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RESUMO

A relacao entre doencas sistémicas e condi¢cdes bucais tem sido abordada em varios
estudos, dentre as mais implicadas neste contexto estdo as pneumonias
nosocomiais e a associada a ventilagdo mecanica. A influéncia das infec¢gdes bucais
na saude sistémica é proveniente da disseminagdo de microrganismos, de seus
produtos metabdlicos na corrente sanguinea e do estabelecimento de um quadro
inflamatdrio crénico. O objetivo do estudo foi avaliar o conhecimento e as atitudes
dos profissionais das Unidades de Terapias Intensivas sobre a relagdo entre a
Higiene bucal, Doencga periodontal e Pneumonia. Para o desenvolvimento do estudo
nao-experimental descritivo, foi utilizado um questionario que avaliou 154
profissionais (55 médicos, 33 enfermeiros e 66 técnicos/auxiliares de enfermagem)
de quatro hospitais publicos (n=72) e privados (n=82). Resultados: Afirmaram ser
importante o procedimento de higiene bucal 96,3% (52/54) dos médicos, 94%
(31/33) dos enfermeiros, 87,6% (57/65) dos técnicos/auxiliares. Concordaram que o
controle do biofilme dental pode contribuir na prevencdo da doencga periodontal
(p<0,001), endocardite bacteriana (p<0,001) e pneumonia (p<0,001),
respectivamente, 96,4%, 83,6% e 34,5% dos médicos; 81,8%, 51,5% e 6,1% dos
enfermeiros; 57,8%, 34,8% e 9,1% dos técnicos/auxiliares, nas demais patologias
pesquisadas nao houve diferenga estatistica. Em relagcdo aos métodos de higiene
bucal adquiridos durante a formacao escolar, a escova dental foi a mais citada para
pacientes internados e o swab para os pacientes intubados; e para todos os
pacientes o colutério mais citado foi o Cloreto de cetilpiridino. Admitiram haver
protocolo nas instituicbes para os pacientes internados e intubados,
respectivamente: 43,6% (24/55) e 32,7% (18/55) dos meédicos, 45,5% (15/33) e
48,5% (16/33) dos enfermeiros e 39,4% (26/66) e 31,8% (21/66) dos auxiliares-
técnicos. A frequéncia de higiene bucal para todos os pacientes apresentou mediana
de trés vezes, independente da profissao ou instituicdo. Os procedimentos mais
usados para pacientes internados pelos médicos, enfermeiros e auxiliares-técnicos,
respectivamente, foram a escovagdo dental (20,8%, 73,4% e 30,8%) e sua
associagao com colutérios (45,9%, 13,3% e 15,4%), ja para os pacientes intubados,
foi o swab (55,6%, 81,3% e 71,4%), sendo que o Cloreto de cetilpiridino foi o
colutério mais usado em todos os pacientes. Concluimos que embora os
profissionais afirmem ter o conhecimento sobre a importancia do controle do biofilme
dental e da doenga periodontal na manutengdo do estado de saude sistémica dos
pacientes, observamos que, um numero reduzido de profissionais relacionou-nas
com a pneumonia. Portanto é evidente a necessidade de investimentos em
programas educacionais e na implementagao nas Unidades de Terapia Intensiva de
protocolos que estejam de acordo com a literatura cientifica atual.

Palavras-chave: Higiene. Biofilmes. Periodontite. Pneumonia.



ABSTRACT

The relationship between systemic diseases and oral conditions has been
approached in several studies, among the more implicated in this context are hospital
pneumonias and mechanical ventilation association. The influence of oral infections
in the systemic health is originating from the spread of microorganisms, their
metabolic products in the sanguine current and the establishment of a chronic
inflammatory picture. The objective of this study was to evaluate the knowledge and
the attitudes of professionals that work in Intensive Care Units about the relationship
among the oral Hygiene, periodontal Disease and Pneumonia. It was used a
questionnaire that evaluated 154 professionals (55 doctors, 33 nurses and 66 nurse
technicians/assistants) of four public hospitals (n=72) and private (n=82) for the
development of the descriptive no-experimental study. Results: They affirmed to be
important the procedure of oral hygiene 96,3% (52/54) of doctors, 94% (31/33) of
nurses, 87,6% (57/65) of nurse technicians/assistants. They agreed that the dental
biofilm control can contribute in the prevention of periodontal disease (p <0,001),
bacteria endocarditis (p <0,001) and pneumonia (p <0,001), respectively, 96,4%,
83,6% and 34,5% of doctors; 81,8%, 51,5% and 6,1% of nurses; 57,8%, 34,8% and
9,1% of nurse technicians/assistants, in other researched pathologies there was not
statistics difference. In relation to methods of oral hygiene acquired during the school
formation, the toothbrushing was more mentioned for hospitalized patients and the
swab for the intubated patients; and for all the patients the mouthrinses more
mentioned was the cetylpyridinium chloride. They admitted there to be protocol in the
institutions for the hospitalized patients and intubated, respectively: 43,6% (24/55)
and 32,7% (18/55) of doctors, 45,5% (15/33) and 48,5% (16/33) of nurses and 39,4%
(26/66) and 31,8% (21/66) of auxiliary-technicians. The frequency of oral hygiene for
all the patients presented medium of three times, independent of the profession or
institution. The procedures more used for patients interned by the doctors, nurses
and nurse technicians/assistants, respectively, were toothbrushing (20,8%, 73,4%
and 30,8%) and its association with mouthrinses (45,9%, 13,3% and 15,4%), while
for the intubated patients, it was the swab (55,6%, 81,3% and 71,4%), and the
cetylpyridinium chloride was the commercial mouthrinse more used in all the patients.
It was concluded that although the professionals affirm to have the knowledge on the
importance of the periodontal disease in the maintenance of the patients' general
health condition, we observed that a reduced number of professionals related them
with the pneumonia. Therefore it is evident the need of investments in education
programs and implementation of protocols that are in agreement with the current
scientific literature in the Intensive Care Units.

Keywords: Hygiene. Biofilms. Periodontits. Pneumonia.
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1 INTRODUGAO

Atualmente nota-se um despertar de uma nova Odontologia, que se

aproxima da medicina e se integraliza, visando sempre o bem-estar do paciente.

A Periodontia, em especial, tem alcancado destaque na area médica por
meio da identificacdo de relacbes entre as periodontopatias e as condicdes
sistémicas. Além das condi¢des sistémicas interferirem no curso da Doenca
Periodontal (DP) como fatores modificadores, a periodontite pode interferir em
doencgas e condi¢des sistémicas tais como a gravidez, elevando o risco de parto
prematuro de bebés de baixo peso (Contreras et al., 2006, Offenbacher et al., 2006,
Xiong et al., 2006); no controle glicEmico nos diabeticos (Pradhan, Ridker, 2002;
Mealey, Ocampo, 2007); elevando o risco de formagao de placas ateromatosas e
endocardite bacteriana em cardiopatas (D'Aiuto et al., 2004, Dye et al., 2005); ou
como reservatorio de patdgenos responsaveis por ulceras gastricas (Anand et al.,
2006; Namiot et al.,, 2007) e doengas respiratorias (DR) (Nobrega, 2004;

Azarpazhooh, Leake, 2006; Scannapieco, 2006; Adachi et al., 2007).

O impacto negativo de infecgdes bucais na saude sistémica é proveniente
da disseminagao de microrganismos e de seus subprodutos na corrente sanguinea
levando a um quadro de bacteremia (van Velzen, 1984; American Academy of
Periodontology, 1998; Kinane et al., 2005; Forner et al., 2006). Entretanto, o principal
mecanismo para que as periodontites influenciem outras doengas no organismo € o
estabelecimento de um quadro inflamatdrio sistémico crénico (D’Aiuto et al., 2004;

Offenbacher et al., 2006).
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Em individuos saudaveis, os microrganismos que tém acesso a corrente
sanguinea sao rapidamente eliminados. No entanto, pacientes imunossuprimidos
podem apresentar maior dificuldade para responder ao desafio microbiano

(Nisengard, 1997).

A aspiracao de secregdes da orofaringe, de microrganismos presentes no
biofilme dental e lesbes supurativas também podem facilitar o acesso de
microrganismos bucais para o trato respiratorio superior e causar infecgoes pleuro-

respiratorias (Loesche, Lopatin, 1998).

As vias respiratorias com exceg¢ao da boca, nariz, rino, orofaringe e
laringe, sao consideradas ambientes estéreis, gracas a atuagdo constante da
imunidade especifica e inespecifica nos seios da face, traquéia, brénquios e alvéolos

pulmonares (Husain, Kumar, 2005).

Tanto os mecanismos de defesa como a movimentagao ciliar das vias
aéreas, as enzimas proteoliticas salivares, a produgao de citocinas (interleucinas
(ILs) e o fator de necrose tumoral (TNF) dificultam a invasao bacteriana e virética. A
falha de um desses mecanismos de defesa pode causar alteragdao da relagao
hospedeiro-bactéria em areas nao-estéreis, propiciando o desenvolvimento de
pneumonias bacterianas (Chow, 1978; Levine, Niederman, 1991; Zin, Rocco, 1999;

Welsh, 2001).

A pneumonia é uma infecgdo debilitante em pacientes idosos e
imunossuprimidos causada por bactérias (Fourrier et al., 1998; Scannapieco, 2002).
Esta patologia é a segunda causa de infecgdo hospitalar e responsavel também
pelas taxas significativas de morbidade e mortalidade em pacientes de todas as
idades (Gomes, 2001; Niederman et al., 2001; Scannapieco, Rossa, 2004; Crnich et

al., 2005; Carvalho, 2006).
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Usualmente é classificada como pneumonia adquirida na comunidade
(PAC), pneumonia nosocomial ou hospitalar (PH) e pneumonia associada a

ventilagdo mecanica (PAVM) (Mojon, 2002; Scannapieco, 2006; Sociedade..., 2007).

A PH tem como etiologia os microrganismos préprios do ambiente
hospitalar, ja que apds 48 horas de permanéncia nesse ambiente o paciente tera
sua microbiota de pele, boca, trato respiratério e genital composto por espécies
bacterianas, ou cepas dessas espécies com menor padrao de resisténcia (Johanson

et al., 1988; Abele-Horn et al., 1997).

O fator de risco mais critico para a PH e em pacientes sob ventilagcao
mecanica sao 0s microorganismos que podem colonizar o trato respiratério através
de varias rotas (Limeback, 1998), como a contaminagdo do tubo endotraqueal
(Levine, Niederman, 1991), as bactérias da orofaringe e gastrointestinais (Tablan et
al., 1994; Garrouste-Ortegas et al., 1997; Lockhart, Durack, 1999) ou a aspiracao de
bactérias bucais do biofilme dental presentes nos fluidos bucais (Scannapieco,

1999).

A cavidade bucal foi considerada um potencial reservatério para
patdgenos respiratérios, pois a quantidade de biofilme dental em pacientes de
Unidade de Terapia Intensiva (UTI) aumenta com o tempo de internagao (EI-Sohl et
al., 2004) ocorrendo um aumento na probabilidade deste biofilme ser colonizado por
patdgenos respiratérios potenciais (Scannapieco, Rossa Junior, 2004; Azarpazhooh,

Leake, 2006).

A associagdo entre a colonizacdo do biofiime dental e a infeccao
hospitalar tem sido abordada em varios estudos e diversos mecanismos de
plausibilidade biolégica s&o propostos para justificar esta inter-relagdo (Scannapieco

et al., 1992; Scannapieco, Mylotte, 1996; Fourrier et al., 1998; Scannapieco, Ho,
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2001; Scannapieco, 2002; EI-Sohl et al., 2004; Azarpazhooh, Leake, 2006;

Scannapieco, 2006; Adachi et al., 2007).

Diante das evidéncias cientificas encontradas a adog¢ao de protocolos
integrados de prevencdo e tratamento multidisciplinar nos pacientes de UTI é
essencial. Isso deve ocorrer especialmente em pacientes portadores de DP, por
representar uma carga infecciosa e inflamatdria significativa e servir de reservatério
cronico para transferéncia de bactérias e/ou produtos do seu metabolismo (Morais et

al., 2006).

Dentro das varias atividades preventivas, o investimento na capacitacao
dos recursos humanos, através da educacdo e a motivagdo, ocupam lugar de
destaque, pois sdo medidas que tem como objetivo mudar habitos e
comportamentos, no sentido de promover a saude e melhorar a HB dos pacientes
(Dinelli et al., 2000). Assim sendo, a proposta do presente trabalho foi avaliar através
de questionario o conhecimento e atitudes dos profissionais de quatro hospitais
sobre a relagdo entre a higiene bucal, DP e pneumonia, para posterior

implementagao de programas educacionais e protocolo de HB na rotina das UT]s.
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2 REVISAO DA LITERATURA

No inicio do século XX, a medicina apresentava pouco conhecimento
sobre as causas de doencas como artrite, pneumonia, pancreatite, entre outras.
Através de escritos e palestras, médicos e dentistas adotaram a idéia de que as
infeccdes, especialmente aquelas que se originavam da boca, causavam a maioria
dos sofrimentos e doengas no homem (Lindhe, 2005). Iniciava-se assim a era da
infeccao focal. Entretanto, na década de cinquenta, ficou claro para a medicina e a
odontologia que as infecgbes bucais ndo explicavam as diversas doengas nas

pessoas e, portanto, a era da infec¢ao focal chega ao fim.

Os avancgos na ciéncia e tecnologia contribuiram para o surgimento de
novos paradigmas em periodontologia, em especial sua associagdo com a saude
sistémica, nos conduzindo ao entendimento tanto da DP, quanto da suscetibilidade
para sua instalagao, sua a etiologia e patogénese (Willams, 1992; Lindhe, 2005). As
pesquisas em Medicina Periodontal tém alcangado alguns resultados que podem
confirmar essa associagao; o que evidéncia a importancia do diagndstico precoce e
tratamento imediato das DPs evitando progressdao das mesmas com prejuizo a

saude geral dos pacientes.

Muitos dos preceitos da teoria da infecgao focal sédo revividos hoje sob a
luz de pesquisas recentes que mostram ligagbes entre a saude bucal e sistémica.
No entanto, para que a hipétese ndo perca sua reputagao pela segunda vez, nao
deve haver atribuicbes sem embasamento, teorias sem evidéncias (Isemura et al.,
1984). Embasados em evidéncias, a Odontologia e a Medicina oferecem um
ambiente excelente para examinar as possiveis relacoes entre a infecgao bucal e os

disturbios sistémicos.
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2.1 Sistema respiratério

O sistema respiratério € o conjunto de 6rgaos que realizam a fungédo da
respiragao, ou seja, o processo encarregado da troca de oxigénio e gas carbdnico

entre o organismo e o meio ambiente (Guyton, Hall, 2006).

E constituido por um par de pulmées e por varios érgaos que conduzem o
ar para dentro e para fora das cavidades pulmonares. Esses 6rgaos sao as fossas
nasais, a boca, a faringe, a laringe, a traquéia, os brénquios, os bronquiolos e os
alvéolos, os trés ultimos localizados nos pulmdes, conforme figura 1 (Tarantino,

2002).

Laringe

Pleura Fulmdes

Bronguics Lobo superior

Alvéolos | Bronguisios

Lobo medio

Lobo infe rior

Figura 1 — Sistema respiratério

Fonte: Sistema respiratoério, 2007.

Na espécie humana, o ar passa pelas vias respiratérias até os pulmodes. A

primeira € a cavidade nasal, dividida pelo septo nasal em duas metades paralelas
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gue comegam na narina e terminam na faringe. O ar inspirado passa da cavidade
nasal para a faringe, e segue pela laringe, traquéia, brénquios, bronquiolos
alcancando a arvore respiratéria, constituida pelos alvéolos, onde se realiza a troca

gasosa entre o sangue e o ar (Zin, Rocco, 1999).

O aparelho respiratério do ser humano é dotado de grande interface
interagindo com o meio externo. Cerca de 70 a 80 m? de superficie alveolar de um
individuo adulto entram diariamente em contato com 10 a 15 m*® de ar mobilizado
pela ventilagdo. Suspensos no ar aspirado costumam existir um grande numero de
poluentes das mais variadas naturezas, os quais podem, com maior ou menor
capacidade, serem as causas de doengas, como pneumonoconiose, legionelose,

micose e tuberculose (Tarantino, 2002).

Os vasos pulmonares, por onde permanentemente acaba passando toda
a volemia, atuam como um filtro ao nivel de suas terminagdes menos calibrosas,
onde impurezas ficam retidas, podendo ai também surgir doengas, como
consequéncia dessas embolias sépticas, como estafilococcia ndo-sépticas ou
neoplasicas (Guyton, Hall, 2006). O agente injuriante pode ser aspirado sob a forma
sélida ou liquida, a partir da boca, impactando em brdénquio de grosso calibre (corpo
estranho) ou se depositando em porgées mais periféricas do pulmao, levando a

instalagao de, por exemplo, pneumonias e abscessos (Brook, Frazier, 1993).

Sabe-se que nos individuos saudaveis, a arvore brénquica abaixo da
carina € isenta de germes, o mesmo ndo acontece nas vias aéreas superiores, onde
habitualmente vivem microrganismos saproéfitos e patogénicos. Tais condigdes
exigem uma constante vigildancia do organismo através de seus mecanismos de

defesa, tanto locais como sistémicos (Guyton, Hall, 2006).



21

Varios mecanismos de defesa operam no aparelho respiratorio, os quais
impedem, dentro de limites, a agado dos agentes agressores. Dentre os mecanismos
de defesa estdo os que dificultam a progressao do agente agressor, através da
interrupgao da ventilagao (reflexo glético), que se manifesta durante a degluticao ou
em resposta a percepcao de algo nocivo, que expulsam o agente agressor por meio
de atos voluntarios de fungar, assuar, espirrar, pigarrear e tossir destruindo-o

através da fagocitose alveolar (Zin, Rocco, 1999; Americam Thoracic Society, 2005).

Assim, as particulas de maior volume, quando inaladas, séo retidas nas
regides naso e orofaringianas. As particulas menores, dependendo do seu volume,
ao ultrapassarem essa barreira vao se depositar sobre os cilios respiratorios ou

podem atingir os alvéolos (Zin, Rocco, 1999; Guyton, Hall, 2006).

A fungao ciliar motora conduz para o exterior qualquer microrganismo
estranho, havendo o reflexo tussigeno, tais elementos sao eliminados pelas
secregcbes; aquelas que atingem os bronquiolos terminais depositam-se nos
alvéolos, onde serao fagocitados e removidos pelos macréfagos (Zin, Rocco, 1999;
Moreira, Leite, 2002). Além de suas fungdes puramente mecanicas, as secregoes
brénquicas desempenham um importante papel de defesa do trato respiratorio,

gracas as imunoglobulinas nelas contidas (Costanzo, 2005).

Com o comprometimento de tais mecanismos podem ocorrer infeccdes
que resultariam, entre outras causas, o0 aumento em numero e viruléncia dos
agentes patogénicos, superando assim a capacidade de defesa do organismo
(Lederman, 2002). Por exemplo, os reflexos gléticos e da tosse encontram-se
abolidos quando o paciente se encontra inconsciente, possibilitando que grandes
quantidades de secre¢des, vOmitos, ou mesmo de agua, sejam aspiradas para o

pulméo (Johanson et al., 1972 apud Garcia, 2005; Celis et al., 1988; American
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Thoracic Society, 2005). A aspiracdo para as vias aérea inferiores também é
favorecida durante periodos de uso de tubos endotraqueais ou sondas para

alimentacgao gastro-enteral (Kingston et al., 1991; Torres, et al., 1992).

2.1.1 Doencgas respiratorias

As DRs sao responsaveis por um significativo numero de ébitos e por um
consideravel sofrimento ao ser humano. As infeccdes respiratérias baixas foram a
terceira causa mais comum de mortalidade no mundo em 1990 (4,3 milhdes de
Obitos) e as doengas pulmonares obstrutivas crénicas (DPOC) foram a sexta causa
de mortalidade (2,2 milhdes de O&bitos) (Scannapieco, 1999; Menezes, 2005;
Sociedade..., 2007) e a quarta causa de morte nos Estados Unidos da América
(EUA) em 1996, totalizando 100.000 vidas, ao passo que a pneumonia e a gripe

juntas causaram 84.000 ébitos (Petty, Weinmann, 1997).

Na virada do século, as pneumonias foram consideradas como a causa
mais comum de mortes, quando atingiu o indice de 200 6bitos por 100.000
habitantes, caindo esses numeros para 70 por 100.000 habitantes com o advento de
antibiéticos. Nos EUA, anualmente, mais de trés milhdes de individuos séo atingidos
e aproximadamente 500.000 deles exigem internagdo. A mortalidade desses

pacientes oscila entre 10% e 25% (Tarantino, 2002).

A pneumonia bacteriana € uma infeccdo de risco, especialmente, nas
pessoas idosas e nos pacientes imunocomprometidos (Fourrier et al., 1998, Moreira,
Leite, 2002). Trata-se da segunda infecgdo hospitalar mais comum (Mojon, 2002),

sendo a sexta causa de morte nos EUA e a quinta no Brasil, o que corresponde a
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70% de todas as pneumonias em nosso pais (Niederman et al., 2001) resultando em

altas taxas de morbidade e mortalidade (Sergers, 2006).

A pneumonia é uma doenga causada por uma grande variedade de
agentes infecciosos, incluindo bactérias, micoplasma, fungos, parasitas e virus que

provocam a infecgcao pulmonar (Guimaraes, Rocco, 2006).

Varios fatores de riscos especificos tém sido identificados, sao eles, uso
prévio de antibiéticos, a administragcao de antiacidos e bloqueadores de receptores
de hidrogénio, necessidade de reintubacdo, posicdo supina, uso de canula
nasogastrica, presenga de traqueostomia e transporte dentro do hospital (Kollef, et

al., 1997).

Usualmente a pneumonia é classificada como associada a comunidade,
hospitalar ou nosocomial e associada a ventilagdo mécanica. Esta determinacao é
importante, pois os patdgenos e as medidas preventivas sao diferentes para os trés

tipos (Mojon, 2002, Scannapieco, 2006).

2.1.1.1 Pneumonia adquirida na comunidade

A PAC é a infeccado aguda do parénquima pulmonar em um individuo que
adquiriu na comunidade. E uma doencga potencialmente grave, constituindo-se na
principal causa de obito entre as doencas infecciosas. Sua incidéncia varia de cinco
a 11 casos por 1000 individuos por ano, sendo maior em criangcas e idosos

(Pinheiro, Oliveira, 2007).

Permanece como importante causa de hospitalizacdo e de morte. Estima-
se que entre duas a 15/1.000 pessoas a cada ano adquirem pneumonia e cerca de

20 a 40% necessitam ser hospitalizados, sendo que 5% a 30% requerem tratamento
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em UTIL. A mortalidade de PAC antes da antibioticoterapia era de 200/100.000

pessoas por ano (Mojon, 2002).

