odontolégica em pacientes criticos através de higienizagdo bucal e uso
de CHX, dentre outros procedimentos, permite a reducdo de microrganismos que
possam causar a PN e a PAVM, diminuindo assim as taxas de morbidade e
mortalidade nesses pacientes, bem como o0s gastos publicos em hospitalizacGes.

O CHX apresenta-se como 0 antisséptico de primeira escolha no auxilio da
descontaminacdo bucal de pacientes criticos hospitalizados em UTIs, devido a sua
eficacia no auxilio do controle da infeccdo bucal.

Devido a recente e informal atuacdo dos cirurgides-dentistas em UTIs, os protocolos
de atendimento odontolégico, quando divulgados na literatura, sdo confusos e
incompletos. Dessa forma, mais pesquisas sobre tais protocolos devem ser realizadas.
A aplicagdo de um protocolo de higiene bucal deve ser obrigatoria nas UTIs,
elaborado pelo cirurgido-dentista da equipe e realizado sistematicamente pelos
técnicos e/ou auxiliares de enfermagem, previamente capacitados.

A atuacdo dos cirurgifes-dentistas nas UTIs ndo se restringe somente aos
procedimentos odontolégicos, mas também a capacitacdo da equipe de enfermagem no
que se refere a higiene bucal.

A inclusdo do cirurgido-dentista na equipe multidisciplinar e interdisciplinar das UTIs
mostra-se imprescindivel, auxiliando, efetivamente, no controle da infeccdo de

pacientes criticos.
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