A maior parte dos estudos sobre mortalidade em PAC separa os
resultados conforme o local de tratamento da infecgao. Assim, pneumonias tratadas
em regime ambulatorial tém mortalidade inferior a 1%, enquanto nas que necessitam
de internagao as taxas ficam entre 5,7% e 12%. Os casos mais graves de PAC, que
necessitam de internagdo em UTI, tém mortalidade entre 22% e 50%. Nos paises
desenvolvidos, a PAC é a sexta causa de morte, sendo a primeira entre as doencas

infecciosas (Pinheiro, Oliveira, 2007).

No Brasil, as pneumonias foram a causa comum de 17.220 mortes na
faixa etaria de 65 anos ou mais, durante o ano de 1996. De acordo com o Servico de
Vigilancia Epidemiolégica da Fundacao Nacional de Saude (FUNASA), a taxa de
hospitalizagdo por gripe € pneumonia em idosos foi de 12,5 por 1.000 habitantes. Os
dados de hospitalizacdo do Sistema Unico de Saude (SUS) demonstram que a
pneumonia € a terceira causa de internagdes entre individuos com 65 anos de idade
ou mais, representando 6,8% do total de internagdes hospitalares no SUS, com um
custo médio unitario de R$ 194,09. Em 1997, 17,8% das Autorizagdes de Internagéo
Hospitalar foram decorrentes de DRs agudas e pneumonia em idosos,

representando um custo de R$ 99,7 milhdes.

Os fatores para o desenvolvimento da PAC sao envelhecimento,
tabagismo, DPOC, insuficiéncia cardiaca, micro e macro aspiragéo, colonizagao da
orofaringe, alcoolismo, cirrose hepatica, deficiéncia nutricional, imunossupressao e

fatores ambientais (Gomes, 2001).

A pneumonia bacteriana de comunidade é causada pela aspiracdo de

microrganismos que usualmente colonizam as vias areas superiores Como:
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Streptococcus pneumonie, Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydophila  pneumoniae, Candida albicans e bactérias anaerdbias,
frequentemente associada a DP (Ostergaard, Andersen, 1993; Scannapieco, 2006;

Pinheiro, Oliveira, 2007).

O pneumococo é o agente mais frequente independentemente da idade e
da presencga ou nao de fatores de riscos. No adulto saudavel, o pneumococo causa
mais de 50% das PACs em que se estabelece o diagnostico etiologico
(Scannapieco, 1999; Scannapieco, 2006). A Legionella sp., também considerada
agente atipico, € observada em 1% a 15% dos casos, de acordo com a &rea
geografica estudada. Nao é rara a infecgdo mista produzida por um microrganismo

atipico e um agente bacteriano (Ostergaard, Andersen, 1993; Park, 2005).

Algumas sociedades cientificas, baseadas em estudos dirigidos a
identificacdo dos agentes etioldgicos e as caracteristicas clinicas dos pacientes
(quadro 1), desenvolveram consensos para o uso empirico de antimicrobianos no
tratamento inicial da PAC. Esses consensos tém valor se houver adesdo as
recomendacgoes e se elas comprovadamente puderem melhorar a sobrevida, custo-
efetividade, tempo de internagdo e outros parametros clinicos relevantes (Almeida,

Ferreira-Filho, 2004) (quadro 1).
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Agente etiolégico Fatores de risco
Pneumococo resistente a Idade acima de 65 anos
penicilina Uso de betalactamico nos ultimos trés meses
Alcoolismo

Enfermidade imunossupressora (inclui o tratamento
cronico com corticoide)

Presenca de co-morbidades multiplas

Exposicao a criangcas em creche

Enterobactérias gram-negativas Residéncia em asilos

Doenca cardiopulmonar subjacente (destacadamente
ICC e DPOC)

Co-morbidades multiplas

Uso recente de antibibticos

Pseudomonas aeruginosa Bronquiectasia

Fibrose cistica

DPOC grave

Uso crénico de corticoide (acima de 10 mg/dia)
Tratamento antibiético no més anterior superior a sete
dias com agente de amplo espectro

Desnutricao.

Anaerobios Etilismo

Mas condicbes dentarias
Suspeita de aspiragao
Obstrug¢ao brénquica

Quadro 1 - Correlagéo entre fatores de risco e agentes provaveis da PAC
Fonte: Pinheiro & Oliveira, 2006, p. 16.

2.1.1.2 Pneumonia hospitalar ou hosocomial

A PH ou nosocomial € a pneumonia que ocorre apos 48 horas da
admissao hospitalar, geralmente tratada na Unidade de internacdo, ndo estando
relacionada a intubagao endotraqueal e a ventilagdo mecanica, podendo, entretanto,
ser encaminhada para tratamento em UTI| quando se apresenta ou evolui de forma
grave. Dentro deste conceito, deve ser considerado o tempo de intubagdo e os
patogenos envolvidos. Devido as implicagbes etiologicas, terapéuticas e
prognoésticas, a PH tem sido classificada quanto ao tempo decorrido desde a

admissao até o seu aparecimento. A PH precoce € aquela que ocorre até o quarto
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dia de internacdo, sendo considerada tardia quando se inicia apos cinco dias da

hospitalizagdo (Sociedade..., 2007).

A prevaléncia estimada da PH varia entre diferentes estudos, de 10 a
65%. Essa variacdo decorre, sobretudo, das diferencas de caracteristicas dos
pacientes internados nos diferentes hospitais, sendo mais freqliente entre os
pacientes cirurgicos e pacientes internados em UTI, em relagdo aos clinicos, porém
os diferentes métodos de diagndstico da PH também podem gerar discrepancias
nesses numeros. Quando se utilizam critérios clinicos, o diagndstico da pneumonia

nosocomial € mais comum do que os microbiolégicos (Pinheiro et al., 2002).

Acredita-se que a mortalidade por PH seja de 27 a 50% (Scheld, Mandell,
1991; Kollef, 2004). Podem determinar maiores taxas de 6bito quando causada por
determinados agentes, como P. aeruginosa, Klebsiella pneumonie, Acinetobacter
sp., Escherichia coli, Serratia sp., Enterobacter sp. e Staphylococcus aureus
resistente a meticilina (Medeiros, 1999; Scannapieco, 1999; Kollef, 2004; Park, 2005;

Scannapieco, 2006).

Para o desenvolvimento da PH, ha a necessidade de que os patégenos
alcancem o trato respiratorio inferior e sejam capazes de vencer os mecanismos de
defesa do sistema respiratério, que inclui os mecanicos (reflexo glético e da tosse,
sistema de transporte mucociliar), humorais (anticorpos e complemento) e celulares
(leucécitos, neutrdfilos e linfocitos) (Celis et al., 1988; Americam Thoracic Society,

2005).

Dentre as fontes de contaminagao estdo os dispositivos e equipamentos
utilizados no ambiente hospitalar e seus elementos associados, como: ar, agua,
sondas, tubos e fémites (Isakow, Kollef, 2006; Sociedade de Pneumologia e

Tisiologia, 2007). Além de transferéncias de patégenos entre pacientes ou entre
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esses e os profissionais de saude (Park, 2005). Uma série de fatores do hospedeiro,
ou de intervengdes terapéuticas a ele aplicadas, favorece a colonizagao por germes
hospitalares, como: extremos de idade; gravidade da doenca de base; cirurgias
prévias (toraxicas ou abdominais altas), depressdo sensorial, doenga
cardiopulmonar, necessidade de terapia respiratéria, desde nebulizagdes e oxigénio
terapia até a utilizagcdo de protese traqueal e suporte ventilatorio invasivo, além de
procedimentos que envolvam manipulagao do trato respiratério (Celis et al., 1988;

Fagon et al., 1993; Park, 2005; Isakow, Kollef, 2006).

Os fatores de riscos para PH podem ser classificados em modificaveis ou
nao-modificaveis. Os ndao modificaveis séo: idade, escore de gravidade, DPOC,
doengas neuroldgicas, traumas e cirurgias. A Interferéncia nos fatores modificaveis
pode ser realizada por meio de medidas de relativa simplicidade, tais como: lavagem
e desinfecgao das maos, criagao de protocolos que visem a reducao de prescricoes
inadequadas de antimicrobianos e vigilancia microbiolégica com informagao
periddica aos profissionais, quanto a prevaléncia e resisténcia da microbiota

(Isakow, Kollef, 2006; Sociedade..., 2007).

A administracado dos hospitais deve estar ciente da necessidade de prover
pessoal suficiente com o propdsito de assegurar a relagcdo adequada entre
enfermagem e paciente, especialmente nas UTls. Outras iniciativas como a
implementacdo de protocolos de sedacdao, desmame ventilatério e a remocao
precoce de dispositivos invasivos podem reduzir a prevaléncia de infeccbes

nosocomiais.
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2.1.1.3 Pneumonia associada a ventilagdo mecanica

A PAVM é aquela que surge entre 48-72 horas apdés a intubagao
endotraqueal e a instituicdo da ventilagdo mecanica invasiva. De modo similar, a
PAVM também é classificada em precoce e tardia. A precoce € a que ocorre até o
quarto dia de intubagao e ventilagdo mecanica e a tardia ocorrem apds o quinto dia

(Brindam et al., 2004; Kollef, 2004; Carvalho, 2006; Sociedade..., 2007).

Nas UTls, a PAVM é a infecgao mais comum e sua incidéncia pode variar
de 9% a 68%, dependendo do método de diagndstico utilizado e da populagéo
estudada. Sua alta letalidade varia 33% a 71% e a relagdo entre caso e fatalidade

pode atingir até 55% (Craven, Steger, 1995; American Thoracic Society, 2005).

A prevaléncia relatada é de 2,5 a 34,4 casos de pneumonia por 1000 dias
de respiragao artificial e de 3,2 casos por 1000 dias em pacientes nao ventilados

(Tablan et al., 1994; George et al., 1998).

Quando comparada a outras infecgbes nosocomiais como as do trato
urinario e da pele, onde a mortalidade varia entre 1 e 4%, a PAVM torna-se um
importante preditor de mortalidade, variando entre 24 a 50% podendo chegar a mais
de 70% quando causada por microrganismos multiresistentes (Tablan et al., 1994;

Craven, Steger, 1995).

O desenvolvimento de PAVM é primariamente devido a aspiracao de
secrecbes da orofaringe, do condensado formado no circuito do respirador, ou do
conteudo gastrico colonizado por bactérias patogénicas (Kollef, 2004). Outras vias
menos comuns de penetragao de bactérias patogénicas nos pulmdes séo a inalagao
de aerossois, sobretudo através de equipamentos de nebulizacdo e durante a

ventilagcdo mecanica; a disseminagao hematogénica de focos infecciosos a distancia;
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disseminacgao a partir de foco infeccioso em regido contigua; inoculagao direta em
individuos intubados por material contaminado no circuito por aspiracdo traqueal
sem técnica asséptica, através de ambu contaminado (Kerver et al., 1988; Heyland,

Mandell, 1992; Kollef, 2004).

Uma vez atingindo os pulmdes, o inéculo bacteriano determinara a
pneumonia em funcdo da relagdo existente entre seu tamanho, viruléncia e as
defesas do hospedeiro, incluindo as defesas mecanicas e a imunidade humoral e

celular (Lederman, 2002).

A ventilacdo mecanica é a principal condicdo associada ao
desenvolvimento de PAVM. Com pouco tempo, as vezes até 24 horas, forma-se um
biofilme bacteriano na luz interna da canula traqueal (Pinheiro et al., 2002). Mesmo
com o balonete insuflado, parte dessa secrecao poderia alcancar a traquéia e as
vias aéreas inferiores propiciando a infeccdo. Obviamente, se o balonete for
desinsuflado, volumes maiores atingirdo as vias aéreas inferiores aumentando o
risco de infecgdo. Por essa razdo, nao se indicam desinsuflacbes peridédicas do
balonete das canulas traqueais (American Thoracic Society, 2005; Sociedade...,

2007).

Seja por desintubagdes acidentais ou por desmames sem sucesso, as
reintubacdes impdem maior risco de desenvolvimento de pneumonia aos pacientes

(Pinheiro et al., 2002).

Embora os condensados sejam contaminados por bactérias dos préprios
pacientes, elas podem se proliferar e retornarem ao hospedeiro em maior numero
favorecendo a infecgdo. Os condensados que se acumulam nos circuitos devem ser
desprezados periodicamente devendo ser manipulados como material contaminado

(Cason et al., 2007).
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As aspiragdes traqueais, sejam por sistemas abertos ou fechados, devem
ser feitas sob técnica estéril. Caso contrario favorece a ocorréncia de pneumonia. O
Centers For Disease Control And Prevention (CDC) de Atlanta orienta medidas de
desinfeccao especificas para os equipamentos respiratdrios como nebulizadores,
ambu, espirbmetros e analisadores de oxigénio. Essas medidas devem ser
implantadas pelas comissbes de infecgdo hospitalar e seguidas rigorosamente

(Cason et al., 2007).

A American Thoracic Society (2005) discutiu sobre a translocagao de
bactérias do trato digestivo para a corrente sanglinea, podendo assim chegar aos
pulmdes. Segundo Craven et al. (1991) e Kollef (1999), a importancia do estémago
como uma fonte de patdégenos para pneumonia nosocomial e associada a ventilagao
mecanica parece estar influenciada por fatores multiplos, incluindo o uso de
medicamentos, posicionamento supino da cabeca, administracdo de alimentagao

enteral e a severidade da doenca.

A descontaminagao seletiva do trato digestivo como medida profilatica
contra a ocorréncia de PAVM, embora preconizada por alguns autores, nédo € ainda
aceita de forma consensual. Trata-se da administracdo de antibidticos tépicos de
largo espectro na orofaringe, associada ou ndo a administracdo de antibiotico
sistémico no primeiro dia (D'Amico et al., 1998; Nathens, Marshall, 1999; Bergmans

et al., 2001).

Em seu artigo de revisdo sobre prevencdo de PAVM, Kollef (2004)
considerou a descontaminagdo seletiva do trato digestivo como medida
comprovadamente ineficaz através de estudos controlados e prospectivos, para a
prevencdo de pneumonia. Apesar disso, a Sociedade Européia de Pneumologia,

preconizou diretrizes em relacdo a PAVM, como o uso da descontaminagao seletiva
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do trato digestivo em populagdes especificas (politraumatizados, queimados, na
pancreatite aguda grave, nas cirurgias eletivas de grande porte e nos transplantes)

(Pinheiro et al., 2002).

Kollef (2004) recomendou uma série de medidas, farmacolégicas ou néao,

para a prevencao de PAVM. Muitas se empregam a todas as PH (quadro 2).

Medidas nao farmacologicas Medidas farmacoldgicas

Remoc¢ao o mais precocemente possivel de | Evitar antibioticos desnecessarios
sonda nasogastrica e canula traqueal
Presenca de um programa estruturado de | Limitar a profilaxia de uUlcera de estresse

controle de infecgao aos pacientes de risco

Lavagem adequada das maos Rotacdo periodica dos antibidticos
usados na UTI

Manter o paciente com cabeceira elevada Limpeza da CB com clorexidine

Evitar reintubacdes Fator estimulador de crescimento de
colénias para pacientes neutropénicos e
com febre

Intubagao oro e ndo nasotraqueal Antibidticos para pacientes neutropénicos
e com febre

Nutricdo adequada Vacina contra pneumococo, H. influenzae

tipo B e H. influenzae

Evitar hiperdistensao gastrica

Remocao periddica do condensado do
circuito

Manter pressdo adequada do balonete da
canula

Quadro 2 - Medidas preventivas
Fonte: Pinheiro et al., 2002, p.5.

As diretrizes do CDC, em 2004, para a prevencao da PAVM incluem as

seguintes recomendacgdes:

a) lavar as maos apos o contato com o enfermo, mucosas, secregoes

respiratorias ou objetos contaminados com secregdes respiratorias;
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b) informar os profissionais de saude sobre a PH e do controle de
infecgcdes através de procedimentos utilizados para impedir esta
pneumonia;

c) usar luvas para manusear as secregbes respiratorias ou objetos
contaminados com secregoes respiratorias;

d) aspirar a glote antes de desinflar o cuff do tubo endotraqueal, ou antes,
de movimenta-lo;

e) elevar a cabeceira da cama a 30° a 45°;

f) desenvolver e implementar protocolo de higiene bucal para promover a
descontaminagéao e limpeza da orofaringe;

g) usar o digluconato de clorexidina na higiene bucal de pacientes

submetidos as cirurgias cardiacas (CDC, 2004).

Segundo Lancet (1999), a posigao supina poderia favorecer a aspiragao
do material da orofaringe e estbmago, devendo ser evitada. A manutencdo do
paciente com a cabeceira da cama elevada reduziria a incidéncia de pneumonia,
sobretudo em pacientes em intubados. Drakulovic et al. (1999) demonstraram que a
incidéncia de pneumonia em pacientes ventilados mecanicamente foi maior entre
aqueles mantidos em posigao supina (34%), em relagao aqueles mantidos com a

cabeca e tronco elevados (8%).

Alguns estudos tém mostrado que o uso de cénulas que permite a
aspiracao da secrecao acumulada acima do balonete pode reduzir a ocorréncia de
PAVM. Em estudo recente com 150 pacientes, sendo 75 intubados com canulas
convencionais e 75 intubados com canulas que permitem a aspiragao da secreg¢ao
subgldtica, observou-se menor incidéncia de PAVM entre os intubados com estas

ultimas (Georges et al., 2000).
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2.2 Doenca periodontal

A DP é uma doencga inflamatéria de origem infecciosa, que afeta os
tecidos de sustentacdo do dente. Dependendo da gravidade, é classificada em
termos gerais, em duas entidades: a gengivite e a periodontite (Almeida et al., 2006,

Araujo, Sukekava, 2007).

As gengivites sdo caracterizadas por uma resposta inflamatéria ao
biofilme dental limitada aos tecidos marginais do periodonto sem destruigao tecidual
(Loe et al., 1965). A periodontite € definida como uma doencga inflamatéria dos
tecidos de suporte dos dentes causada por microrganismos ou grupos de
microrganismos especificos, resultando em destruicdo progressiva do ligamento
periodontal e osso alveolar com formagéao de bolsa periodontal e retracdo gengival.
As bolsas periodontais servem como reservatorio e area de proliferagao de bactérias
patogénicas oportunistas podendo ocasionar a progressao da doenga, e em estagios

mais avancgados resulta na perda do elemento dentario (Wolf, Rateitschak, 2006).

As periodontopatias sdo altamente prevalentes, pois atingem 75% da
populagdo maior de 25 anos de idade, sendo a segunda maior causa de doenga

dentaria na populagdo humana mundial (Almeida et al., 2006).

No Brasil, a prevaléncia de gengivite € aproximadamente de 100%
(Cunha, Chambrone, 1998; Kato Segundo et al., 2004) e a de periodontite é também
consideravelmente alta. Susin et al. (2004) mostraram que no Brasil 79% e 65% da
populacdo estudada apresentou, respectivamente, NIC e profundidade de bolsa
maior que 5 mm. Estes resultados sdo confirmados por estudos que empregaram

metodologia semelhante (Kato Segundo et al., 2004). As formas mais severas de
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DP, como a periodontite agressiva parecem, no entanto, atingir uma porcentagem

menor da populagao, por volta de 5% (Cortelli et al., 2002; Susin, Albandar, 2005).

As DPs sao atualmente consideradas infecgcdes associadas a biofilmes,
comunidades bacterianas que se formam a partir de um mutuo beneficio, decorrente
de uma adaptacgao evolutiva na sua relacdo com o meio circundante, no caso, a CB
e o individuo (Socransky, Haffajee, 1992; Socransky, Haffajee, 2005). As bactérias
presentes no biofilme estdo, na maior parte do tempo, em equilibrio com o
hospedeiro. Alteragcdes na homeostase podem resultar em deficiéncias na absorcao
ou metabolismo de vitaminas, crescimento de bactérias resistentes ou no
estabelecimento de bactérias exdgenas, frequentemente patogénicas, tendo como

resultado final a destruicao do tecido conjuntivo periodontal (Résing et al., 2007).

A identificagcdo da placa dental como um Dbiofime melhorou
consideravelmente o entendimento das infecgdes bucais. A consequéncia mais
significativa da formagédo do biofilme sobre a superficie do dente é a continua
liberacdo dos componentes superficiais da célula bacteriana para dentro da
cavidade bucal e do sulco gengival (Socransky, Haffajee, 1992). Dessa forma, os
biofilmes subgengivais constituem uma significativa carga bacteriana recebida
continuamente pelo hospedeiro, sendo reservatérios auto-renovaveis de endotoxinas
(lipopolissacarideos) e outras toxinas bacterianas que podem ter acesso ndo sé aos

tecidos periodontais circundantes, como também a circulagao geral (Grossi, 2001).

As diversas superficies da cavidade bucal sdo naturalmente colonizadas
por uma grande diversidade de microrganismos. A quantidade e a composi¢cao da
microbiota, principalmente do biofiime presente nos dentes, sdo fatores
determinantes da condi¢ao periodontal (Kumar et al., 2005; Socransky, Haffajee,

2005).
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Os niveis totais de bactérias no ambiente subgengival podem variar
bastante de acordo com a condi¢cao periodontal, de aproximadamente 103 em sitios
rasos e saudaveis até 108 em bolsas periodontais profundas (Socransky, Haffajee,

1994).

O epitélio que recobre o sulco gengival integro tem a fungéo de prevenir a
entrada das substancias imunogénicas para o interior do organismo (Tlaskalova-
Hogenova et al., 2004). No entanto a resposta inflamatéria periodontal resulta em
uma ulceracdo gengival ao redor dos dentes. Quanto maior a inflamagéo gengival,

maior a permeabilidade do epitélio juncional (Saito, 1981).

De acordo com Hujoel et al. (2001), a area da superficie interna das
bolsas periodontais pode variar entre oito e 20cm? em individuos com periodontite,
podendo representar um risco a penetragao de microrganismos, de seus fragmentos
(ex.: lipopolissacarideos e peptideoglicanos) e de mediadores biolégicos da

inflamacao como ILs e prostaglandinas (PGs) no sistema circulatorio.

Feres & Figueiredo (2007) compararam a quantidade total de
microrganismos presentes no biofilme subgengival e na saburra lingual de individuos
brasileiros com saude ou DP. Foram considerados saudaveis aqueles individuos que
nao apresentavam bolsa periodontal ou nivel de insergéo clinica (NIC) > 4 mm. O
critério de inclusdo para a DP foi a presenca de pelo menos cinco sitios, em dentes
distintos, com profundidade de sondagem e NIC >5 mm. Cinco a sete amostras de
biofilme subgengival e uma amostra de saburra lingual foram coletadas por individuo
e avaliadas quanto aos niveis de quarenta espécies bacterianas por meio do teste
de diagndstico Checkerboard DNA-DNA hybridization, que utiliza sondas de DNA
para a identificacdo microbiana (Socransky et al., 1994). Essas espécies foram

selecionadas por serem representativas da microbiota subgengival (Socransky,



37

Haffajee, 2005) e por estarem relacionadas a estados de saude ou DP (Socransky et
al., 1998). Os autores observaram que a quantidade total de bactérias na lingua e no
ambiente subgengival € significativamente maior nos individuos com DP em

comparacgao com os individuos periodontalmente saudaveis.

A composic¢ao do biofilme dental também difere consideravelmente entre
saude e DP. Individuos periodontalmente saudaveis apresentam proporcoes
elevadas de bactérias gram-positivas e/ou aerdbias facultativas ou microaerdfilas e
proporgdes reduzidas de bactérias gram-negativas e/ou anaerdbias estritas.
Espécies de Streptococcus, Actinomyces e Capnocythophagas, por exemplo, sao
mais relacionadas a saude periodontal e sdo consideradas compativeis com o
hospedeiro por serem colonizadoras primarias da cavidade bucal e por
apresentarem um perfil de alta toxicidade ou viruléncia. Por outro lado, espécies de
Treponemas, Fusobacterium, Provotellas, Campylobacters, Porphyromonas,
Eubacterium, entre outras sdo altamente virulentas e normalmente encontradas em
altos niveis e proporgdes em individuos com DP (Moore, Moore, 1994; Socransky,
Haffajee, 1994; Socransky et al., 1998; Ximenez-Fyvie et al., 2000; Holt, Ebersole,

2005).

Quatro espécies bacterianas principais tém sido sistematicamente
associadas ao inicio e progressao das DPs: Porphyromonas gingivalis (Pg),
Tannerella forsythia, Treponema denticola (Consensus Report, 1996; Colombo et al.,
2002; Socransky, Haffajee, 2005; Teles et al., 2006) e Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa) (Tinoco et al., 1997; Slots, Ting, 1999; Cortelli et al.,

2005).

Publicagbes recentes sugerem que a composigao da microbiota

subgengival pode variar de acordo com a regido geografica (Haffajee et al., 2004),
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evidenciando a importancia do conhecimento da microbiota periodontal nos diversos
paises. Sendo assim, um estudo avaliou as propor¢gdes de 31 das 40 espécies
bacterianas, em 1200 amostras de biofime subgengival de 150 individuos
brasileiros, utilizando-se hibridizacado DNA-DNA. Os resultados encontrados foram
que a maioria das espécies consideradas compativeis com o hospedeiro esta em
maiores propor¢des no estado de saude periodontal, enquanto que as espécies de
Fusobacterium, Prevotella, Campylobacter, e principalmente Pg, T. denticola e T
forsythia, estdo em maiores proporgdes nos individuos periodontalmente

comprometidos (Feres, Figueredo, 2007).

Niveis elevados de patdégenos periodontais, como Prevotella intermedia,
Aa, Pg, T. forsythia e T. denticola, ou de anticorpos circulantes para essas espécies,
tém sido associados com um aumento no risco ou na severidade de certas
alteragdes sistémicas, como DCV (Desvarieux et al., 2005; Dogan et al., 2005), pré-
eclampsia (Contreras et al., 2006; Barak et al., 2007), partos prematuros (Hasegawa
et al., 2003; Lin et al., 2007), nascimento de bebés de baixo peso (Dasanayake et

al., 2001) e diabetes (Sims et al., 2002; Lalla et al., 2006).

Os microrganismos presentes na boca podem afetar a saude sistémica
por dois mecanismos principais, migracao da propria bactéria para o foco de
infeccdo extra-bucal, ou pelo estabelecimento de um quadro inflamatério sistémico
crobnico a partir de uma infecgdo local, como a DP (American Academy of

Periodontology, 1998).

Procedimentos de higiene bucal, procedimentos profissionais de
tratamento que induzem sangramento ou até mesmo a mastigacdo podem provocar
bacteremias transitérias (Kinane et al., 2005; Forner et al., 2006). Aproximadamente

55% dos pacientes portadores de periodontite severa apresentam culturas de
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sangue positivas apos a mastigagao de parafina (Murray, Moonsnick, 1941 apud

Lotufo, Pannuti, 2004).

Em individuos saudaveis, as bactérias que tem acesso a corrente
sanguinea sao rapidamente eliminadas. No entanto, pacientes imunocomprometidos
podem apresentar maior dificuldade para responder ao desafio microbiano (Levine,

Niederman, 1991; Nisengard, 1997; Lotufo, Pannuti, 2001; Morais et al., 2006).

Outras possiveis formas de contaminagao sao ingestao e inalagdo. Essas
duas possibilidades foram levantadas por estudos que apontaram a cavidade bucal
como possivel reservatorio para bactérias causadoras de ulceras gastricas (Anand
et al.,, 2006; Namiot et al., 2007) ou de pneumonias (Azarpazhooh, Leake, 2006;
Scannapieco, 2006; Adachi et al., 2007). Loesche & Lopatin (1998) mencionaram em
seu trabalho que a aspiragcado de secre¢des da orofaringe, do biofiime dental e de
lesdes supurativas podem facilitar o acesso de microrganismos bucais para o trato

respiratorio inferior e causar infecgdes pleuro-respiratorias.

A detecgao de periodontopatégenos em outras areas do organismo, como
placas de ateroma (Fiehn et al., 2005; Silva et al., 2005; Pucar et al., 2007) e
placentas (Barak et al., 2007), sustentam essa hipétese. Porém, aparentemente, o
principal mecanismo pelo qual a periodontite influencia outras doengas no organismo

€ o0 quadro inflamatério sistémico decorrente da infecgao periodontal crénica.

Foi sugerido que a disseminagédo sistémica de IL-6 e de proteina C-
reativa, como resposta a infeccao periodontal, pode levar a alteracdes vasculares no
endotélio e na musculatura lisa cardiaca (D'Aiuto et al., 2004, Dye et al., 2005).
Outros autores mostraram que moléculas de PGE2 e TNF-a provenientes do

periodonto inflamado de mulheres com DP podem alcancar a placenta e o liquido
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amniotico e estimular o inicio do parto prematuro (Contreras et al., 2006,

Offenbacher et al., 2006, Xiong et al., 2006).

Adicionalmente, os altos niveis plasmaticos de TNF-a, IL-6 e proteina C-
reativa estido fortemente relacionados com a resisténcia a insulina, dificultando a

entrada da glicose nas células (Pradhan, Ridker, 2002; Mealey, Ocampo, 2007).

Embora exista uma aceitagdo de que o fator etiolégico primario das DP
seja o biofilme dental, muitas caracteristicas significativas da doenga ndo podem ser
explicadas apenas por substidncias presentes no biofime. Enquanto uma
significativa parte da populagcdo €& susceptivel as periodontites, existem aqueles
individuos que séo resistentes as formas graves da DP (Lée et al., 1986). Isso nos
leva a hipotese de que existem fatores de riscos que podem modular a
suscetibilidade ou a resisténcia dos individuos para as DP destrutivas (Genco et al.,

2002; Nunn, 2003; Socransky, Haffajee, 2005).

Com a mudancga do paradigma, ou seja, a percepg¢ao de que diferentes
individuos apresentam diferentes riscos de desenvolver a DP, o estudo dos fatores

de riscos a uma doencga tem recebido, cada vez mais, énfase na area de saude.

Desse modo, a manifestagao e progressao da DP dependem da resposta
do hospedeiro que € modulada por fatores de riscos biolégicos e comportamentais,
como especificidade microbiana, fatores locais, predisposi¢do genética, idade, sexo,
etnia, fatores socioecondémicos, estresse, hormdnios, resposta imune e condicbes
sistémicas (Kinane et al., 1999; Nunn, 2003; Peruzzo et al., 2004). Dentre os fatores
ambientais e adquiridos destacam-se o fumo e o diabetes, os quais ja apresentam

evidéncias epidemiolégicas e clinicas (Albadar, 2002).
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Muitas desordens sistémicas sao implicadas como fatores de riscos para
condigdes periodontais adversas. Usualmente essas doencas nao iniciam a
periodontite, mas exercem influéncia negativa sobre os tecidos e as reagdes de
defesa do hospedeiro, predispondo, acelerando ou aumentando a progressao da

destruicao tecidual (Carranza et al., 2004; Wolf, Rateitschak, 2006).

Para Fletcher et al. (1996), a discussao sobre a prevencédo da DP no
contexto da medicina periodontal pode ser focada no ambito primario e secundario
da prevencédo. Estratégias de prevencdo primaria sio instituidas antes do
estabelecimento da doencga e principalmente voltadas para os fatores etioldgicos e
de riscos envolvidos no desenvolvimento da doenca. A prevengao secundaria se da

quando a doenga ja esta estabelecida, mas em estagios iniciais.

No que se refere a gengivite, foi demonstrado no estudo classico de
“Gengivite experimental em humanos” que ela se desenvolve em todo e qualquer
individuo que se interrompa o controle do biofiime supragengival. Também foi
observado que o retorno aos habitos de controle do biofime dental leva o
restabelecimento da saude periodontal (Lée et al., 1965). Nesse sentido, os esforgos
de motivacao e disseminacdo do conhecimento sobre a importancia do controle do
bioflme sido extremamente validos e parecem ser a unica forma efetiva de

prevencao das gengivites e consequentemente a periodontite (Rdsing et al., 2007).

A atuacdo sobre fatores de riscos a periodontite também deve ser
considerada nos aspectos preventivos. Atualmente, fumo e diabetes sao os fatores
com maiores evidéncias de causalidade com a periodontite crénica e devem ser
abordados em estratégias de prevengdao (Albandar, 2002). Estima-se que

aproximadamente 12% dos casos de periodontite sejam atribuidos ao fumo, ou seja,
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que a instituicdo de um programa de cessagao do habito de fumar resultaria em uma

reducéo de periodontite de até 12% (Susin et al., 2004).

Roésing et al. (2007) realizaram uma revisdo da literatura sobre a
associacdo entre FRs em comum entre periodontites e doencas sistémicas. Os
autores concluiram que fumar, ser do género masculino, ter baixo nivel sdcio-
econdmico-cultural e diabetes aumenta o risco de desenvolvimento da periodontite,
DCV, DR e parto pré-maturo. Assim, quem fuma possui risco aproximadamente

duas, quatro e oito vezes maior de ter DCV, DR e periodontite, respectivamente.

Para Sheiham & Watt (2000), a abordagem de fatores de riscos comuns a
doencas cronicas, tais como DCV, cancer, derrame e DP, para promocao de saude
geral, pode ter um forte impacto com baixo custo, maior eficacia e efetividade do que

abordagem de doengas especificas.

2.3 Relagao entre doenga periodontal e pneumonia

A medida que se desenvolvem estudos nas diversas areas, aumentam os
conhecimentos sobre o corpo humano e as doengas que o acometem. Apesar das
pesquisas estarem em fases iniciais, surge fortes evidéncias da relagdo entre as

patologias bucais e as morbidades sistémicas.

Os efeitos das doencas bucais, especialmente a DP, ndo sado tao
limitados e triviais como se acreditava. Indicios cientificos indicam que estas
doencgas tém condigbes de atuar como foco de disseminagdo de microrganismos
patogénicos, com efeito metastatico sistémico, especialmente em pessoas com a
saude comprometida (Levine, Niederman, 1991; van Velzen, 1984; Nisengard, 1997;

Lotufo, Pannuti, 2001; Morais et al., 2006).
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Dentre as patologias sistémicas que apresentam evidéncias cientificas da
sua relagdo com as DPs, estdo as pneumonias bacterianas, em especial a PH e
PAVM (Fourrier et al., 1998; Russell et al., 1999; Scannapieco et al., 2001; Fourrier

et al., 2005; Morais et al., 2006; Adachi et al., 2007).



44

2.3.1 Microrganismo presentes na cavidade bucal como agentes etiolégicos da

pneumonia

A cavidade bucal sofre continua colonizacdo e apresenta uma microbiota
muito vasta, nela se encontra praticamente a metade de todos os microrganismos
presente no corpo humano, representada por varias espécies de bactérias, fungos e
virus (Lotufo, Pannuti, 2001). De forma geral, é constituida de bactérias anaerébias
estritas, aerdbias facultativas e espiroquetas (Scannapieco, Rossa Junior, 2004),
com aproximadamente 500 espécies bacterianas identificadas (Haffajee, Socransky,

1994; Paster et al., 2001; Haffajee et al., 2005).

A microbiota bucal depende de varios fatores externos como tabagismo, o
uso de alcool, antibidticos ou corticosterdides; a permanéncia em ambiente
hospitalar; o estado nutricional; e a higiene bucal do paciente. Além disto, fatores
intrinsecos, como a idade, modificam a flora bucal por alteracdo na imunidade local

e sistémica, bem como selecao de espécies bacterianas (Misiara, 2004).

Os microrganismos presentes na cavidade bucal podem contaminar as
vias aéreas inferiores através de disseminagdo hematogénica (Fiddian-Green,
Baker, 1991; Mojon, 2002), inalagdo de aerossois infectados (Toews, 1986),
extensdo da infecgao as areas contiguas (Fiddian-Green, Baker, 1991) e a aspiragao

do conteudo da orofaringe (Mojon, 2002).

Morris & Sewell (1994) concluiram que a disseminagao hematogénica, por

anaerdbios periodontais, foi a mais provavel fonte de infecgao pulmonar.

A propagacao hematogénica de bactérias da microbiota bucal ndo é um
evento muito comum (Kinane et al., 2005). Existem relatos na literatura da

ocorréncia de quadros infecciosos extra-orais apds tratamento odontolégico,
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possivelmente como consequéncia de uma bacteremia gerada pelo proprio
procedimento (Forner et al., 2006). Outros exemplos descritos sdo de abscesso
cerebral (Asensi et al., 2002; Ewald, 2006), infecgao ocular (Stubinger et al., 2005),
sinusite (Nimigean et al., 2006; Brook, 2006) e endocardite bacteriana (Barco, 1991;

Durack, 1995).

Os virus, organismos atipicos, micobactérias, ou fungos patogénicos
entram no trato respiratério através da inalacdo, porém a infecgdo provocada por
bactérias ocorrem normalmente pela aspiracdo de microrganismos patogénicos com

subsequente colonizagao no trato respiratério inferior (Garcia, 2005).

Segundo Sinclair & Evans (1994), o estdbmago é a primeira fonte de
patdgenos respiratorios. Entretanto, Bonten et al. (1994) afirmaram que a maioria
dos patdgenos coloniza primeiro a cavidade bucal e mucosa faringea, sendo a

aspiracao do conteudo da orofaringe a via mais comum de infecgéo.

A aspiragdo das secregbes orofaringeas ndo € incomum, mesmo nos
individuos sadios. Os estudos demonstram que 50% dos adultos normais aspiram
conteudo orofaringeo durante o sono (Huxley et al., 1978; Scannapieco, 1999;
Mojon, 2002). Entretanto, a aspiragdo ocorre com mais freqiéncia nos individuos
com diminui¢cao do nivel de consciéncia, como os alcodlatras, usuarios de drogas,
epilépticos, individuos com desordens crénicas que envolvem a degluticdo e as
intervengdes mecanicas como a intubagao nasogastrica ou endotraqueal (Elpern et

al., 1994; Johanson, 2003).

Schreiner (1979) e Finegold (1991) descreveram em seus estudos que os
microrganismos presentes na cavidade bucal de pacientes com DP podem ser
liberados do biofilme dental para as secrecdes salivares, e entdo aspirados para o

trato respiratdrio inferior podendo causar pneumonia.
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Nelson et al. (1986) realizaram estudos laboratoriais no qual sugeriram
gue os anaerébios bucais como Pg, podem causar inflamagédo acentuada quando

injetada nos pulmdes de animais em laboratérios.

Brook & Frazier (1993) realizaram um estudo retrospectivo no qual
concluiram que de 30 a 40% de todos os casos de pneumonia por aspiragao,
pneumonia necrosante ou abscessos alveolares envolvem bactérias anaerdbias.
Uma variedade de anaerdbios bucais e espécies facultativas tém sido cultivadas a
partir de fluidos de pulmdes infectados, incluindo-se Pg, Bacterdides gracilus,
Bacteroides oralis, Bacteroides buccae, Eikenella cordens, [Fusobacterium
nucleatum, Fusobacterium necrophorum, Aa, Peptostreptococcus, Clostridium e
Actinomyces (Brook, Frazier, 1993; Morris, Sewell, 1994). A maioria se nao todos,
tem sido considerado agente etiolégico da DP (Consensus Report, 1996; Tinoco et
al., 1997; Colombo et al., 2002; Socransky, Haffajee, 2005; Cortelli et al., 2005;

Teles et al., 2006).

Marrie (1993) relatou que é possivel que os Streptococcus viridans,
considerados exclusivamente membros benignos da flora microbiana, possam

participar da iniciagao e do progresso da pneumonia.

Torres et al. (1997) realizaram um estudo no qual investigaram a
colonizacdo bacteriana das vias aéreas inferiores, utilizando o exame de
broncoscopia. O S. viridans foram causa de pneumonia em 4% dos pacientes com

DPOC.
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2.3.2 Potenciais mecanismos de acdo dos microrganismos bucais na

patogénese das pneumonias

Muitos mecanismos de plausividade bioldgica tém sido descritos para
estabelecer uma relagdo entre os microrganismos bucais e a patogénese das
pneumonias. Porém, aparentemente, o principal mecanismo pelos quais o0s
periodontopatégenos influenciam outras doengas no organismo é o proprio quadro

inflamatdrio sistémico decorrente da infeccao periodontal cronica.

A patogénese da DP envolve agressdes diretas dos microrganismos as
células e aos tecidos do hospedeiro, e principalmente, reagdes inflamatérias e
imunoldgicas em resposta as agressdes microbianas. As bactérias presentes no
ambiente subgengival apresentam potenciais diferentes para indu¢cdo de DP,
dependendo dos seus fatores de viruléncia. Alguns dos microrganismos mais
agressivos relacionados ao inicio e progressdo das periodontites sao Pg, T.

denticola, T. forsythia e Aa (Feres, Figueredo, 2007).

Os principais mecanismos de viruléncia dessas espécies sao: destruicao
direta de células de defesa (ex.: leucotoxina) ou de tecidos do hospedeiro (ex.:
proteinases), presenca de endotoxinas (ex.: lipopolissacarideos), mecanismos de
resisténcia a defesa do hospedeiro (ex.: capacidade de invadir células epiteliais) e
liberagdo de subprodutos téxicos do metabolismo (ex.: amoénia, compostos

sulfurados volateis (Haffajee, Socransky, 1994; Holt, Ebersole, 2005).

Outro fator importante no processo patogénico da DP é o ambiente
inflamatdrio existente, que estimula a resposta de defesa do organismo induzindo a
migragao de leucdcitos para a area afetada. Simultaneamente ocorre a liberagao de
mediadores quimicos inflamatérios, provenientes das préprias células de defesa ou

dos tecidos danificados. Citocinas (ex.: ILs e TNF), derivados do acido aracdénico
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(ex.: PGs e leucotrienos (LTs)), metaloproteinases (MMPs) (ex.: colagenases e
elastases) e proteinas da fase aguda da inflamagao (ex.: proteina C-reativa) séo

alguns dos principais mediadores quimicos da inflamacgéao (Page, 1991).

Essas substancias potencializam o préprio processo inflamatério,
facilitando o deslocamento de mais células de defesa por meio de reacdes
vasculares (ex.: hiperemia e aumento da permeabilidade vascular) ou celulares (ex.:
quimiotaxia de neutrofilos e macréfagos), e ainda pelo proprio dano tecidual direto
(ex.: destruicao de colageno pelas colagenases). Desta forma todo o processo vai se
amplificando e eventualmente ocorrera a destruigcdo tecidual e reabsorcdo 6ssea

observadas na DP instalada (Page, 1991; Lindhe et al., 2005).

Estudos recentes sugerem que o aumento sistémico e prolongado nos
niveis sanguineos desses produtos da inflamagdo pode contribuir com a
etiopatogénese de outras doencas no organismo (Loos, 2005; Moutsopoulos,

Madianos, 2006).

Scannapieco & Mylotte (1996), em uma revisao de literatura, concluiu que
as bactérias bucais poderiam participar da patogénese das infeccdes respiratorias
por varios mecanismos como: a) aspiracao de patdgenos bucais (Pg, Aa) para o
pulm&o; b) enzimas presentes na saliva e associadas as DPs, podem modificar a
superficie da mucosa e promover adesao e colonizagao dos patégenos respiratorios
(Scannapieco, 1999); c) enzimas associadas a DP podem destruir a pelicula salivar
sobre as bactérias patogénicas; d) as citocinas originarias dos tecidos periodontais
podem alterar o epitélio respiratério e promover infeccdo pelos patégenos

respiratorios.

Tem sido considerado que os individuos com DP que possuem biofilme

dental com elevado numero de bactérias, como Pg e espiroquetas, bactérias
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conhecidas por produzirem grandes quantidades de proteases. A exposi¢ao do
epitélio e das glicoproteinas a estas enzimas podem aumentar a adesdo das
bactérias gram-negativas & superficie mucosa pela exposicdo de receptores de
adesina que estavam presentes no epitélio, podendo propiciar maior adesao e
colonizagdo dos patégenos respiratérios (Quinn et al., 1994; Weinmeister, Dal

Nogare, 1994).

Na periodontite crénica ndo tratada, os patdégenos bucais estimulam
continuamente as células do periodonto a liberar uma variedade de citocinas e
outras moléculas biologicamente ativas (Reddi et al., 1996; Wilson et al., 1996). As
citocinas produzidas pelas células epiteliais e conjuntivas em resposta as bactérias
incluem IL- 1q, IL-1B, IL-6, IL-8 e TNF-a (Wilson et al., 1996). As bactérias bucais
podem também estimular as células mononucleares periféricas a liberar citocinas
(IL-1a e TNF-a). De fato, os estreptococos bucais, abundantes no biofilme dental,
estimulam a liberacdo de altos niveis dessas citocinas a partir de cada célula

(Kjeldsen et al., 1995).

As células epiteliais também sao conhecidas por alterar a expressao das
moléculas de adesao na superficie de varias células em resposta ao estimulo de
citocinas. Variacdo na expressao de cada molécula de adesdo pode alterar a

interacdo da bactéria patogénica com a superficie mucosa (Svanborg et al., 1996).

E também possivel que, nas secregdes, as bactérias bucais entrem em
contato com a superficie do epitélio respiratorio e possam se aderir a superficie da
mucosa (Brook et al., 1995). Estas bactérias podem estimular a produgdo de
citocinas que ao sair do sulco gengival misturam-se com a saliva podendo
contaminar a porcao distal do epitélio respiratdrio. Por sua vez, as células do epitélio

respiratorio, liberaram citocinas iniciando um processo de quimiotaxia de células
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inflamatodrias. As células inflamatérias podem liberar enzimas hidroliticas e outras
moléculas modificadoras, provocando dano ao epitélio, o qual pode tornar-se mais

suscetivel a colonizacéo de patdgenos (Scannapieco, Mylotte, 1999).

Hayes et al. (1998) realizaram um estudo retrospectivo no qual verificaram
uma correlagdo entre a funcdo pulmonar e o estado periodontal dos pacientes,

constatando que a funcao pulmonar diminuia quando aumentava a perda do NIC.

Varios relatos tém documentado uma forte associagao entre a DP e a
freqiéncia aumentada de infecgdes bucais nos residentes de asilo (Viglid, 1988).
Entretanto, ndo ha estudos que tenham identificado uma associagao entre a higiene
bucal inadequada e o aumento na incidéncia de pneumonia nesses individuos. Uma
possivel relacdo entre a higiene bucal inadequada e o aumento na incidéncia de
pneumonia nos residentes de asilos tem sido sugerida, mas as evidéncias ainda nao

foram fornecidas (Knaus et al., 1985).

Segundo Scannapieco & Mylotte (1999), a higiene bucal inadequada
resulta em um aumento na quantidade de biofiime dental e no nivel das enzimas
hidroliticas. Estas enzimas podem destruir o dominio de protecdo dos componentes
secretores, diminuindo as defesas inespecificas contra patdégenos respiratorios em

pacientes de alto risco.

Mojon (2002) relatou que a DP ou a falta de higiene bucal poderiam
resultar em uma grande concentragao de patégenos bucais na saliva, e varios outros
estudos tém demonstrado que os dentes e outras superficies orais podem servir
como reservatorio de colonizagdo e crescimento de patdgenos respiratorios
(Scannapieco et al., 1992; Fourrier et al., 1998; Scannapieco, Mylotte, 1999; Mojon,
2002; Scannapieco, 2002; Scannapieco et al., 2003; EI-Sohl et al., 2004; Didilescu et

al., 2005; Scannapieco, 2006; Leitao et al., 2007; Raghavendran et al., 2007).



51

2.3.2 Biofilme dental como reservatorio de patéogenos respiratorios

A colonizacdo do biofilme dental tem sido citada como um dos principais
fatores contribuintes para as infeccbes respiratorias, especialmente a PAVM
(Scannapieco et al.,, 1992; Russell et al., 1999). Deve-se salientar que os
microrganismos que se estabelecem no biofiime podem ser dificeis de serem

erradicados, devido ser mais resistentes aos antibiéticos (Costerton et al., 1995).

Os microrganismos podem ter origem exdgena e emergir apds um
excessivo crescimento da microbiota bucal regular em pacientes submetidos a
antibioticoterapia. Os patdgenos respiratérios, tais como S. pneumonie,
Streptococcus pyogenes, M. pneumonie e H. influenzae podem colonizar a
orofaringe e ser aspirados para as vias aéreas inferiores. Segundo Scannapieco &
Mylotte (1999), outras espécies da microbiota bucal normal, incluindo os Aa e os
anaerobios como Pg e Fusobacterium sp., podem também ser aspirados para as

vias aéreas inferiores e causar pneumonia.

Os patdégenos substituem os organismos encontrados na flora normal da
boca e tornam-se predominantes nos tecidos bucais devido a aderéncia bacteriana.
A fibronectina que normalmente esta presente no epitélio bucal cria uma aderéncia

especifica para os estreptococos bucais comensais (Estes, Meduri, 1995).

A diminuicdo da fibronectina devido a alteracdo no metabolismo das
glandulas salivares e/ou inflamagdo, bem como a atividade de proteases no
periodonto, pelos préprios agentes patogénicos reduzem os sitios de aderéncia dos
estreptococos (Gibbons, Etherden, 1986), e permitem o crescimento de bacilos

gram-negativos (Young, Ridley, 1999).
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Estudos prévios tém mostrado que os patdgenos respiratorios como a P.
aeruginosa podem se aderir melhor as células epiteliais obtidas de pacientes
colonizados por patégenos respiratérios do que as células de pacientes nao-

colonizados (Johanson et al., 1980).

Woods et al. (1981) sugeriram que a alteragdo na mucosa promoveu
maior adesdo dos patdégenos respiratérios, talvez pela perda de fibronectina na
superficie das células epiteliais. As células epiteliais da bochecha de pacientes, em
estado critico, foram todas colonizadas por P. aeruginosa, interagiram com grande
numero de células bacterianas in vitro, e possuiam menos quantidade de
fibronectina na superficie. A remocao da fibronectina, pela exposicdo de proteases,
pode expor receptores para as adesinas dos patdégenos respiratorios. Outros
pesquisadores também apontaram uma relacdo inversa entre a quantidade de
fibronectina da célula mucosa epitelial e bacilos gram-negativos aderidos a essas

células (Estes, Meduri, 1995).

Em pacientes de UTI, a orofaringe torna-se mais suscetivel a colonizagao
devido a exposicdo aos microrganismos resistentes, tratamento com antibiéticos,
redugdo da secregao salivar, ressecamento da mucosa bucal, diminuicdo da IgA
salivar, mucosites e o acumulo de secrecbes causadas pela existéncia do tubo

endotraqueal e/ou nasogastrica (Craven, 2000).

O tubo endotraqueal cria um ambiente uUnico para a dispersdao de
bactérias patogénicas. O posicionamento do dispositivo através da boca e na
traquéia, nao sO6 compromete o0s mecanismos de defesa, mas também
inadvertidamente cria um canal direto para os microrganismos da orofaringe a via

aérea inferior (Isakow, Kollef, 2006).
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Johanson et al. (1969 apud Garcia, 2005) avaliaram a colonizagao bucal e
orofaringea por bactérias gram-negativas em cinco grupos incluindo os individuos
saudaveis, funcionarios do hospital e individuos hospitalizados com diferentes graus
de doenga. As bactérias gram-negativas eram raramente cultivadas nos individuos
saudaveis (0%-2%), mas foram encontrados com maior freqiéncia em pacientes
moderado e criticamente doentes, 16% e 57%, respectivamente. Além disso,
concluiram que o periodo de internagdo estava associado a um aumento da

prevaléncia de bactérias gram-negativas.

Johanson et al. (1972), em um estudo realizado em pacientes de UTI
submetidos a ventilagdo mecanica, estabeleceram que a cavidade bucal tornou-se
fortemente colonizada por microrganismos gram-negativas, um evento, que segundo

Sole et al. (2002) pode ocorrer em menos de 24 horas apoés a intubacgéao.

O estudo publicado por Lindemann et al. (1985) investigou a colonizagao
bucal por patégenos respiratérios, no qual concluiram que 70% dos pacientes com
Fibrose Cistica apresentavam células teciduais alteradas e estavam colonizados por

P. aeruginosa.

Kerver et al. (1988) avaliaram a relagéao entre a colonizagédo da orofaringe
e as infecgdes nosocomiais de pacientes na UTI. Foi coletado material da orofaringe
trés vezes na semana e realizado a cultura. Os autores observaram que em 60% de
todos os pacientes estavam colonizados ap6s quinto dia e 85% no décimo dia. Os
microrganismos gram-negativos eram predominantes durante este periodo. Em 66%
dos 35 episddios de infecgdo respiratdria, o patégeno foi o0 mesmo encontrado na

cavidade bucal.

A associacdo entre as bactérias bucais e pulmonares em pacientes que

desenvolvem a PAVM foi explorada em alguns estudos. Os autores relataram que
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na admissdo na UTIl, a média de patdégenos associados a PAVM era de 63%.
Similarmente, 63% (intervalo, 36%-100%) destes pacientes adquiriram um patégeno
adicional na CB apds a admissao na UTI (Scannapieco et al., 1992; Bonten et al.,
1994; Garrouste-Orgeas et al., 1997; Fourrier et al., 1998). Estes estudos concluiram

que ocorrem alteragdes de forma severa da microbiota bucal em pacientes de UTI.

A incidéncia da PAVM em estudos que examinaram a colonizacao bucal e
pulmonar aumentou de 9% para 35%. As bactérias isoladas da cavidade bucal
incluem bactérias gram-negativas como P. aeruginosa, Enterobacterias e cocos
gram-positivos como os S. aureus. Nos cinco estudos que avaliaram a colonizagao
bucal e pulmonar, as bactérias identificadas eram as mesmas e estavam em 96/127
(76%) dos casos de PAVM (Scannapieco et al., 1992; Bonten et al., 1994;

Garrouste-Orgeas et al., 1997; Fourrier et al., 1998).

Muitos estudos (Bonten et al., 1994; de Latorre et al., 1995; Munro, Grap,
2004) revelaram a presenga de patdégenos respiratérios no pulmao, traquéia e
orofaringe de pacientes com pneumonia. Em particular, um estudo de Garrouste-
Orgeas et al. (1997) comparou o DNA cromossomal padrdo de amostras da
orofaringe em doentes que receberam ventilagdo mecéanica previamente ao
desenvolvimento da PAVM e amostras da broncoscopia apés o desenvolvimento da
PAVM, e constataram correspondéncias geneticamente idénticas em 17 dos 18

casos de pessoas com PAVM.

Este estudo validou a teoria predominante de que a maioria, mas nao
todos os casos de PAVM, sado provavelmente secundarios a colonizagao da traquéia
ou orofaringe com subseqlente aspiracdo, definido a colonizacdo bacteriana
exdgena. Algumas bactérias, como as enterobacterias, através do refluxo

gastrointestinal, podem colonizar a via area superior ou traquéia, e depois
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desenvolver uma subsequente aspiragao caracterizando a colonizagdo enddgena

(Garrouste-Orgeas et al., 1997).

Fourrier et al. (1998), em um estudo prospectivo, analisaram o biofilme
dental de 57 pacientes admitidos na UTI durante trés meses. Os autores concluiram
que a quantidade do biofiime e o numero de patégenos respiratérios aumentaram
com o tempo de internacdo. Uma alta concordancia foi encontrada entre a
colonizagdo de patégenos respiratorios no biofilme dental com a presenca desses
nas culturas do aspirado traqueal. Clinicamente, 21 pacientes desenvolveram
infecgcdo nosocomial nas UTls. O biofilme estava colonizado entre o dia zero e cinco
de permanéncia na UTI, e em muitos casos os patdgenos causadores da pneumonia

estavam presente primeiro na cavidade bucal.

Mais de 50% dos pacientes adquirem uma infeccdo respiratoria
colonizada previamente a nivel dento-gengival pelos mesmos patégenos (Forruier et
al., 2005). O papel etiologico desta colonizagao € confirmado por um estudo de EI-
Sohl et al. (2004), o qual demonstrou que PR de pacientes idosos criticamente
doentes, isolados do biofilme dental, eram semelhantes aqueles recuperados do
liquido bronco-alveolar. A maioria das infeccbes pulmonares é devido as bactérias
aerdbias, as quais sao encontradas na microbiota bucal, mas nao estao

relacionadas as doencas bucais.

Didilescu et al. (2005) realizaram um estudo no qual avaliou a colonizagao
do biofiime dental por patégenos respiratérios em pacientes em UTI, idosos
debilitados, hospitalizados ou em casa de repouso. Os patégenos respiratorios
foram detectados no biofilme supragengival de 29 dos 34 (85,3%) pacientes
hospitalizados com doencga pulmonar crénica e 12 de 31 (38,7%) da populacéo de

referéncia. As bactérias S. aureus, P. aeruginosa, Acinetobacter baumannii e
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Enterobacter cloacae foram as mais freqluentes entre pacientes hospitalizados.
Portanto, os resultados indicaram que biofilme dental nos pacientes com doenca
pulmonar crénica serve frequentemente como um reservatorio das bactérias que

causam a pneumonia nosocomial em individuos imunodeprimidos.

Leitdo et al. (2007) realizaram a coleta do biofiime dental de 13 pacientes
internados na UTI no periodo de zero, trés e cinco dias de permanéncia e de 20
pacientes ambulatoriais. Foi realizado a identificagao, através do método de GRAM,
testes bioquimicos, Polymerase Chain Reaction (PCR) e sequenciamento. Dos 13
pacientes internados na UTI, seis (46,2%) apresentavam a presenca de patégenos
respiratorios, que foram Acinetobacter sp., E. cloacae, Enterobacter aerogenes, E.
coli, Enterococcus faecalis, K. pneumoniae, P. aerogenes, Serratia marcescens,
Staphylococcus sp., S. aureus e S. epidermidis. Além destas, foram encontradas
bactérias, ndo relatada na literatura, mas que estdo relacionadas a infeccbes
nosocomias como: Burkholderia cepacia, Burkholderia cenocepacia e Enterobacter
asburiae. Os autores também concluiram que o biofilme serve de reservatorio para

os patdgenos respiratorios.

A auséncia de atengdo com a higiene bucal resulta no aumento da
quantidade e complexidade do biofilme dental, que pode favorecer a interacao
bacteriana entre bactérias residentes do biofime e PR conhecidos como P.

aeruginosa e bacilos entéricos (Komiyama et al., 1985).

Scannapieco et al. (1992) examinaram a associagédo entre o estado da
higiene bucal junto com outras variaveis, por exemplo, a exposi¢cao antibidtica e a
prevaléncia de patégenos respiratérios. Os resultados mostraram que os pacientes
tratados na UTI abrigam maior nivel de biofilme dental e maior prevaléncia de

patdgenos respiratorios sobre o dente e a mucosa bucal de 22 (65%) de 35
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pacientes internados na UTI, do que os pacientes ambulatoriais (16%) O resultado
do estudo mostrou que o biofilme dental de pacientes com recente exposi¢ao
antibidtica apresentava maiores probabilidades de estar colonizado por estes

microrganismos do que os pacientes que nao receberam tratamento.

Em um estudo mais recente, Scannapieco (2006) afirmou que a
exposicao antibidtica contribui para a colonizagdo do biofilme por bactérias
respiratorias, inibindo e excluindo a flora comensal que tipicamente concorre com

agentes patogénicos.

A literatura sugere que os patdgenos respiratérios, provavelmente,
colonizam com mais facilidade a superficie dental ou prétese do que a cavidade
bucal de edentulos que ndao usam proteses (Terpenning et al., 1993; Mojon, 1997;
Sumi et al., 2002). Esses achados sugerem que a colonizagao é favorecida pela
presenca de superficies duras como os dentes, proteses ou pelo condicionamento
das superficies mucosas pelo biofiime dental (Scannapieco et al.,, 1992;

Scannapieco, 1996).

Segundo Danser et al. (1994), algumas espécies, como Aa e Pg, nao
foram encontradas apés a perda dentéria, entretanto outros patégenos pulmonares
putativos, como Prevotella sp., pode estar presentes na microbiota bucal de

pacientes edéntulos .

Terpenning et al. (1993) realizaram um estudo longitudinal das condi¢bes
meédicas e dentais dos de 26 residentes dentados de um asilo por um periodo de um
ano, onde observaram uma associacido entre o desenvolvimento da pneumonia por
aspiracado e das condi¢gdes bucais, pois cinco (19,8%) desenvolveram pneumonia

comparados com dois (7,6%) do grupo dos residentes desdentados.
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Para Limeback (1998), a higiene bucal inadequada tem um papel negativo
na saude geral nos pacientes de asilos, pois aumenta a exposicado a microrganismos

patogénicos na cavidade bucal.

Russell et al. (1999) demonstraram que a quantidade de biofilme dental
estava significativamente maior em pacientes residentes em asilos do que nos
pacientes-controle, sendo que 14,3% dos pacientes institucionalizados mostraram o
biofilme colonizado por patégenos respiratérios. Confirmando estes dados, Preston
et al. (2000) observaram em seu estudo que o biofilme dental de 43% dos pacientes
idosos, recentemente hospitalizados, estavam colonizados por patégenos gram-

negativos.

Abe (2006) realizou um estudo que avaliou 145 idosos residentes em
asilos no qual foi avaliada a relagdo entre a higiene bucal e o numero de bactérias
na saliva. A ocorréncia de pneumonia em pacientes dentados com pobre higiene
bucal mostrou uma grande quantidade de bactérias na saliva e a ocorréncia de
pneumonia do que os pacientes com boa higiene bucal. Segundo, Blair et al. (1995),
a contagem de bactérias anaerdbias € inversamente proporcional a higiene das

proteses.

2.4 Prevencgao da colonizagao bucal pelos patégenos respiratérios

A patogénese da pneumonia bacteriana tem como importante fator
etiolégico a colonizagdo da orofaringe por patdégenos respiratorios, portanto muitos
meétodos tém sido propostos para reduzir ou eliminar a colonizacido principalmente

nos pacientes submetidos a ventilagcdo mecanica.
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Um meétodo comumente preconizado € a descontaminagao seletiva
digestiva, que usa a aplicagao topica de antibidticos sobre as superficies do trato
gastrointestinal, incluindo a cavidade bucal, para reduzir a transferéncia de bactérias

e a contaminacgao respiratéria (Stoutenbeek et al., 1987, Abele-Horn et al., 1997).

Em contrapartida, este método parece nao ter efeito no indice de
mortalidade (Gastinne et al., 1992) e ainda favorece a sele¢cdo de bactérias
resistentes a antibiéticos e a infecgcdo cruzada (Hurley, 1995). Estes achados
aumentam as controversas do uso indiscriminado de antibidticos topicos e, por isso,
devem ser estudadas outras abordagens para reduzir a colonizacdo desses

patdgenos.

Segundo Scannapieco (2006), os métodos de higiene bucal em pacientes
com respiracao artificial € tdo efetivo quanto a descontaminacéo seletiva do trato
digestivo, e ainda tem como vantagem ser de baixo custo e diminuir o risco de
resisténcia bacteriana. Estudos recentes indicam que o procedimento de higiene
bucal é relevante na prevencéo da colonizagao bucal pelos patégenos respiratorios
potenciais (Yoneyama et al., 1996; DeRiso et al., 1996; Fourrier et al., 1998,
Scannapieco, 1999, Fourrier et al., 2000; Fourrier et al., 2005; Scannapieco, 2006;

Grap et al., 2006).

Apesar do conhecimento de medidas efetivas para a reducdo da
colonizagdo da orofaringe, a implementagdo de planos coordenados que incluem
intervengdes de higiene bucal, ndo € uma pratica comum nas UTls. Muitos métodos
de higiene bucal tém sido propostos para reduzir ou eliminar a colonizagédo dos
patdgenos respiratorios em pacientes sob ventilagdo mecanica (Scannapieco, 1999).

Porém, pouco foi determinado na literatura, sobre os efeitos dessas intervengdes no
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estado geral desses pacientes (Nesley, 1986; Jenkins, 1989; Scannapieco et al.,

1992; Grap et al., 2006).

Diante das evidéncias cientificas encontradas, a adocao de protocolos
integrados de prevencdo e tratamento multidisciplinar nos pacientes de UTI, é
mandatoria e essencial. O conhecimento funcional e microbiolégico da cavidade
bucal pode fazer a diferenca entre o controle de uma infeccdo subclinica ou o seu

progresso até uma infecgcao das vias aéreas, clinicamente estabelecida.

As instrugdes oferecidas aos enfermeiros, quanto a higiene bucal,
permaneceu, relativamente, inalterada por 120 anos. Uma analise de 68 livros-textos
publicados entre 1870 a 1997 revelou que as descricdes de cuidados bucais nao
modificaram, embora a variacdo nos tipos de equipamento e de materiais

recomendados fosse notados (Turner, Lawler, 1999).

Adams (1996) concluiu que as enfermeiras ndo tinham o conhecimento
adequado sobre a saude bucal, sendo que, os protocolos usados para cuidados
bucais em pacientes extremamente doentes visam o conforto em lugar da remogao

de microrganismos (Hixson, 1998).

Wardh et al. (2000) avaliaram as experiéncias dos enfermeiros do asilo ao
ajudar os pacientes na higiene bucal. Os resultados das 22 entrevistas
demonstraram que os cuidados com a saude bucal eram de baixa prioridade nao
sendo uma rotina especifica nos asilos e a higiene bucal era descrita como uma
barreira, sendo que o principal problema relatado era o acesso a cavidade bucal. O
autor concluiu que os enfermeiros que trabalham com pacientes geriatricos
necessitavam de conhecimento e informacgao sobre os cuidados a serem realizados

na cavidade bucal.
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Sole et al. (2003) realizaram uma pesquisa com 1665 enfermeiros e
terapeutas respiratorios em 27 instituicoes de saude no Reino Unido. Os resultados
indicaram que apenas 48% desses locais tinham politicas de higiene bucal. A
porcentagem de hospitais com protocolos para aspiragao e administragao das vias
aéreas foi muito baixa: politicas de cuidados bucais para pacientes intubados (48%);
aspiracéo acima do cuff do tubo endotraqueal antes do reposicionamento (48%);
método de lavagem e armazenagem do dispositivo de aspiragao bucal era 30% e
22%, respectivamente; aspiragdes nasais (11%). Apenas dez locais (37%) relataram
ter escova dentaria e dentifricios disponiveis; 39% dos enfermeiros nestes locais

indicavam a escovacgao dentaria do paciente como rotina.

A disponibilidade de escovas dentarias apropriadas e a qualidade dos
colutdrios, swab ou escovas dentarias fornecidas pelos hospitais também influéncia
o procedimento de higiene bucal em UTls. Além desses obstaculos, os fatores do
hospital, tais como, a falta de protocolos, equipamentos e prioridade do
procedimento, afetam o tipo e a qualidade do cuidado bucal dado por enfermeiros

(Kite, 1995; Moore, 1995; Curzio, Mccowan, 2000).

Segundo Munro & Grap (2004), os enfermeiros hesitaram em promover a
higiene bucal em pacientes intubados devido aos tubos endotraqueais limitarem o
acesso a cavidade bucal, além do receio de desaloja-lo ou induzir a bacteremia. A
boca do paciente sob ventilacdo mecanica possui varios dispositivos como, o tubo
endotraqueal, tubos gastricos, fita adesiva e ocasionalmente uma sonda de

temperatura (Berry, Davidson, 2006).

Embora O'Reilly (2003), tenha aconselhado que devido a facilidade de
acesso, realizar a limpeza dos dentes durante a mudanca da fita adesiva do tubo

endotraqueal ndo é uma pratica recomendada por outros autores, pois O risco
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acidental de deslocamento e remogao do tubo durante a mudanga é significativa

(Hatlestad, 2005; Berry, Davidson, 2006).

Furr et al. (2004) investigaram os fatores hospitalares e o conhecimento e
atitudes dos enfermeiros quanto a higiene bucal nas UTIs dos Estados Unidos. Foi
usado um questionario com 27 perguntas sobre as praticas de higiene bucal atuais,
educacéao e atitudes. Os resultados sugerem que a promog¢ao da higiene bucal em
pacientes intubados poderia melhorar com a realizagéo de programas educacionais
reduzindo a percepgao dos cuidados bucais como desagradaveis, fazendo-o uma

prioridade nas UTIs.

Binkley et al. (2004) avaliaram o tipo e a freqiéncia da higiene bucal
prestada em UTIs dos Estados Unidos, bem como as atitudes, crencas e o
conhecimento dos enfermeiros sobre os cuidados bucais. Os resultados mostraram
que 512 (92%) dos 556 participantes da pesquisa afirmaram que a higiene bucal é
de grande prioridade. Os procedimentos primarios incluiam o uso de swab,

hidratante e colutério.

Grap et al. (2006) descreveram os cuidados bucais realizados por
enfermeiros ou técnicos de enfermagem e determinaram com que frequéncia séo
documentadas em registros médicos. Responderam o questionario 45% dos
profissionais analisados, sendo 97% enfermeiros registrados e 70% bacharelados
em enfermagem. A média dos anos de formacgao e de experiéncia na UTI eram 10.5
e 8.4 anos, respectivamente. A avaliagdo da prioridade da higiene bucal era 53,9%,
sendo que 75% dos profissionais afirmaram realiza-la duas ou trés vezes por dia
para pacientes nao intubados e 72% cinco vezes por dia ou mais para pacientes
intubados. Nao houve diferenca estatisticamente significante entre o uso de solugao

de cloreto de sodio, perdéxido de hidrogénio e clorexidina entre os dois grupos.
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Porém, o uso de creme de dental (p<0.001) e escova de dente (p<0.001) era maior
em pacientes nao intubados, e uso de swab em pacientes intubados (p<0.001),

estes resultados foram estatisticamente significantes.

Rello et al. (2007) avaliaram o tipo e a freqiéncia dos cuidados bucais
nas UTIs Européias e as atitudes, crencas e conhecimentos dos enfermeiros sobre a
higiene bucal. Dos entrevistados 77% informaram que tinham recebido formagao
adequada de como realizar a higiene bucal e 93% manifestaram o desejo de
aprender sobre os cuidados bucais. Para 88% dos profissionais o procedimento foi
considerada prioridade em pacientes sob ventilacdo mecanica, sendo um
procedimento dificil por 68% e desagradavel por 32%. A higiene era realizada uma
vez por dia (20%), duas vezes (31%) ou trés vezes (37%). O procedimento consistia
na limpeza da cavidade bucal (88%), com swab (22%), escova de dente (41%),
hidratantes (42%) e principalmente com clorexidina (61%). Em 37% dos casos os
enfermeiros afirmaram que, apesar de seus esforgos, a saude bucal piorou durante
periodo de intubacdo. Os autores concluiram que apesar da importancia da
realizacéo da higiene bucal em pacientes de UTI, executar-la e manter saude bucal

em pacientes intubados é considerado um procedimento dificil.

2.4.1 Agentes quimicos para o controle do biofilme dental

O Council on Scientific Affairs da American Dental Association (ADA)
adotou um programa para a aprovagao dos agentes para controle de biofilme. Os
agentes precisam ser avaliados em um teste clinico de placebo controlado por seis
meses ou mais, e demonstrar um aumento significativo na saude gengival em

comparagao com os controles. Até o momento, dois agentes para tratamento da
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gengivite sao aceitos pela ADA o digluconato de clorexidina e os colutérios como a

base de 6leos essenciais (American Dental Association, 2001).

A acdo inibidora da substancia quimica depende da sua eficacia
farmacocinética, da concentracdo/dose, do tempo de acdo e local de aplicagao; e
ainda para ser considerada terapeuticamente eficaz deve inibir ao menos 80% a

formagao de biofilme (Wolf, Raiteischak, 2006).

Os anti-sépticos sao definidos como agentes quimicos, normalmente de
largo espectro, que inativam o crescimento de microrganismos. Muitos
microrganismos bucais s&o altamente susceptiveis a anti-sépticos comuns, todavia
as Pseudomonas sp., bastonetes entéricos, Candida sp., Staphylococcus sp. e

espécies de Enterococcus sp. podem exibir resisténcia (Slots, 2002).

Em geral, os anti-sépticos, possuem baixa propensao em desenvolver
resisténcia por atuarem em varios alvos intracelulares, em contraste com os
antibiéticos. Porém, sao potencialmente toxicos aos agentes infecciosos e as células
do hospedeiro. Sua aplicacdo em humanos esta limitada a feridas infectadas, pele e

mucosa (Slots, 2002).

O peroxido de hidrogénio que, em solugdo aquosa, € conhecido
comercialmente como agua oxigenada. Trata-se de um liquido viscoso e poderoso
oxidante. E incolor & temperatura ambiente e apresenta sabor amargo (Lindhe,
2005). Possui caracteristicas antibacterianas que ocorre devido a liberagdo de
oxigénio, e é efetivo em bactérias gram-positivas e negativas. Foi usado por 70 anos
como colutdrio, e ainda é atualmente, utilizado por dentistas. Em conjunto com a
escova dentaria, o perdxido de hidrogénio é usado no controle da gengivite e do

biofilme dental (Pearson, 1996; Garcia, 2005).
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O bicarbonato de sodio age sobre a saliva permitindo maior eficacia na
remogao dos restos celulares, reduzindo a acidez bucal (Dodd et al., 2000).
Segundo Adams (1996), o bicarbonato de sodio e o peréxido de hidrogénio, mesmo
sendo eficazes na remocgao do biofilme, podem causar queimaduras superficiais, se

nao diluido adequadamente.

O iodo-povidine € uma combinacao hidrossoluvel de iodo molecular com o
agente solubilizante polivinilpirrilidone (PVPI) (Fleischer, Reimer, 1997). Nao é
irritante @ mucosa bucal e ndo exibe efeitos colaterais. As atividades antibacterianas
do PVPI é semelhante ao iodo puro, tem efeito bactericida contra a maioria dos
periodontopatégenos (Caufield et al., 1987; Maruanik et al., 1992; Zanatta et al.,

2006) como fungos, micobactérias, virus e protozoarios (Schreier et al., 1997).

Segundo Linder et al. (1997), o PVPI tem o potencial de induzir
hiperparatireoidismo devido a incorporagdo de iodo na glandula tireéide, devendo
ser usado apenas em curtos periodos de tempo. Os autores afirmam que seu uso &
contra-indicado para pacientes com hipersensibilidade ao iodo, portadores de

doencas da tiredide, gravidez ou mulheres que estejam amamentando.

O cloreto de cetilpiridino € uma amdnia quaternaria composta por um anel
alifatico e é classificada como agente ativo de superficie catidnica, o que favorece
sua atracdo sobre as superficies dos dentes e do biofilme dental e alterando a
tensdo superficial. Este produto estd no mercado sob a forma de solugdes para

bochechos em concentragdes de 0,05% ou 0,1% (Gebran, Gebert, 2002).

Moran & Addy (1991) realizaram um estudo de caso controle no qual foi
usado o cloreto de cetilpiridino e placebo para avaliar a efetividade do colutério como
coadjuvante da higiene bucal. Os indices de placa e gengival foram avaliados no

inicio e apods seis semanas do estudo. A placa e a gengivite foram significativamente
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reduzidas em seis semanas em ambos os grupos, sem diferengas significativas

entre os tratamentos.

Mendes et al. (1995) concluiram que quando o cloreto de cetilpiridino a
uma concentragcado de 0,5% pode reduzir a formagédo de biofilme em 20 a 30% e
Lascala (1997) relatou que este produto pode chegar a reduzir 35% biofilme e 21%

da gengivite.

Pitten & Kramer (2001) descreveram que a aplicagdo de cloreto de
cetilpiridino em uma concentracéo de 0,05% resulta em uma redugado imediata na
contagem bacteriana de 2,0 a 2,5 em uma escala logaritmica (sendo adequado para

> 99%) com uma efetividade bactericida por um periodo de 1 hora apés a aplicagéo.

Sua atividade antimicrobiana €& de largo espectro, com atividade
bactericida sobre bactérias gram-positivas e fungos patogénicos como leveduras

(Wu, Savitt, 2002).

A eficacia do cloreto de cetilpiridino sobre bactérias gram-negativas e
micobactérias € questionada (Pitten, Kramer, 2001). Estudos provaram que o
cloreto de cetilpiridino € um bom conservante de Mycobacterium tuberculosis
(Kestle, Kubica, 1967; Richards, Wright, 1983; Tazir et al., 1979; Selvakumar et al.,

1995).

Bobadilla-del-Valle et al. (2003) compararam a eficacia de trés
compostos: carbonato de soédio, cloreto de cetilpiridino e borato de sédio na
preservacdo da viabilidade da M. tuberculosis em 58 amostras de escarro com
bacilo acido-alcool-resistente de 23 pacientes com tuberculose pulmonar. Foi
constatada a viabilidade da M. tuberculosis nas amostras preservadas com todos os

compostos no periodo de 5 a 18 dias, e em cloreto de cetilpiridino, houve um
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crescimento de 98% quando cultivadas em meio Lowenstein-Jensen e 71% em meio

especifico para micobactérias.

Pardini et al. (2005), também demonstraram que o cloreto de cetilpiridino
€ um satisfatério conservante de escarro, pois aumenta o crescimento de cultura de
M. tuberculosis, além de reduzir a taxa de contaminagao em escarros cultivados em

meios solidos no periodo de 8 dias ou 2 semanas.

Segundo Gebran & Gebert (2002), os efeitos colaterais do cloreto de
cetilpiridino s&o: manchas nos dentes, queimacéao e ulceracdo da mucosa, aumento

da formagao de calculo dentario e descoloragéo da lingua.

Os colutdrios a base de 6leos essenciais atuam rompendo as paredes
das células dos microrganismos e inibindo sua atividade enzimatica (Fine, 1988;
Kubert et al., 1993), prevenindo a agregacédo bacteriana das espécies gram-
positivas, diminuindo a multiplicacao dessas bactérias e extraindo as endotoxinas
dos patdégenos gram-negativos. Consequentemente, reduz a carga bacteriana,

diminui a maturacéo, a massa e a patogenicidade do biofiime (Fine, 1988).

Os ingredientes ativos desses tipos de colutérios sdo uma combinacao de
Oleos essenciais (0,064% de timol, 0,092% de eucaliptol, 0,060% de metil salicilato e
0,042% de mentol). Estes produtos também contém &lcool (até 24%), portanto

alguns pacientes e clinicos sao relutantes em utiliza-los (Perry, 2004).

Uma série de estudos de longo prazo avaliar a efetividade de produtos
quimioterapéuticos antiplaca e antigengivite, no qual confirmaram a efetividade dos
Oleos essenciais quando usados como coadjuvantes aos procedimentos diarios de

higiene bucal, em periodos de seis meses (Sharma et al., 2002; Charles et al., 2001;
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Sharma et al., 2004; Bauroth et al., 2003). Esses estudos também demonstraram

que esse colutdrio ndo promoveu a formagao de calculos ou manchas nos dentes.

A clorexidina parece ser uma escolha razoavel para a higiene bucal e tem
mostrado reducgao do indice do biofilme dental e dos niveis salivares de bactérias em
até 85%. E um detergente catidnico, uma bis-biguanida ndo toxica disponivel
principalmente na forma de sais de digluconato. E considerado um anti-séptico de
amplo espectro com bom efeito antimicrobiano, tanto para as bactérias gram-
positivas e negativas, fungos e leveduras, porém é limitada para virus (Carranza et

al., 2004).

Esse agente é usado na Odontologia para inibir a formagao do biofilme,
gengivite e ulceragdes da mucosa bucal. Acredita-se que ocorra uma inibicao na
atividade da protease das bactérias subgengivais, podendo diminuir o potencial
dessas enzimas no processo de exposi¢cao dos “criptitopos”, que podem agir como

receptores para as adesinas bacterianas (Gibbons et al., 1989).

A clorexidina apresenta caracteristicas como: substantividade de 12
horas, eficiéncia, estabilidade e seguranga (Gebran, Gebert, 2002), pois possui
baixa atividade téxica sistémica em humanos, ndo produzindo qualquer resisténcia
apreciavel de microrganismos bucais e ndo é associada a nenhuma alteragéo
teratogénica (Lang, Breacx, 1986). Em contrapartida, possui alguns efeitos
secundarios, tais como manchas extrinsecas no dente, gosto desagradavel, perda

do paladar, dor e irritacdo devido o teor alcodlico (12%) (Quirynen et al., 2005).

Varios estudos comparativos avaliaram a eficacia do controle do biofilme

dental e os efeitos colaterais de diferentes agentes anti-sépticos bucais.
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Jenkins et al. (1994) compararam concentragdes iguais de trés agentes
antimicrobianos, em formulagdes simples, para inibicdo do biofilme dental. Foi
utiizado o cloreto de cetilpiridino, clorexidina e triclosan a 0,05%, cloreto de
cetilpiridino a 0,1% e um agente controle. Vinte voluntarios saudaveis participaram
da pesquisa, no primeiro dia, foi cessada a higiene bucal normal e realizada a
profilaxia profissional para eliminacdo do biofiime presente, orientagdo para
realizacéo de bochechos duas vezes ao dia por um minuto com 10 ml do agente. No
quinto dia, foi verificado o indice de placa. Todos os agentes reduziram o indice de
placa quando comparados com o controle, mas a diferenga do cloreto de cetilpiridino
e da clorexidina em relagao ao triclosan, nem sempre atingiram a significancia. Os
bochechos com cloreto de cetilpiridino e clorexidina foram significativamente mais
eficaz do que o triclosan. A maior inibicao do biofilme foi com cloreto de cetilpiridino
a 0,1%, quando comparado com a clorexidina e o cloreto de cetilpiridino a 0,05%,
que foram semelhantes em eficacia. Os resultados indicam que mais estudos sobre

a menor concentracao de clorexidina sao necessarios.

Renton-Harper et al. (1996) compararam quatro colutérios que continham
cloreto de cetilpiridino, clorexidina, c31g e triclosan e soro fisiolégico como placebo.
Vinte voluntarios participaram deste estudo de crescimento de biofilme dental por
quatro dias. No primeiro dia, foi realizada uma profilaxia profissional e prescrito
bochechos duas vezes ao dia por um minuto com 15 ml de solugcao e foi suspensa a
higiene bucal normal dos voluntarios. No quinto dia foi realizado o indice e area de
placa dos voluntarios. De ambos os métodos a ordem decrescente da eficiéncia dos
produtos foram: clorexidina, cloreto de cetilpiridino, triclosan, c31g e soro fisioldgico.

Os autores concluiram que a clorexidina teve uma diferenga significativa quando
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comparada com outros colutérios e os resultados obtidos neste estudo foram

independente da realizagao da escovacao dentaria.

Albert-Kiszely et al. (2007) compararam os efeitos do bochecho com
cloreto de cetilpiridino a 0,07%, com um agente contendo Oleos essenciais na
inibicdo do biofilme e prevencédo da gengivite no periodo de seis meses. O estudo
envolveu 151 individuos que foram distribuidos aleatoriamente em controle positivo
ou experimental. Os individuos receberam uma profilaxia profissional, foi realizado o
indice de placa e de sangramento gengival no inicio do estudo e apds trés e seis
meses do uso do agente. Os participantes bochecharam 20 ml do agente por 30
segundos duas vezes por dia, apos escovagao dos dentes por 1 minuto. Aos trés e
seis meses, foi realizada a avaliacdo dos tecidos moles, da saude bucal e analise
das amostras microbiolégicas. Os resultados mostram que, apos trés e seis meses
de bochecho, ndo houve diferenga significativa (p=0,05) entre o cloreto de
cetilpiridino com o controle positivo no tratamento da gengivite, sangramento
gengival, e na inibicdo do biofiime dental. Os resultados microbiolégicos foram
semelhantes para os dois grupos de tratamento. Estatisticamente, ocorreu uma
reducao significativa nos sitios de sangramento nos individuos que utilizaram o
cloreto de cetilpiridino quando comparados com 0s que usaram agente a base de
Oleos essenciais. Os resultados deste estudo indicaram que nao houve diferenca
estatisticamente significativa (p=0,05) na inibicdo do biofilme e na prevencédo da
gengivite entre o cloreto de cetilpiridino e os 6leos essenciais durante um periodo de

seis meses.

Atualmente, uma grande variedade de agentes quimicos estd sendo
utilizado e testados em varias formulacbes para combater o biofilme. Contudo,

poucas pesquisas tém sido feitas em relagao a eficacia desses agentes para inibir a
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colonizagao dos patdgenos respiratérios no biofilme de pacientes institucionalizados

(Scannapieco, 1999).

Adams (1996) afirmou que as enfermeiras indicaram uso frequente de
solugédo de peroxido de hidrogénio e limdo e swab de glicerina (Aronovitch, 1997;
Grap et al.,, 2006). O limdo e glicerol, comumente usados na higiene bucal,
estimulam a produgdo de saliva, mas geralmente é acido, levando a irritacdo e
eventual xerostomia (Adams, 1996; Holmes, 1996; Aronovich, 1997; Miller; Kearney,
2001). Segundo Fitch et al. (1999) devido a acidez e o efeito da descalcificacdo do

esmalte do dente, ndo sao recomendados na higiene bucal de pacientes de UTI.

Um relato interessante de DeRiso et al. (1996) sugeriram que o bochecho
com digluconato de clorexidina a 0,12% reduziu o indice de infecgcdo nosocomial em
65%, em 353 pacientes admitidos nas UTls cardiovasculares e a incidéncia total de
infeccbes do trato respiratérios, em 69%. Esses pesquisadores também notaram
uma reducdo de 43% no uso de antibioticoterapia nao-profilatica nos pacientes
tratados com clorexidina. Finalmente, a taxa de mortalidade total foi reduzida em

1,16% no grupo tratado com clorexidina versus 5,56% no grupo placebo.

Um estudo subsequente realizado por Fourrier et al. (2000) encontraram
que o uso do gel de clorexidina a 0,2% duas vezes ao dia em 30 pacientes na UTI,
resultou em uma redugao de 60% na incidéncia de pneumonia comparada com
grupo controle que usou placebo. Os mesmos autores (2005) avaliaram a eficacia do
gel topico de digluconato de clorexidina a 0,2% na incidéncia de pneumonia em 228
pacientes dentados que requerem a intubacdo endotraqueal e cloreto de
cetilpiridino. Nenhuma diferenga foi observada na incidéncia de bacteremia
nosocomial, bronquites, ou em PAVM durante o periodo de intubacao. Entretanto, no

dia dez, o numero de culturas positivas de patégenos respiratérios no biofilme dental
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estava menor nos pacientes tratados com esse agente. Os autores deste estudo
esclareceram que quando os resultados dos estudos negam a eficacia do
digluconato de clorexidina na redugdao da PAVM, deve ser considerado,
primeiramente, o tamanho da amostra que pode ser insuficiente para detectar o
efeito da intervencédo; segundo, um numero significativo de pacientes com
diagndstico de pneumonia ou outra doenga pulmonar; terceiro, uma amostra muito
heterogénea, com diferentes doengas. Sendo assim, esses fatores podem diminuir a

possibilidade de que uma simples intervencao bucal reduziria a pneumonia.

Houston et al. (2002) realizaram um estudo prospectivo randomizado de
caso controle onde foi testada a eficiéncia do digluconato de clorexidina a 0,12% na
diminui¢ao da colonizacdo microbiana no trato respiratérios e da PH nos pacientes
que se submeteram a cirurgia cardiaca. No grupo teste foi usado clorexidina a
0,12% e no grupo controle colutério a base de dOleos essenciais. Os resultados
mostraram que no grupo teste a incidéncia de PH foi reduzida a 52%, porém sem
significancia estatistica. A analise do subgrupo de pacientes com intubagao superior
a 24 horas detectou que nos pacientes com maior colonizagao da orofaringe houve
reducdo do indice de pneumonia (71%) quando comparados com aqueles com

menor grau de contaminagao da orofaringe (58%) (p=0,02).

Yoneyama et al. (2002) compararam 184 pacientes residentes em casas
de repouso com 182 pacientes-controle. A intervencao consistiu na supervisao da
escovacgao dentaria trés vezes ao dia e bochecho com PVPI, uma vez ao dia. O
grupo controle permaneceu com a sua higiene bucal de rotina. Os autores
encontraram que a incidéncia de pneumonia no grupo teste foi de 39% mais baixa,

durante um periodo de dois anos, em comparagao ao grupo controle.
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Garcia (2005) relatou em sua revisao de literatura, que os estudos que a
avaliaram a eficacia do digluconato de clorexidina foram limitados a pacientes
submetidos a cirurgia cardiaca. Embora o estudo de Genuit et al. (2001) que
analisaram o efeito da clorexidina na PAVM em pacientes cirurgicos na UTI, onde
houve uma reducgédo global na incidéncia de infecgdes nosocomiais de 65%. A
intervencao de antimicrobianos foi utilizada em combinagdo com um protocolo de

desmame.

Pineda et al. (2006) concluiram que a descontaminagdo bucal com
clorexidina ndo reduziu a incidéncia de pneumonia nosocomial em pacientes
ventilados; porém, afirmaram que o tamanho da amostra usada no estudo pode

estar inadequada para detectar diferencas importantes.

No estudo realizado por Martins et al. (2006), foi analisado a efetividade
de um protocolo de higiene bucal utilizado em pacientes internados em UTI. A
amostra foi constituida de trinta pacientes politraumatizados sob ventilagao
mecanica, internados num periodo de cinco a 15 dias. Foram realizadas medidas do
indice de placa visivel, indice de sangramento gengival e indice gengival nas faces
vestibulares dos seis dentes anteriores inferiores. Os resultados demonstraram que
o protocolo utilizando aplicagdo tépica com gaze e espatula com cloreto de
cetilpiridino, diluido em soro fisiolégico em partes iguais, trés vezes ao dia, foi
suficiente para inibir a formagao da higiene bucal (p<0,01). Entretanto, nao foi capaz
de reduzir significativamente o Indice gengival e sangramento. Os autores
concluiram que apesar das acdes antimicrobianas do cloreto de cetilpiridino, deve
ser considerado que o protocolo de higiene bucal utilizado pelas enfermeiras
intensivistas incluia a friccdo da solucdo sobre as superficies dentais. Para os

autores a efetividade do cloreto de cetilpiridino tenha sido reduzida pela diluicdo do
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soro fisiologico, a redugao do biofilme pode ter sido alcangcada preponderantemente

pela acdo mecanica.

Koeman et al. (2006) observaram que PAVM desenvolveu em 13 de 127
(10%) pacientes tratados com pasta de clorexidina a 2%; 16 de 128 (13%) tratados
com clorexidina a 2% e pasta colistin a 2%; 23 de 130 (18%) tratados com placebo.
Em um estudo piloto conduzido por Bopp et al. (2006) informaram que nenhum dos
dois pacientes sob ventilagdo mecanica tratados com digluconato de clorexidina
0,12%; e um de trés pacientes que receberam cuidado bucal com swab e peroxido

de hidrogénio desenvolveu a PAVM.

Segers et al. (2006) avaliaram a eficacia da descontaminagdo da
nasofaringe e orofaringe com digluconato de clorexidina a 0,12% na reducéo de
infeccdo nosocomiais apos cirurgia cardiaca. A incidéncia de infec¢gdes nosocomiais
no grupo que recebeu o digluconato de clorexidina e do grupo placebo foi de 19,8%
e 26,2%, respectivamente. Em particular, infecgdes do trato respiratério inferior
foram menos comuns no grupo que recebeu o digluconato de clorexidina do que no
grupo placebo. Para a prevengdao de infecgdes nosocomiais, 16 pacientes
precisaram ser tratados com digluconato de clorexidina. Uma redugao significativa
de 57,5% de S. aureus nasais foi encontrado no grupo de estudo em comparagéao
com uma reducao de 18,1% no grupo controle. O total de permanéncia hospitalar
para pacientes tratados com digluconato de clorexidina foi 9,5 dias comparados com
10,3 dias no grupo controle. Os autores concluiram que a descontaminagdo da
nasofaringe e orofaringe com digluconato de clorexidina parecem ser o método

eficaz para reduzir infecgbes nosocomiais depois de cirurgia cardiaca.

Mori et al. (2006) analisaram se higiene bucal pode prevenir a PAVM na

UTI. O estudo envolveu 1666 pacientes admitidos na UTI sob ventilagdo mecanica.
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O grupo teste foi submetido a higiene bucal com swab embebido no iodo-povidine,
escova de dente com agua e aspiragado da secrecado da orofaringe, e comparados
com grupo controle que nao recebeu nenhum procedimento. Os resultados
indicaram que a incidéncia e o risco de PAVM foram significativamente inferiores no
grupo teste quando comparada com o grupo controle. Além disso, o periodo de
estada na UTI, antes do diagndstico de PAVM, foi maior no grupo teste (8,5 + 4,6 vs
6,3 = 7,5 dias). No entanto, ndo houve diferenga significativa quanto ao periodo de
ventilagdo mecanica nos dois grupos. O numero de bactérias patogénicas na
cavidade bucal foi significativamente reduzida com a realizagdo do procedimento de
higiene bucal. Diante dos resultados, os autores concluiram que a instalagdo do

protocolo diminuiu a incidéncia de PAVM na UTI.

Seguin et al. (2006) avaliaram o efeito da aplicacdo na orofaringea de
PVPI na prevaléncia de PAVM em doentes com traumatismo craniano. Um total de
98 pacientes sob ventilagdo mecanica no periodo maior ou igual a dois dias, foram
divididos em trés grupos. No grupo 1 (n=36) foi realizado a irrigagcado da nasofaringe
e orofaringe com 20 ml de PVPI a 10% com 10 ml agua estéril; no grupo 2 (n=31)
com 60 ml de solugéo salina e o grupo controle (n=31) foi submetido somente a
aspiracao das secregdes da orofaringe. Foram diagnosticados 28 casos de PAVM,
sendo trés no grupo 1, 12 no 2 e 13 no 3. Os autores concluiram que a
administracdo de PVPI pode se uma estratégia eficaz para a diminuigdo da
prevaléncia de PAVM, pois houve diminuigao estatisticamente significante entre os

trés grupos.

Dentre outros agentes que podem ser utilizados na higiene bucal de

pacientes de UTI, esta a solugdo de Thymol que € um agente refrescante, mas é
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destituido de propriedades anti-sépticas, portanto seu uso em pacientes

hospitalizados é claramente questionavel (Roberts, 2000).

2.4.2. Protocolo de higiene bucal

A falta de protocolos publicados na literatura para os cuidados bucais em
pacientes intubados € evidente (Anderson, Lester, 1999). Sendo assim, os
enfermeiros determinam quais os métodos a serem usados para promover a saude

bucal de cada paciente.

Scannapieco et al. (2003) conduziram uma metandlise de todos os
estudos publicados de 1966 até 2002 que utilizaram varios métodos para reduzir o
biofilme dental, incluindo escovacado dentaria, uso de desinfetantes ou antibibticos
topicos. Os resultados demonstraram que as intervengdes bucais reduziram o risco

de pneumonia em comparagao com grupo controle.

Beck (1979 apud Garcia, 2005) realizou um estudo caso-controle, no qual
avaliaram a implantagao de protocolo de higiene bucal poderia diminuir a ocorréncia
de estomatite em pacientes em tratamento de quimioterapia. Os pacientes do grupo
de estudo eram avaliados duas vezes por dia, realizavam a escovagao dentaria,
bochecho com colutério, aplicagdo de vaselina para proteger labios e intervengoes
em suspeita de estomatite. O grupo controle ndo recebeu nenhuma avaliagédo ou
outras intervencdes, somente a aspiragao, se necessario. O autor relatou uma
diferenca significativa no momento do exame bucal final, com diminuicdo no nivel de

infeccao de 48% para 32% nos pacientes do grupo teste.

Gibbons (1983) recomendou um protocolo de cuidados bucais para

pacientes de UTI que incluia uma escova dentaria infantil e pasta dentaria com fluor
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ou gel de clorexidina. Os protocolos de higiene bucal publicados recentemente
incluem além desses procedimentos uma avaliacdo bucal e bochechos com
colutérios em um intervalo de duas a seis horas (Fitch et al., 1999; Stiefel et al.,

2000, Schleder et al., 2002).

Ransier et al. (1995) demonstraram que uso de swab nao € eficaz na
remogao do biofime e na prevengcdo da gengivite, mas quando embebido em
clorexidina é tao eficaz quanto a escova dentaria, sendo indicado em casos que a

escova nao pode ser utilizada.

Kite (1995) realizou um programa pedagdgico com demonstragdes de
escovacgao nos pacientes intubados. Os resultados indicaram que o uso da escova
dentaria tinha aumentado devido o conhecimento da importancia da higiene bucal
apo6s o programa pedagdgico. Fatores para facilitar a pratica da higiene bucal foram
identificados como a mudanca da percepg¢ao, a informacdo, necessidade e a
importancia da realizacdo da higiene, excluindo o medo e a inseguranga na

realizacao da escovacao em pacientes intubados.

Fitch et al. (1999), na Universidade da Virginia usaram um protocolo de
higiene bucal na UTI que consistia em: escovagao dentaria, da gengiva e lingua com
dentifricios, bochecho com colutério; aspiracdo com o dispositivo Yankauer e
aplicagao de hidratante para os labios. Os autores constataram que as enfermeiras
na UTI revelaram que os cuidados bucais, em sua maioria, sdo realizados com swab
imerso em agua ou liquido para limpeza bucal. Os resultados indicaram uma
diminuicao de sitios de inflamagao, de biofilme, de candidiase e hemorragias no

grupo estudo em comparagao com o grupo controle.

Bowsher et al. (1999) recomendaram a utilizagdo de uma escova de dente

pediatrica que ndo s6 proporciona maior acesso a todas as regides da boca, mas
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também pode ser usada para a escovagdo da lingua e mucosa em pacientes

edéntulos.

Pearson & Hutton (2002) demonstraram um beneficio significativo no uso
de escova de dente sobre o swab para a remoc¢ao do biofilme dental. No entanto, a
escova de dente de tamanho grande é um problema quando utilizada em paciente

intubado.

Schleder et al. (2002) realizaram um estudo de revisdo da literatura dos
protocolos de higiene bucal publicados nos ultimos quatro anos, onde identificaram
como as melhores condutas para pacientes de UTlI com PAVM: a) avaliagbes diarias
para determinar o nivel de saude bucal) utilizacdo de uma escova dentaria a cada
duas a quatro horas para remover o biofilme; c) utilizacdo do colutério anti-séptico
bucal sem alcool para diminuir a colonizagdo da orofaringe, d) aspiragdo da

subglote; e) uso de hidratante a base de agua para manter a integridade do tecido.

No estudo de Cutler & Davis (2005), a higiene bucal de 253 pacientes era
realizada principalmente por swabs. A escovacao dentaria e o uso de hidratantes
nos tecidos bucais ndo foram observados. Somente 32% dos pacientes foram
submetidos a aspiragao das secregdes bucais. Apds o programa educacional 33%
dos pacientes tiveram os dentes escovados, 65% tiveram a limpeza da mucosa com
swab, e 63% tiveram um hidratante aplicado nos tecidos bucais. A aspiragdo das
secregcbes bucais e da orofaringe foi observada em 61% e 38% dos pacientes,

respectivamente.

Os protocolos emitidos pela a American Association of Critical Care
Nurses (AACN) defenderam como cuidados bucais a utilizando swab, escovagao
dentaria e aspiragao de secregdes bucais. O CDC recomendou que se desenvolva e

implemente um programa de higiene bucal (Tablan et al., 2004).
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Garcia (2005) descreveu as recomendacgdes atuais do CDC e AACN

sobre cuidados bucais e dentarios (quadro 3):

RECOMENDAGOES ORGANIZAGAO

Usar tubo endotraqueal com o lumen dorsal sobre o cuff endotraqueal CDC
para permitir a drenagem (sucg¢ao continua ou succao frequente
intermitente) de secre¢des traqueais que acumulam na area subglética
do paciente

Antes de esvaziar o cuff do tubo endotraqueal em preparacédo para CDC
remocao do tubo, ou antes de mover o tubo, assegure de que ndo ha
secrecoes.

A limpeza e a descontaminagao da orofaringe com agente anti-séptico: CDC
desenvolver e implementar um programa de HB. O uso de agente anti-
séptico para pacientes em estado critico ou residentes em ambientes
que apresentam alta risco para PH

Ndo ha recomendacdo no uso rotineiro do colutério bucal de CDC
clorexidina para a prevengao da PH em todos os pds-operatérios ou
pacientes em estado critico de saude e/ou outro paciente com alto
risco de pneumonia

Usar o colutério digluconato clorexidina (0,12%) durante o periodo preé- CDC
operatorio de pacientes que foram submetidos a cirurgia cardiaca
Nenhuma recomendagao pode ser feito para o uso rotineiro de CDC

agentes antimicrobianos tépicos para a descontaminagéo bucal para
prevenir a PAVM

Mover o tubo endotraqueal de um lado da boca para o outro AACN
periodicamente baseado nas necessidades do paciente. Avaliar a
posicao do tubo apds reposicionamento

A pressao do cuff deve ser mensurada periodicamente (a cada turno), AACN
e ndo deve exceder 24-30 cm H20.
HB: limpeza da regido extra-oral, escovacao dentaria, succéo de AACN

secregdes orais e aplicagao de hidratante labial. Inspe¢ao da cavidade
bucal a procura de ulceragdes, mobilidades dentarias, areas de
ulceracao, carie, e afrouxamento da fita adesiva. Verificar a presenca
de aparelho removivel.

Quadro 3 - Recomendacgdes atuais do CDC e AACN sobre cuidados bucais e dentarios
Fonte: Garcia, 2005, p. 533.

Inumeras recomendacdes tém sido feitas para reduzir a incidéncia de PH.
Sendo assim, um controle rigido da infecgdo correspondente ao ponto critico da
prevencdo. Uma vigilancia sobre os patégenos potenciais, a identificacdo dos

pacientes de risco, um grupo preparado para orientagao, lavagem das méos, uso de
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gorros e luvas de protecao tiveram impacto positivo na redugao da incidéncia de PH.
Uma atengao adicional para com a higiene bucal pode inclusive reduzir o risco de

PH (Raghavendran et al., 2007).
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3 PROPOSIGAO

O presente estudo propbs avaliar o conhecimento e atitudes dos médicos,
enfermeiros e auxiliares-técnicos de enfermagem que prestam servigo nas Unidades
de Terapia Intensiva de hospitais publicos e privados, sobre a relacdo entre a

Higiene bucal, a Doencga Periodontal e a Pneumonia.
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4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Caracterizagao da amostra

O protocolo deste estudo ndao experimental descritivo foi aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Amazonas (UFAM) com o
nuamero 071/2006 (Anexo A) e para sua execugao pela dire¢ao das quatro UTls

analisadas (Anexo B).

A amostra utilizada na analise foi composta por 154 profissionais de
saude divididos em trés categorias de quatro Unidades de Saude da Cidade de
Manaus/AM. Para que a amostra fosse estatisticamente representativa, foi utilizado

uma propor¢ao de 50%, preciséo de 6% e confianga de 90%.

Apos a selecdo da populagdo em estudo cujas caracteristicas preenchiam
os critérios de inclusdo e exclusao da pesquisa, foi apresentado aos participantes o
termo de consentimento livre e esclarecido (Apéndice A), conforme as
especificacbes da resolugao 196/1996 do Conselho Nacional de Saude. Os
profissionais que se recusaram a participar do estudo, ndo acarretaram nenhum
prejuizo profissional ou discriminatério e aos que participaram tiveram garantia de

sigilo e privacidade.

Constituiu-se como critério de inclusdo para todos os grupos, ser
profissional da area de saude, independente de idade, sexo ou raga e prestar
servigco na UTI. Quanto aos critérios de exclusdo validos para todos os grupos da

pesquisa; estar afastado de suas funcgoes.

Portanto, 154 profissionais preenchiam os quesitos necessarios para

participar do estudo, sendo 55 do sexo masculino (35,7%) e 99 do sexo feminino
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(64,3%). A idade média foi de 35,4 + 8,2 meses, sendo 55 médicos (35,7%), 33
enfermeiros (21,4%) e 66 técnicos e auxiliares de enfermagem (42,9%), sendo que
38 trabalhavam no Hospital Universitario Getulio Vargas (HUGV) (24,7%), 34 no
Hospital Pronto-Socorro 28 de agosto (HPS) (22,1%), 41 no Instituto de Medicina
Intensiva (IMI) (26,6%) e 41 no Hospital Unimed (HU) (26,6%). Quanto a formacgéo
escolar 117 eram de instituicdes de ensino na rede publica (76%) e 37 de escolas

particulares (24%), com tempo médio de experiéncia que variou de 10,2 + 6,5 (tabela

1),
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Tabela 1 - Distribuicdo segundo as caracteristicas socio-demograficas dos profissionais

participantes do estudo, Manaus-AM- 2007.

Variaveis (n = 154) n %
Sexo
Masculino 55 35,7
Feminino 99 64,3
Idade
20 ---| 29 43 27,9
29 ---| 39 71 46,1
39 ---| 49 32 20,8
49 ---| 60 8 5,2
Média + DP 35,4 +8,2
Mediana 34,5
Amplitude 22 -60
Profissao
Médico 55 35,7
Enfermeiro 33 21,4
Auxiliar/Técnico em Enfermagem 66 429
Formacao
Publica 117 76,0
Privada 37 24,0
Instituicao
HUGV 38 24,7
HPS 34 221
IMI 41 26,6
HU 41 26,6
Tempo de Experiéncia (anos)
0--5 44 28,6
5--]10 59 38,3
10 ---| 15 21 13,6
15 ---| 20 18 11,7
20 ---| 25 9 5,8
> 25 3 1,9
Média £ DP 10,2+6,5
Mediana 9,0

Amplitude 1-32
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4.2 Questionario

Para o desenvolvimento deste estudo foi utilizado como instrumento de
analise um questionario (Apéndice B), composto por perguntas fechadas e abertas.
A inclusdo de questdes abertas favoreceu a preservacdo da multiplicidade de
informacdes, evitando o direcionamento das respostas e a distorcdo da real
situacdo. Todas as questbes cuja resposta foi positiva foram associadas a uma
questao aberta, as quais foram posteriormente analisadas por um unico examinador

e entdo, codificadas como certas, erradas ou nao-respondidas.

O conteudo do questionario avaliou a profissdo, formacao escolar, tempo
de experiéncia, instituicdo de trabalho; relacionando-as com questdes relativas ao
conhecimento da etiologia e prevengdao da DP, inter-relacdo com doengas
sistémicas, atitudes relacionadas ao comportamento de higiene bucal dos pacientes

hospitalizados e fonte de informacéo.

4.3 Analise estatistica

Os dados foram apresentados através de graficos e tabelas de
frequéncias, no qual foram calculadas as frequéncias absolutas simples e relativas
para os dados qualitativos, médias, mediana e desvio-padrdo para os dados

quantitativos.

Na analise de associagcao, foi utilizado o teste do qui-quadrado de
Pearson ou teste exato de Fisher (Vieira, 2004). Na comparagao para duas médias
utilizou-se o teste t de Student e para mais de duas médias a Analise de Variancia

(ANOVA).
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O software utilizado na analise foi o programa Epi-Info 3.3 for Windows
desenvolvido e distribuido pelo CDC' e o nivel de significancia utilizado nos testes

foi de 5%.

! www.cdc.org/epiinfo
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5 RESULTADOS

5.1 Conhecimento sobre saude bucal

O conhecimento dos profissionais que trabalham nas UTlIs sobre a saude
bucal foi correlacionado com a profissdao, formacao escolar e a instituicido de
trabalho. Sendo que, ndo houve diferenga estatistica quanto as variaveis formacgao

escolar (Apéndice C) e instituicdo de trabalho (Apéndice D) .

5.1.1 Avaliagao do conhecimento sobre saude bucal em relagao a profissao

Os profissionais quando foram questionados da importancia da correta
higiene bucal 54 (98,2%) médicos, 33 (100%) enfermeiros e 65 (98,5%)
responderam positivamente, sendo que justificaram corretamente 52 (96,3%),

31(94%) e 57(87,6%), respectivamente (grafico 1).
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Grafico 1 - Distribuicdo da importancia da Correta Higiene bucal em relagao a profissao.
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Os participantes da pesquisa foram questionados sobre quais doencas
poderiam ser prevenidas com o controle de biofilme dental, afirmaram haver relacéo
com a DP: 53 (96,4%) médicos, 27 (81,8%) enfermeiros e 38 (57,8%)
técnico/auxiliares de enfermagem (p< 0,001). A prevengdo da endocardite
bacteriana foi reportada por 46 (83,6%) médicos, 17 (81,8%) enfermeiros e 23
(34,8%) técnico/auxiliares de enfermagem (p<0,001). A pneumonia foi citada por 19
(34,5%) médicos, dois (6,1%) enfermeiros e seis (9,1%) técnicos / auxiliares de
enfermagem (p<0,001). N&o foi possivel aplicar a estatistica de teste para demais
doencas sistémicas, e para as variaveis: conhecimento sobre a DP e os métodos
preventivos, pois mais de 20% dos valores esperados eram menores que Cinco

(tabela 2).
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Tabela 2 - Distribuicdo segundo o conhecimento sobre a saude bucal em relagdo a
profissidao, Manaus/AM-2007

Profissao
Variaveis (n = 154) Medico Enfermeiro ’él#é/r-rrr?acégrr: p-valor*
(n =55) (n=33) _
(n = 66)
n % n % n %
Controle da placa bacteriana
pode prevenir
Carie 48 87,3 26 78,8 55 83,3 0,575
Doenga periodontal 53 96,4@ 27 818@ 38 576" <0,001
Endocardite bacteriana 46 836@ 17 5150 23 348" <0,001
Tuberculose 1 1,8 - - 4 6,1 **
Pneumonia 19 345@ 2 6,1® 6 9,1® <0,001
Hepatite 2 3,6 1 3,0 2 3,0 o
Parto prematuro 4 7,3 1 3,0 1 3,0 x
Nenhuma das anteriores - - - - 1 1,5 b
Nao respondeu - - - - 2 3,0 b
ﬁ;‘f}ﬁ © due & doenga 47 855 27 818 33 500 @ **
Certo 41 87,2 21 77,8 21 63,6
Errado 4 85 6 222 12 364
N&o respondeu 2 4,3 - - - -
Sabe ;:z:;rfgj‘:;'t‘;a° da 42 764 28 848 41 621 -
Certo 38 90,4 27 96,4 39 95,2
Errado 2 48 1 3,6 1 24
N&o respondeu 2 4.8 - - 1 2,4

p-valor em negrito italico indica associagao estatisticamente significante ao nivel de 5%.
Letras distintas indicam diferencga estatistica ao nivel de 5%

* Teste do qui-quadro de Pearson.

** Nao foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados
sdo menores que 5 (Vieira, 2004).
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5.2 Protocolo de higiene bucal

A analise da variavel protocolo de higiene bucal foi realizada levando-se
em considercdo os conhecimentos adquiridos durante a formacdo escolar e os

protocolos usados nas instituicdes pesquisadas.

5.2.1 Avaliagcdo do conhecimento de protocolo de higiene bucal adquiridos

durante a formagao escolar

As informacgdes adquiridas pelos profissionais de saude durante sua
formagao sobre os protocolos de higiene bucal de pacientes internados e intubados
foram correlacionados com a profissdo e formagao escolar, porém nao houve

diferenca estatistica quanto a formagao escolar (Apéndice E).

5.2.1.1 Avaliagcdo do conhecimento de protocolo de higiene bucal adquiridos durante

a formacgéo escolar em relagdo a profissao

Quanto aos métodos que aprenderam para higiene bucal para pacientes
internados e intubados nas UTls, mencionaram a escovagao com o creme dental,
bochechos e uso de swab (gaze com espatula). Houve diferenga estatistica entre o
grupo dos médicos e os demais grupos (p<0,001) somente no critério swab para a

higiene bucal dos pacientes sob ventilagdo mecanica (tabela 3).
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Tabela 3 - Distribuicdo segundo os métodos que o pofissional aprendeu para higienizacao
bucal dos pacientes internados e intubados em relagao a profissdo, Manaus/AM-

2007
- profissaso
Variaveis (n = 154) Medico Enfermeiro éﬁ);é/:n?acéeem p-valor*

(n =55) (n=33) _
(n =66)
n % n % n %
Método p/ higienizagao bucal
em pacientes INTERNADOS/UTI
Escovacédo com creme dental 41 74,5 27 81,8 50 75,8 0,719
Bochechos 47 85,5 24 72,7 44 66,7 0,058
Gaze/Espatula 2 3,6 2 6,1 10 15,2 o
Nenhum 3 5,5 - - - - >
Nao respondeu - - 1 3,0 1 3,0 o
Método p/ higienizagao bucal
em pacientes INTUBADOS/UTI
Escovagdo com creme dental 14 25,5 7 21,2 16 24,2 0,902
Bochechos 21 38,2 6 18,2 15 22,7 0,069
Gaze/Espétula 19 34,5@ 25 758° 44 66,7 <0,001
Nenhum 8 14,5 - - 1 1,5 **
Nao respondeu 1 1,8 2 6,1 2 3,0 b

p-valor em negrito italico indica associagao estatisticamente significante ao nivel de 5%.
Letras distintas indicam diferencga estatistica ao nivel de 5%

* Teste do qui-quadro de Pearson.

** Nao foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados
sao menores que 5.

Da amostra de 154 profissionais, 128 relataram usar colutério, sendo
mencionados o Listerine®; a clorexidine, bicarbonato de sodio e Cepacol®. Nao pode
ser aplicada a estatistica de testes para analise dos dados. Entretanto, podemos
verificar que o Cepacol® foi colutério mais citado para a higiene bucal de todos os
pacientes; e que uma grande porcentagem da amostra ndo mencionou o tipo de
colutorio para os pacientes internados (grafico 2) e tdo pouco para os intubados

(grafico 3).
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Grafico 2 - Distribuicdo segundo os colutério que o profissional aprendeu durante a
formagado escolar para higienizagdo bucal dos pacientes internados em

relacao a profissao, Manaus/AM-2007.
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Grafico 3 - Distribuicdo segundo os colutério que o profissional aprendeu durante a
formacéao escolar para higienizagao bucal dos pacientes intubados em relagao
a profissao, Manaus/AM-2007.
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5.2.2 Protocolo de higiene bucal preconizado nas instituigcées de trabalho

O protocolo preconizado nas instituicdes de trabalho para a higiene bucal
de pacientes para internados e intubados nas UTls foi correlacionado com as
variaveis: profissdo e instituicao de trabalho. Ndo houve diferenca estatistica entre

as instituicoes visto que utilizam o mesmo protocolo (Apéndice F).

5.2.2.1 Analise do protocolo de higiene bucal preconizado nas instituicbes de

trabalho em relagéo a profisséo

De acordo com a tabela 4 podemos analisar que quando inquiridos da
existéncia de um protocolo nas instituicbes em que trabalham para a higiene bucal
de pacientes internados nas UTIs, responderam positivamente 33 (45,8%)
profissionais da rede publica e 32 (39%) da privada, sendo 24 (43,6%) médicos, 15
(45,5%), 26 (39,4%) técnico-auxiliares de enfermagem. Quanto a existéncia de um
protocolo para os pacientes intubados podemos analisar que 25 (34,7%) servidores
das instituigdes publicas e 30 (36,6%) dos hospitais privados responderam
positivamente, no qual 24 (43,6%) eram médicos, 15 (45,5%) enfermeiros e 26
(39,4%) técnicos/auxiliares. Dentre os métodos higiene bucal de pacientes
internados nas UTIs e intubados encontram-se escovacdao com creme dental,
bochecho, uso do swab. Comparando-se as categorias profissionais entre si, nao

houve diferenca estatisticamente significante.
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Tabela 4 - Distribuicdo segundo a existéncia de protocolo para higienizagdo bucal dos

pacientes internados em relagao a profissdo, Manaus-AM- 2007.

Profissao
Variaveis (n = 154) Mé_dico Enfe_rmeiro él:])f(é/t:rn?acégm p-valor®
(n =55) (n=33) (n = 66)
% n % n %
Prolocelo leiglenebucelem 24 436 15 455 26 94 046s
Qual (n = 65) >
Escovacao com creme dental 5 20,8 11 73,4 8 30,8
Bochechos 6 25,0 2 13,3 5 19,2
Gaze/Espatula - - - - 3 11,5
Escovacao/Bochechos 11 45,9 2 13,3 4 15,4
Nao respondeu 2 8,3 - - 6 23,1
Prolocelo legeneRieH ™ 18 s27 6 485 21 318 02w
Qual (n = 57) >
Escovagao com creme dental 3 16,7 - - - -
Bochechos 3 16,7 1 6,3 - -
Gaze/Espatula 10 55,6 13 81,3 15 71,4
Escovagdo/Bochechos 1 5,6 2 12,5 2 9,5
N&o respondeu 1 5,6 4 19,0

* Teste do qui-quadro de Pearson.

Letras distintas indicam diferenca estatistica ao nivel de 5%
** Nao foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados

sao menores que 5.

A frequéncia com que a higiene bucal era realizada nos pacientes em

estudo obteve a mesma mediana (3,0) para as trés categorias profissionais (tabela

5) e nas instituigdes.
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Tabela 5 - Distribuicdo segundo a freqliéncia da higienizagao bucal dos pacientes internados

e intubados em relacao a profissao, Manaus-AM -2007.

Profissao

. Médico Enfermeiro Aux./Tec. em
Variaveis (n = 154) i _ Enfermagem  p-valor*
(n =55) (n=33) (n = 66)
n % n % n %
T emooanr™ 24 436 15 455 20 394 0es
Qual (n = 65) >
Vezes por dia 0,660***
Média + DP 2,7+0,8 29+0,7 29+0,6
Mediana 3,0 3,0 3,0
Amplitude 1-4 2-4 3-4
e egn 18 %27 16 485 21 318 0281
Qual (n = 57) >
Vezes por dia 0,063***
Média + DP 24+1,0 3,0£0,7 32104
Mediana 3,0 3,0 3,0

Amplitude 1-4 2-4 3-4

* Teste do qui-quadro de Pearson.

Letras distintas indicam diferenca estatistica ao nivel de 5%

** Nao foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados
sdo menores que 5 (Vieira, 2004).

*** Analise de Variancia (ANOVA).

Em relagdo ao tipo de colutério usado nos protocolos de higiene bucal,
57,6% dos funcionarios das instituicbes publicas e 43,8% da rede privada, nao
responderam a questdo. Os colutérios mencionados foram: a clorexidine,
bicarbonato de sdédio e Cepacol®, sendo este o mais usado entre os profissionais e
nas instituicdes analisadas, tanto para pacientes internados (grafico 4) quanto para
os intubados (grafico 5). Nao houve diferenca estatistica entre as profissées e UTls

pesquisadas.
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Grafico 4 - Distribuicdo segundo o colutério usado na higiene bucal dos pacientes

internados nas instituicdes em relagao a profissao, Manaus/AM-2007.
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Grafico 5 - Distribuigdo segundo o colutério usado na higiene bucal dos pacientes
intubados nas instituicdes em relagao a profissdo, Manaus/AM-2007.
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5.3 Fonte de informagoes

A variavel fonte do conhecimento foi correlacionada com a profissdo e a
instituicdo de trabalho, entretanto esta variavel ndao houve diferenca estatistica

significante (Apéndice G).

5.3.1 Andlise da fonte de informagées em relagao a profissao

Quando comparada a profissdo com as fontes de informagbes sobre os
métodos de higiene bucal, observou-se: a) universidade (p<0,001), que foi
considerada por 11 (20%) médicos; 18 (54,5%) enfermeiros e sete (10,6%)
técnicos/auxiliares de enfermagem; b) cursos de atualizagdo e congressos
(p=0,009), sendo referidos por cinco (9,1%) médicos, nove (27,3%) enfermeiros e 21
(31,8%) técnicos/auxiliares de enfermagem; c) outras fontes (p=0,014) foram citadas
por dez (18,2%) médicos; seis (18,2%) enfermeiros e 26 (39,4%) técnicos/auxiliares
de enfermagem. Na andlise das demais variaveis nao foi possivel aplicar a

Estatistica de Teste (tabela 6).
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Tabela 6 - Distribuicdo segundo o local onde adquiriu informag¢des quanto aos métodos de
higienizacao bucal em relagao a profissdo, Manaus-AM-2007

Profissao

Local onde adquiriu Médico Enfermeiro Eﬁ?e)z(l:r/:aecérin(]n _valor*
informagoes (n =55) (n=33) _ 62) P

n % n % n %
Jornais 1 1,8 - - 1 1,5 x*
Revistas 6 10,9 5 15,2 - - **
Internet 4 7.3 2 6,1 1 1,5 **
Periédicos cientificos 8 14,5 6 18,2 5 76 0,263
Universidade 11 20,0@ 18 54,50 7 10,6® <0,001
Atualizagdo/Congresso 5 9,1@ 9 27,30 21 31,8® 0,009
Outros 10 18,2@ 6 18,2@ 26 394" 0,014

p-valor em negrito italico indica associagao estatisticamente significante ao nivel de 5%.
Letras distintas indicam diferenca estatistica ao nivel de 5%

* Teste do qui-quadro de Pearson.

** Nao foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados
sao menores que 5.
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6 DISCUSSAO

Dentro das varias atividades preventivas, a educacdo e a motivacdo do
individuo ocupam lugar de destaque, pois sdo medidas que tem como objetivo
mudar habitos e comportamentos no sentido de promover a saude e melhorar a
higiene bucal dos pacientes (Dinelli et al., 2000). Assim sendo, a proposta do estudo
foi analisar através de questionario, o conhecimento e atitudes dos profissionais da
area de saude que prestam servicos nas UTls, para que esses possam trabalhar em
conjunto com o cirurgido-dentista, contribuindo para o sucesso de programas na

prevencao e promog¢ao de saude.

A interferéncia nos fatores de riscos para a PH e PAVM, classificados
como modificaveis, pode ser realizada por meio de medidas de relativa simplicidade,
tais como: lavagem e desinfecgdo das maos, instituicdo de protocolos que visem a
reducao de prescri¢des inadequadas de antimicrobianos, vigilancia microbioldgica,
informacado periddica aos profissionais quanto a prevaléncia e resisténcia da
microbiota (Furr et al., 2004; Isakow, Kollef, 2006; Sociedade de Pneumologia e
Tisiologia, 2007). De acordo com a literatura, uma das formas de interferir na
prevencao da PH é o investimento na capacitagdo dos recursos humanos, sendo
importante a avaliacdo do conhecimento dos profissionais sobre a relagdo entre
higiene bucal, DP e pneumonia, para posterior implementacdo de programas

educacionais e protocolo de higiene bucal na rotina das UTls.

Estudos cientificos indicam que as doencas bucais, e principalmente a
DP, tém condigdo de atuar como foco de disseminagdo de microrganismos

patogénicos com efeito metastatico sistémico, especialmente em pessoas com a
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saude comprometida (van Velzen,1984; Levine, Niederman, 1991;Nisengard, 1997;
Silva et al., 2005). Dentre as doencas sistémicas que apresentam evidéncias
cientificas da sua relacdo com as DPs, estdo as pneumonias bacterianas, em
especial a PH e PAVM (Fourrier et al., 1998; Russell et al., 1999; Scannapieco et al.,
2001; Fourrier et al., 2005; Morais et al., 2006; Adachi et al., 2007). Apesar da
relevancia do tema, nao foi encontrado estudos que avaliassem o conhecimento dos
profissionais que trabalham nas UTls, quanto a relagdo da etiopatogenia das DPs

com as patologias mencionadas.

Varias pesquisas avaliaram os enfermeiros (Wardh, 2002; Sole et al.,
2003; Furr et al., 2004; Binkley et al., 2004; Grap et al., 2006; Rello et al., 2007);
técnicos de enfermagem (Grap et al., 2006) e fisioterapeutas (Sole et al., 2003).
Entretanto, ndo foram encontrados estudos referentes as atitudes e conhecimento
sobre higiene bucal dos médicos intensivistas. O nosso estudo envolveu 154
profissionais de saude divididos em trés categorias, sendo médicos, enfermeiros e
técnicos/auxiliares de enfermagem, de quatro Unidades de Saude da cidade de

Manaus/AM.

Wardh et al. (2000) observaram que as enfermeiras acreditavam que o
cuidado da saude bucal representava um procedimento de baixa prioridade nas
UTls. Em concordancia com os autores podemos observar que houve grande
relutdncia dos profissionais em participar da pesquisa, em especial a classe médica,
talvez devido ao pouco interesse sobre a saude bucal e por considera-la um
procedimento de pouca relevancia diante do quadro sistémico dos pacientes

internados nas UTIs.

Em contrapartida, alguns estudos concluiram que os enfermeiros

reconhecem a importancia da higiene bucal, porém acreditam n&o ter o
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conhecimento necessario para realiza-la (Moore, 1995; Warch et al., 1997; Paulsson
et al., 1999; Paulsson et al., 2000; Binkley et al., 2004). Em nosso estudo pudemos
observar que os profissionais declararam saber da importancia da correta higiene
bucal na prevencdo das doencas sistémicas, estando estes resultados compativeis

com os autores acima.

Hixson (1998) concluiu que para os profissionais de saude, os protocolos
de higiene bucal usados em pacientes extremamente doentes, tem como objetivo o
conforto em lugar da remogao de microrganismos. Em discordancia com o autor, os
participantes do presente estudo descreveram que o controle do biofilme dental
pode prevenir as doengas bucais e sistémicas, sendo referidos a DP; a endocardite

bacteriana e a pneumonia.

Mojon (2002) e Scannapieco et al. (2006) consideraram que a DP ou a
falta de higiene bucal resultam em uma grande concentragcdo de patégenos bucais
na saliva, e varios outros estudos tém demonstrado que o biofilme dental pode servir
como reservatorio de colonizagdo e crescimento de patdgenos respiratorios
(Scannapieco, Mylotte, 1996; Fourrier et al., 1998; Russell et al., 1999; Mojon, 2002;
Scannapieco, 2002; Scannapieco et al., 2003; EI-Sohl et al., 2004 Didilescu et al.,
2005; Scannapieco, 2006; Leitdo et al., 2007; Raghavendran et al., 2007). Dos
participantes da pesquisa podemos inferir que tinham o conhecimento sobre a DP e
dos procedimentos necessarios para sua prevengao. Entretanto, estes dados nao

puderam ser comparados com a literatura devido a auséncia de estudos cientificos.

A literatura consultada preconizou os seguintes critérios de higiene bucal,
inclusive para pacientes que recebem ventilagdo mecanica: a) avaliagao diaria das
condigdes bucais (Beck, Yasko, 1993; Treloar, Stechmiller, 1995; Evans, 2001); b)

escovacgao dentaria diaria (Scannapieco et al., 1992; Fourrier et al., 1998; Pearson,
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2002; Schleder et al., 2002; American Dental Association, 2005; Tablan et al., 2004);
c) higiene bucal a cada duas a quatro horas (Beck, Yasko, 1993; Henneman et al.,
1998; Schleder et al., 2002; DeWalt, 1975 apud Cutler, Davis, 2005; Ginsberg , 1961
apud Cutler, 2005); d) uso de um colutério bucal sem alcool (Fitch et al., 1999;
Schleder et al., 2002; Tablan et al., 2004); e) aspiragcéo da boca e faringe (Hixson et
al., 1998; Schleder et al., 2002; O’Reilly , 2003; Tablan et al., 2004); f) aplicagdo de
um hidratante bucal a base de agua (Fitch et al., 1999; Schleder et al., 2002;

Dennesen et al., 2003; O'Reilly , 2003; Tablan et al., 2004).

Em nosso estudo, as informagdes sobre os métodos de higiene bucal
adquiridos no periodo de formacao para pacientes internados e intubados nas UTls

foram sobre a escovagao com creme dental, bochechos e uso de swab.

A escova dental é o dispositivo mais indicado na literatura para higiene
bucal de pacientes hospitalizados, devido sua efetividade na remocao do biofilme
dental e estimulo gengival, porém estudos indicam que o swab € o método mais
usado (DeWalt, 1975 apud Cutler, Davis, 2005; Adams, 1996; lacono et al., 1998;
Fitch et al., 1999; Rawlins, 2001; Grap et al., 2006; Garcia, 2005). Em concordancia
com os autores, 0s nossos resultados mostraram que o swab foi o dispositivo mais
recomendado nas escolas e, portanto o mais citado para a higiene bucal dos
pacientes sob ventilacdo mecanica. A escova dental foi a mais citada para pacientes

internados em UTI e o terceiro método para pacientes intubados.

Em nosso estudo os profissionais relataram ter recebido informacgdes
durante a formacao escolar sobre o uso dos colutérios como Listerine®, clorexidina,
bicarbonato de sédio e Cepacol® para higiene bucal de pacientes internados na UTI.
Entretanto, somente dois agentes para tratamento da gengivite e controle do biofiime

sdo aceitos pela ADA o digluconato de clorexidina e os colutérios como a base de
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Oleos essenciais (American..., 2001), e segundo o Wolf & Rateitschak (2005), o
agente que mostrou os resultados mais positivos quanto a agao inibidora do biofilme
€ a clorexidina, atingindo a eficacia terapéutica preconizada pela ADA, sendo,

portanto considerado o padrao aureo e o anti-séptico de escolha.

Rello et al. (2007) relataram que a clorexidina é o colutorio usado por 61%
das UTlIs européias. Mesmo que sua eficacia tenha sido evidenciada e seu uso seja
rotineiro em UTls de outros paises, em nossa pesquisa apenas 12,5% dos médicos

e 3,7% dos enfermeiros mencionaram-na.

Uma série de estudos comparativos avaliou a eficacia do cloreto de
cetilpiridino no controle do biofilme dental e seus efeitos colaterais de diferentes
agentes anti-sépticos bucais, no qual concluiram que apesar da sua acéao
antimicrobiana de largo espectro com atividade bactericida sobre bactérias gram-
positivas e fungos patogénicos, seu efeito é inferior a clorexidina e colutérios a base
de Oleos essenciais (Jenkins et al., 1994; Renton-Harper et al., 1996; Wu, Sauvitt,
2002; Albert-Kiszely et al., 2007). Apesar dos dados encontrados na literatura em
nosso trabalho, os participantes mencionaram que o colutério que mais foi
recomendado para os procedimentos de higiene bucal de pacientes internados e

intubados durante o periodo de formagao foi o Cepacol®.

Estudos recentes indicaram que o procedimento de higiene bucal é
relevante na prevencgao da colonizagao bucal pelos patégenos respiratérios (Karuza
et al.,, 1992; Yoneyama et al., 1996; DeRiso et al., 1996; Fourrier et al., 1998,
Scannapieco, 1999, Fourrier et al., 2000, Grap et al., 2006; Fourrier et al., 2005;
Scannapieco, 2006; Raghavendran et al., 2007). Segundo Scannapieco (2006), os
métodos de higiene bucal em pacientes com respiragao artificial € tdo efetivo quanto

a descontaminagao seletiva do trato digestivo, tendo ainda como vantagem ser de
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baixo custo e diminuir o risco de resisténcia bacteriana. Apesar do conhecimento de
medidas efetivas para a redugao da colonizagao da orofaringe, a implementacao de
planos coordenados que incluem intervengdes de higiene bucal, ndo € uma pratica

comum nas UTls (Scannapieco, 1999).

Sole et al. (2003) realizaram uma pesquisa em instituicbes de saude no
Reino Unido, sendo que apenas 48% tinham politicas de higiene bucal. Em nosso
estudo menos da metade dos profissionais afirmaram ter conhecimento da
existéncia de protocolos nas UTls tanto para pacientes internados quanto para os

submetidos a ventilagdo mecanica.

Rello et al. (2007) avaliaram o tipo e a freqiéncia dos cuidados bucais
nas UTls Européias. A higiene era realizada com uma frequéncia de uma a trés
vezes por dia. O procedimento consistia na limpeza da cavidade bucal com swab,
escova de dente, hidratantes e principalmente o uso de clorexidina. Em um estudo
realizado por Grap et al. (2006) os profissionais afirmaram realiza-la duas ou trés
vezes por dia para pacientes nao intubados e cinco vezes por dia ou mais para
pacientes intubados. Em nossa pesquisa a mediana da frequéncia de higiene bucal
instituidas nos protocolos para pacientes internados e intubados foi trés vezes

independente da profissdo ou instituicdo de trabalho.

Os protocolos emitidos pela a AACN preconizaram como cuidados bucais
a utilizacdo de swab, escovagao dentaria e aspiracdo de secreg¢des bucais. Os
protocolos de higiene bucal publicados recentemente incluem além desses
procedimentos uma avaliacao bucal e bochechos com colutérios em um intervalo de
duas a seis horas (Fitch et al.,, 1999; Stiefel et al., 2000, Schleder et al., 2002).
Entretanto, em nossa pesquisa os procedimentos que estavam incluidos nos

protocolos das instituicbes para pacientes internados nas UTlIs publicas e privadas,
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era a escovacao dental e uso de colutérios, e para os pacientes em ventilagao

mecanica, o protocolo mais usado foi o swab.

Fitch et al. (1999) afirmaram ser o swab, dentre as intervengdes bucais a
mais comum nas UTlIs. Os resultados de um estudo realizado por Cutler & Davis
(2005) sao similares aos nossos, pois a higiene bucal era realizada principalmente
por swab. Para varios autores este método nao é efetivo na remocgao do biofilme
dental (Buglass, 1995; Adams, 1996; Holmes, 1996; Pearson, 1996) e
provavelmente nao reduz risco de PAVM. Em contrapartida, Ransier et al. (1995)
demonstraram que uso de swab ndo é eficaz na remocdo do biofime e na
prevencao da gengivite, mas quando embebido em clorexidina é tdo eficaz quanto a

escova dentaria, sendo indicado em casos que a escova nao pode ser utilizada.

Cutler & Davis (2005) realizaram um estudo no qual a higiene bucal era
realizada principalmente por swab, a escovagao dentaria e aspiracao das secrecdes
bucais, o uso de hidratantes nos tecidos bucais ndo eram utilizados. Apds o
programa educacional os pacientes tiveram os dentes escovados, e foi realizada
limpeza da mucosa com swab, aplicagcdo de hidratante nos tecidos bucais. Estes
dados comprovam a importancia do estabelecimento de um programa educacional

nas instituicdes pesquisadas.

Atualmente, muitos agentes quimicos estdo sendo utilizados e testados
em varias formulagdes para combater o biofilme dental, dentre eles podemos citar o
peréxido de hidrogénio (Pearson, 1996; Garcia, 2005), bicarbonato de sddio (Adams,
1996), cloreto de cetilpiridino (Jenkins et al., 1994; Renton-Harper et al., 1996;
Martins et al., 2006), 6leos essenciais (Fine, 1988; Kubert et al., 1993; Perry, 2004;
Albert-Kiszely et al., 2007), PVPI (Yoneyama et al., 2002; Mori et al., 2006; Seguin et

al., 2006), clorexidina (Jenkins et al., 1994; DeRiso et al., 1996; Renton-Harper et al.,
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1996; Fourrier et al., 2000; Gebran, Gebert, 2002; Yoneyama et al., 2002; Fourrier et
al., 2005; Quirynen et al., 2005; Segers et al., 2006; Albert-Kiszely et al., 2007). Em
nosso trabalho o colutério mais usado nos protocolos das UTls para o controle do

biofilme dental foi o Cloreto de cetilpiridino.

O bicarbonato de sodio foi referido como parte dos procedimentos de
higiene bucal usados nos protocolos dos pacientes internados e intubados na rede
publica e privada. Entretanto, segundo Adams (1996), o bicarbonato de sédio e o
peréxido de hidrogénio, mesmo sendo eficazes na remogao do biofiime, podem

causar queimaduras superficiais, se ndo diluido adequadamente.

Rello et al. (2007) avaliaram o tipo dos cuidados bucais nas UTIs
Européias e observaram que a clorexidina era o colutério mais usado. Em nosso
estudo foi citada por um numero insignificante de médicos (8,3%) como parte do

protocolo de higiene bucal de pacientes internados.

O CDC (2004) preconizou o uso de clorexidina a 0,12% em duas
situacdes: durante o periodo pré-operatério de pacientes que foram submetidos a
cirurgia cardiaca e em todos os pos-operatorios de pacientes em estado critico de
saude e/ou pacientes com alto risco de pneumonia. Porém, varios estudos
comprovaram a eficacia do anti-séptico na prevencéo das PH e PAVM (DeRiso et
al., 1996; Fourrier et al., 2000; Genuit et al., 2001; Houston et al., 2002; Kollef, 2004;
Fourrier et al., 2005; Koeman et al., 2006; Segers et al., 2006). Entretanto, a
clorexidine nao é utilizada nos protocolos para pacientes ventilados mecanicamente

nas UTls pesquisadas.

Apesar da ineficacia do cloreto de cetilpiridino sobre bactérias gram-
negativas e micobactérias (Pitten, Kramer, 2001), e de estudos comprovarem que o

colutério € um bom conservante de Mycobacterium tuberculosis (Kestle, Kubica,
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1967; Richards, Tazir et al., 1979; Wright, 1983; Selvakumar et al., 1995, Kramer,
2001; Pitten, Kramer, 2001; Bobadilla-del-Valle et al., 2003; Pardini et al., 2005;
Martins et al., 2006); foi o colutério mais utilizado na rede publica e privada, para a

higiene bucal de todos os pacientes.

Pitten & Kramer (2001) descreveram que a aplicagdo de cloreto de
cetilpiridino em uma concentracéo de 0,05% resulta em uma redugado imediata na
contagem bacteriana e com uma efetividade bactericida por um periodo de uma hora
apos a aplicacdo. Em contrapartida, a clorexidina apresenta melhores caracteristicas
como a substantividade de 12 horas, eficiéncia, estabilidade e seguranga (Gebran,
Gebert, 2002). Considerando o exposto, o uso da clorexidine seria mais adequado e
ndao o Cloreto de cetilpiridino, ja que nos protocolos usados nas instituicoes
avaliadas a frequéncia dos procedimentos de higiene bucal tem a mediana de trés

vezes ao dia, portanto com intervalos de oito horas.

Turner & Lawler (1999) observaram que as instru¢cdes de higiene bucal
oferecidas aos enfermeiros permaneceram inalteradas por 120 anos, embora a
variagao nos tipos de equipamento e de materiais recomendados fosse notada.
Adams (1996) concluiu que as enfermeiras nao tinham o conhecimento adequado

sobre a importancia da higiene bucal.

Rello et al. (2007) verificaram que 77% dos enfermeiros informaram que
tinham recebido formacdo adequada de como realizar a higiene bucal e
manifestaram o desejo de aprender sobre os cuidados bucais. Em nosso trabalho os
profissionais afirmaram ter adquirido o conhecimento sobre higiene bucal na

Universidade, em cursos de atualizag&o e congressos.

Segundo a literatura, a disponibilidade de escovas dentéarias apropriadas

e a qualidade dos colutdérios e swab fornecidas pelos hospitais podem também
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influenciar no procedimento de higiene bucal em UTls. Além desses obstaculos, as
condicbdes do hospital, tais como, a falta de protocolos, equipamentos e prioridade
do procedimento, afetam o tipo e a qualidade do cuidado bucal dado por
enfermeiros, técnicos e auxiliares enfermagem (Kite, 1995; Moore, 1995; Curzi,
Mccowan, 2000; Sole, 2003). Durante o presente estudo foi observado que nas UTls
privadas e publicas os dispositivos de higiene bucal como creme dental, escova
dentaria e colutérios eram solicitados aos familiares dos pacientes, pois a higiene
bucal ndo faz parte dos procedimentos prioritarios das instituicbes e dos convénios

de saude.
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7 CONCLUSAO

Apds analise dos resultados obtidos no estudo podemos concluir que:

a)

embora os profissionais afirmem ter o conhecimento sobre a
importancia do controle do biofilme dental e da doenca periodontal na
manutencao do estado de saude geral dos pacientes, concluimos que,

um numero reduzido de profissionais relacionou-os com a pneumonia;

os protocolos de HB que os profissionais aprenderam durante a

formacao escolar € o mesmo utilizado nos hospitais atualmente;

apesar dos avangos tecnolégicos e das diversas fontes de informagéao
disponiveis, o conhecimento dos profissionais sobre higiene bucal e

dos protocolos de higienizagéo estao desatualizados;

houve grande relutédncia dos profissionais em participar da pesquisa,
em especial a classe médica, talvez devido ao pouco interesse sobre a
saude bucal e por considera-la um procedimento de pouca relevancia

diante do quadro sistémico dos pacientes internados nas UTIs;

nao houve diferenca estatistica nos protocolos realizados para a
higiene bucal de pacientes internados e intubados entre instituigdes

publicas e privadas;

€ evidente a necessidade de investimentos em programas
educacionais e implementacdo nas Unidades de Terapia Intensiva de

protocolos que estejam de acordo com a literatura cientifica atual.
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APENDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIMENTO

Eu, , RG , domiciliado

nesta cidade a rua declaro, de livre e

espontinea vontade, querer participar do estudo: ““Avaliaciio do conhecimento e atitudes dos profissionais das
UTISs sobre a relacfio entre higiene bucal, doenga periodontal e peumonia”. Autorizo o uso de dados obtidos na
minha participagio somente para fins de estudo e que se guarde sempre o sigilo absoluto sobre a minha pessoa.
Declaro que me foi explicado que as informagdes que fornecerei ajudario na avaliagdo da necessidade de
estabelecer programas educativos direcionados a esta populagdo. Foi-me informado também que minha participagdo
consiste fornecer dados sobre meus conhecimentos sobre doenga periodontal ¢ atitudes para prevencio. Sei que
posso negar a participaciio desse estudo, sem que com isso, nem eu nem minha familia venhamos a sofrer qualquer
tipo de represalia. Minha participagio é inteiramente voluntaria e nao receberei qualquer quantia em dinheiro ou em
outra espécie.

Estarei recebendo uma copia deste termo onde consta o telefone ¢ o endereco do pesquisador principal,
podendo tirar diividas sobre o projeto ¢ minha participag@o, agora ou a qualquer momento.

MIRIAM RAQUEL ARDIGO WESTPHAL (Coordenadora principal)

Endereco: Av. Waldemar Pedrosa n® 1539

Curso de Odontologia, Deparatamento de Estomatologia

Fone: 3232-7856 .

COMITE DE ETICA EM PESQUISA DA UFAM

Enderego: Rua Teresina, 495 — Adriandpolis — CEP 69057-070 Manaus ~-AM

Fone: (092) 622-2722

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informagdes que li ou que foram lidas para mim,
descrevendo o estudo “Avaliagdo do conhecimento sobre a doenga periodontal nos centros de terapia intensiva”.

Eu discuti com a Prof*. Miriam Raquel Ardigd Westphal, sobre a minha decisdo em participar desse estudo.
Ficaram claros para mim quais sdo os propdsitos do estudo. os procedimentos a serem realizados, as garantias de
confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participagdo ¢ isenta de
despesas. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer
momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que eu possa ter
adquirido, ou no meu atendimento neste servigo.

Manaus,

Assinatura do coordenador Assinatura Sujeito da Pesquisa
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APENDICE B — QUESTIONARIO

DADOS PESSOAIS:

N T B .. o oo o s £ T R S O T TS S s et iad Sexo.......... Idade.........
ENTETEGO. .. ..o nessmossnnse sessns 5osed S F S0 SR E2 O R A U g 5= || {1 o [T —— @4 = = SROT——
& Lo F= 10 L= A o] [ [T Nasc...../....... /...

Profissional dé saude~CT1 { ) siti INSHHIGA0D . iuner s s s ias s aaisms
Profiss&o: ( ) Grupo | -Médico(a) ( ) Grupo Il -Enfermeiro(a) ( ) Grupo Il — Aux.-Tec.

Enfermagem
Formac&o escolar () Publica ( ) Privada Tempo de experiéncia profissional anos
ATENCAQC:

1. Toda questdo cuja resposta for "SIM” deve ser explicada.
2. Pode haver mais uma resposta correta nas questdes

) N&o respondeu

QUESTIONARIO
1. Vocé sabe por que a correta higienizacdo é importante na salde de seus pacientes?
o111 T =0 a8 [= 7 Rt E——er ( )Cero ( )Errado  ( ) Nao respondeu
( ) Nao
() Nao respondeu
2. O controle de placa bacteriana pode prevenir:
( )carie () pneumonia
( ) doenca periodontal () hepatite
() endocardite bacteriana () parto prematuro
() tuberculose () Nenhuma das anteriores

() N&o respondeu

3. Vocé sabe o que é doenca periodontal?
( )Sim E adoenga que acomete....................... ( )Certo ( )Errado ( ) Nao respondeu
( ) N&o
() Nao respondeu
4. Vocé sabe como fazer a prevencdo da doenga periodontal?
()SIMm COMO?. i {( )Certo ( )Errado ( ) NZo respondeu
() Nao
(
3

. Quais os métodos que vocé aprendeu para a higienizacéo bucal de pacientes INTERNADOS em
uTi?

) Escovacéo dental com creme dental | () Qutros -Qual?......................
) Bochechos. - Qual colutério?............. () Nenhum
) Associacéo dos itens 1e 2 () N&o respondeu

) Escovacao dental com creme dental ( )Outres - QuaI7 ...
) Bochechos. - Qual colutério?............. () Nenhum

(
(
(
6.Quais os métodos que vocé aprendeu para a higienizagéo bucal de pacientes ENTUBADOS?
(
(
() Associagdo dos itens 1e 2 () N&o respondeu

7. Existe algum protocolo de higiene bucal utilizado na instituicBo que vocé trabalha para paciente
INTERNADOS em UTI?

() Escovacgdo dental comcremedental | ( ) Qufros -Qual?.................

( ) Bochechos. - Qual colutério?............. () Nenhum

() Associac&o dos itens 1 e 2 () Naorespondeu

8. Existe algum protocolo de higiene bucal utilizado na instituicdo que vocé trabalha para paciente
ENTUBADQOS?

) Escovacgdo dental com creme dental | () Qutros -Qual?........ooooiiiiiii,
) Bochechos. - Qual colutério?............. () Nenhum
) Associagéo dos itens 1e 2 () N&orespondeu

) Jornais () Revistas () Internet { ) Nenhum
) Periddicos cientificos () Universidade () Curso de atualizacéo/ Congresso
)Outros -Qual?. ... () Nao respondeu

(
(
(
9. Como adquiriu as informagdes quanto aos métodos de higiene bucal utilizados em UTI?
(
(
(
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APENDICE C - FORMAGAO ESCOLAR

Tabela 7 - Distribuicdo segundo o conhecimento sobre a saude bucal em relagdo a
formacao escolar,Manaus/AM-2007

Formacgao Escolar
Publica Privada

Variaveis (n = 154) (n=117) (n = 37) p-valor®
n % n %
ﬁ%l?:n?:algr;ortanma da correta 115 98,3 37 100,0 —
Certo 108 93,9 32 86,5
Errado 3 2,6 2 5,4
Nao respondeu 4 3,5 3 8,1
Contro!e da placa bacteriana pode
prevenir
Carie 98 83,8 31 83,8 0,997
Doenca periodontal 89 76,1 29 78,4 0,772
Endocardite bacteriana 69 59,0 17 45,9 0,164
Tuberculose 4 3,4 1 2,7 0,653**
Pneumonia 22 18,8 5 13,5 0,461
Hepatite 4 3,4 1 2,7 0,653**
Parto prematuro 6 5,1 - - 0,186**
Nenhuma das anteriores 1 0,9 - - 0,760**
Nao respondeu 2 1,7 - - 0,576**
Sabe o que é doenca periodontal 86 73,5 21 56,8 FrE
Certo 66 76,8 17 81,0
Errado 18 20,9 4 19,0
N&o respondeu 2 2,3 - -
Sape fazer prevencgao da doencga 87 74 4 24 64.9 Sk
periodontal ’ ’
Certo 82 94,3 22 91,6
Errado 3 3,4 1 4.2
Nao respondeu 2 2.3 1 4.2

* Teste do qui-quadro de Pearson.

** Teste exato de Fisher.

*** N&o foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados
sao menores que 5.
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APENDICE D — CONHECIMENTO SOBRE A SAUDE BUCAL EM RELAGAO A

INSTITUICAO DE TRABALHO

Tabela 8 - Distribuicdo segundo o conhecimento sobre a saude bucal em relagdo a
instituicdo de Trabalho, Manaus/AM-2007

Instituicao
) Publica Privada
Variaveis (n = 154) (n=72) (n = 82) p-valor®
n % n %
:?gl?:n?:alggortanma da correta 70 97,2 82 100,0 *kk
Certo 66 94,2 74 90,2
Errado 2 2,9 3 3,7
Nao respondeu 2 2,9 5 6,1
Controle da placa bacteriana pode
prevenir
Carie 61 84,7 68 82,9 0,763
Doenga periodontal 56 77,8 62 75,6 0,751
Endocardite bacteriana 38 52,8 48 58,5 0,472
Tuberculose 3 4,2 2 2,4 0,438**
Pneumonia 9 12,5 18 22,0 0,124
Hepatite 1 1,4 4 49 0,227**
Parto prematuro 2 2,8 4 49 0,404**
Nenhuma das anteriores - - 1 1,2 0,532**
Nao respondeu 1 1,4 1 1,2 0,718**
Sabe o que é doenca periodontal 47 65,3 60 73,2 0,468
Certo 29 61,7 54 90,0 e
Errado 16 34,0 6 10,0
N&o respondeu 2 4,3 - -
ﬁ:gﬁézﬁglprevengao da doenca 51 70.8 60 73.2 -
Certo 45 88,2 59 98,3
Errado 3 5,9 1 1,7

Nao respondeu 3 5,9

* Teste do qui-quadro de Pearson.

** Teste exato de Fisher.

*** Nao foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados
sao menores que 5.
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APENDICE E - FORMAGAO OSBRE OS PROTOCOLOS DE HIGIENE BUCAL DE
PACIENTES INTERNADOS E INTUBADOS

Tabela 9 - Distribuicdo segundo os métodos que o pofissional aprendeu para higienizagéao
bucal dos pacientes internados e intubados em relagdo a formacao escolar,
Manaus/AM-2007

Formacao Escolar

Publica Privada
Variaveis (n = 154) (n=117) (n=237) p-valor*
n % n %
Método p/ higienizagado bucal em
pacientes INTERNADOS/UTI
Escovacao com creme dental 87 74,4 31 83,8 0,238
Bochechos 87 74,4 28 75,7 0,872
Gaze/Espatula 13 11,1 1 2,7 0,121
Nenhum 3 2,6 - - 0,436
Nao respondeu 2 1,7 - - 0,576
Colutoério utilizado (n = 128) bl
Listerine®™ 1 1,0 - -
Clorexidine 6 6,1 1 3.4
Bicarbonato de sddio 1 1,0 - -
Cepacol® 45 455 12 415
Outros 6 6,1 - -
Nenhum 1 1,0 1 34
Nao respondeu 39 39,3 15 51,7
Método p/ higienizagdo bucal em
pacientes INTUBADOS/UTI
Escovagao com creme dental 24 20,5 13 35,1 0,069
Bochechos 40 34,2 2 54 <0,001
Gaze/Espatula 63 53,8 25 67,6 0,142
Nenhum 8 6,8 1 2,7 0,317**
Nao respondeu 4 34 1 2,7 0,653*
Colutério utilizado (n = 128) b
Clorexidine 5 51 - -
Cepacol® 46 46,9 16 59,3
Outros 3 3.1 2 7.4
Nenhum 1 1,0 - -
Nao respondeu 43 43,9 9 33,3

p-valor em negrito italico indica associagao estatisticamente significante ao nivel de 5%.

* Teste do qui-quadro de Pearson.

** Teste exato de Fisher.

*** Nao foi possivel aplicar a Estatistica de Teste pois mais de 20% dos valores esperados
sao menores que 5.
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APENDICE F - PROTOCOLO DE HIGIENE BUCAL PRECONIZADO NAS

INSTITUICOES

Tabela 10 - Distribuicdo segundo a existéncia de protocolo para higienizagdo bucal dos

pacientes internados em relacao a Instituicio de trabalho, Manaus/AM-2007.

Intituicao
Publica Privada
Variaveis (n = 154) (n=72) (n = 82) p-valor*
n % n %
mgéogﬁfncgsvbg;fne bucal em pacientes 33 45.8 32 39,0 0,674
Qual (n = 65) *hk
Escovagdo com creme dental 15 45,5 9 28,1
Bochechos 6 18,2 7 21,9
Gaze/Espatula 2 6,1 1 3,1
Escovacdo/Bochechos 5 15,1 12 37,5
N&o respondeu 5 15,1 3 9,4
Tipo o
Clorexidine 1 3,0 1 3,1
Bicarbonato de sédio 3 9,1 1 3,1
Cepacol® 9 27,3 15 46,9
Outros 1 3,0 1 3,1
Nao respondeu 19 57,6 14 43.8
Vezes por dia 0,804**
Média + DP 2,8+07 2,8+0,6
Mediana 3,0 3,0
Amplitude 1-4 1-4

* Teste do qui-quadro de Pearson.
** Teste t de Student.

***Nao foi possivel aplicar a estatistica de teste pois mais de 20% dos valores esperados

sao menores que 5.
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APENDICE G - FONTES DE INFORMAGAO

Tabela 11 - Distribuicdo segundo o local onde adquiriu informagdes quanto aos métodos de
higienizacao bucal em relacao a Instituicdo de trabalho, Manaus/AM-2007

Instituicao
. Publica Privada
Variaveis (n = 154) (n = 72) (n = 82) p-valor*
n % n %
Jornais 1 1,4 1 1,2 0,718
Revistas 6 8,3 5 6,1 0,410
Internet 5 6,9 2 2,4 0,171
Periodicos cientificos 7 9,7 12 14,6 0,355**
Universidade 18 25,0 18 22,0 0,656**
Atualizagdo/Congresso 10 13,9 25 30,5 0,014**
Outros 24 33,3 18 22,0 0,113*

Nenhum 13 18,1 14 171 0,873**

p-valor em negrito italico indica associagao estatisticamente significante ao nivel de 5%.
* Teste exato de Fisher.
** Teste do qui-quadro de Pearson.
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ANEXO A - PARECER DO COMITE DE ETICA

UNIVERSIDADE FEDERAL DO AMAZONAS vé— =
Comité de Etica em Pesquisa — CEP/UFAM

PARECER DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA

O Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Amazonas
aprovou, em reunido ordindria realizada nesta data, por unanimidade de votos, o
FProjeto de Pesquisa protocolado no CEP/UFAM com o nimero 071/2006, intitulado:
“Avaliaciio do conhecimento sobre a doenca periodontal nos Centros de Terapia
Intensiva™ tendo como Pesquisador Responsiavel Prof Mirian Raquel Ardigé
Westphal.

Sala de Reuniio da Escola de Enfermagem de Manaus — EEM da Universidade

Federal do Amaronas, em Manaus/Amazonas, 11 de maio de 2006.

T RSN -. I"
b _%jtﬂ“--'r )
S A5 e .

Rua Teresina, 495 — Adriandpolis — Cep. 68.057-070 — Manaus/AM — Fone: (92) 622-2724 r. 32
E-mail: cepi@mufam.edu.br
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ANEXO B - TERMO DE CONCORDANCIA DAS INSTITUICOES ENVOLVIDAS

Imo Sr.

DIRETORDOINSTITUTODE MEDICINA INTENSIVA (IMI)
Dr. Sergio Ferretra Filho

Solicito 2 autorizagio para realizacio do projeto de pesquisa, AVALIACAO DQ
CONHECIMENTO SOBRE A DOENCA PERIODONTAL NOS CENTROS DE
TERAPIA INTENSIVA que tem por objetivo avahar o conhecimento dos profissionais de
saude que prestam servigo nos centros de terapia mtensiva e suas attudes relacionadas 2 doengs
periodontal e sua mter-relacdo com alterages sistémicas. O projeto sera avaliado pelo Comuté d¢
Etica da Universidade Federal do Amazonas.

Equipe:
Pesquisadora:Minam Ardigo Wes
Dngnu&om Dr. szwﬂmos (% -
Colaboradora- Natasha da Silul.am Leitio.

Atenciosamente,
X -ﬁc;’élk 8 Q_,"E.Ak'.\
W Manaus, 19 de abril de 2006,

- —

{3{ ‘L\E“‘R - ': ¢ I.- Ao X
Ded— N Prof Miram Raquel Arigh Westpi
VDAY 13‘“\5 \1“3 3/
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Imo Str.

DIRETOR DOHOSPITAL UNIMED (HU)
Dr. Enrique Carlos Frias Cespedes]

Solicito 2 autorizagio para realizagio do projeto de pesquisa, AVALIACAO DO
CONHECIMENTO SOBRE A DOENCA PERIODONTAL NOS CENTROS DE
TERAPIA INTENSIVA que tem por objetivo avaliar o conhecimento dos profissionais de
saude que prestam servigo nos centros de terapia mtensiva e suas atitudes relacionadas 2 doenga
periodontal & sua mter-relagdo com alteragdes sistémicas. O projeto sera avaliado pelo Comité de
Etica da Universidade Federal do Amazonas.

Equipe:
PesquisadoraMiriam Raquel Ardigo Westphal
Onentadora: Dr*. Patricia Ramos émj,'

Colaboradora: Natasha da Silva Leitdo Leitio.

/.r".
&k
D EVBGLE CARLOS FRag CESPESES

CRM 2954 Manaus, 19 de abril de 2006
O 22 Uncaon se Lipiecis - UNMEL)

Atenciosamente,

) :
U ey lec)

Prof* Miriam Raquel Ardigd Westphal
Chefe da disciplina de Penodontia da UFAM
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Ima Sra.

DIRETORA DOHOSPITAL PRONTO SOCORRO 28 DE AGOSTO
Dra Neleia de Castro Tavares

Solicito 2 autorizagio para realizagio do projeto de pesquisa AVALIACAO DO
CONHECIMENTO SOBRE A DOENCA PERIODONTAL NOS CENTROS DE
TERAPIA INTENSIVA que tem por objetivo avaliar o conhecmmento dos profissionais de
saude que prestam servigo mos cemtros de terapia mtensiva e suas atitudes relacionadas a doenga
periodontal e sua mter-relacdo com alteragbes sistémicas. O projeto serd avaliado pelo Comité de
Etica da Universidade Federal do Amazonas.

Equipe:

Pesquisadora:Miriam Ardigo Wes
Orig?zdma: D:'.Pmmwﬁims / £
Colaboradora: Natasha da Sdva Leitdo Leitdo.

Atenciosamente,

\ \\ .
\ XD Manaus, 19 de abril de 2006
\ \ 7N .
‘;3& h.l;' 4 /
#p .a‘* \‘-\.._Ht;‘ A_.~K i .--s_l'\

S .
s o° ProP Miriam Raquel Ardigd Westphal
Chefe da disciplina de Penodontza da UFAM
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lmo Sr.

DIRETOR DOHOSPITAL UNIVERSITARIO GETULIO VARGAS
Dr. Sergio Ferreira Filho

Solicito a autorizagdo para realizagio do projeto de pesquisa, AVALIACAO DO
CONHECIMENTO SOBRE A DOENCA PERIODONTAL NOS CENTROS DE
TERAPIA INTENSIVA que tem por objetivo avaliar o conhecimento dos profissionats de
saide que prestam servigo mos centros de terapia mtensiva e suas atitudes relacionadas 2 doenga
periodontal e sua mter-relagdo com alteragdes sistémicas. O projeto sera avaliado pelo Comaté de
Etica da Universidade Federal do Amazonas.

Equipe:

Pesquisadora’Miriam Raquel Ardigo Westphal
Orentadora: Dr*, Patricia Ramos Cury
Colaboradora: Natasha da Silva Leitdo Leitdo.

Atenciosamente,

Manaus, 19 de abril de 2006

5 pe—

ProP Miriam Requel Ardigd Westphal
Chefe da discipliza de Periodontio da UFAM.




