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RESUMO 

 

Objetivo: Descrever a prevalência de placa dentária e lingual e doenças 

periodontais em Pacientes Ventilados Mecanicamente (PVM) e a correlação dessas 

condições com a ocorrência de Pneumonia Associada à Ventilação (PAV). Métodos: 

Este estudo de coorte prospectivo incluiu pacientes que receberam Ventilação 

Mecânica (VM) por meio de tubo endotraqueal. Os pacientes foram acompanhados 

desde o dia 0 (primeiro dia em VM) até o dia 28, alta da UTI ou óbito, o que ocorrer 

primeiro. As seguintes variáveis de exposição foram coletadas no dia 1 e no dia 7 

por dentistas treinados: número de dentes, Índice de Higiene Oral Simplificado (IHO-

S), presença de placa na língua e Índice Gengival de Löe (LGI). Resultados: A 

coorte final foi composta por 55 pacientes, 11 que desenvolveram PAV e 44 que não 

desenvolveram. No primeiro dia de VM, 23,6% dos pacientes apresentavam doença 

periodontal e 34,6%, placa lingual. No dia 7, 77,8% dos pacientes no grupo com 

PAV tinham placa na língua versus 36,7% no grupo sem PAV (p = 0,06), e 44,4% no 

grupo com PAV tinham doença periodontal versus 13,3% no grupo sem PAV (p = 

0,07). A análise multivariável mostrou que a placa lingual no dia 7, doença 

periodontal no dia 1 e dia 7 foram independentemente associadas à ocorrência de 

PAV, após ajustes para idade e SAPS-3. Conclusão: pacientes admitidos na UTI-

HU-UFJF e submetidos a VM apresentam elevadas prevalências de placas dental e 

na língua e de doença periodontal e a presença de placa na língua no sétimo dia de 

VM e doença periodontal no primeiro e sétimo dia de VM associam-se a maior risco 

de PAV em pacientes críticos. 

 

 

Palavras-chave: saúde bucal, pneumonia associada à ventilação mecânica, 

unidade de terapia intensiva. 
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ABSTRACT 

Objective: To describe the prevalence of dental and tongue plaque, and periodontal 

diseases in Mechanically Ventilated Patients (MVP), and the correlation of these 

conditions with the occurrence of Ventilator-Associated Pneumonia (VAP). Methods: 

This prospective cohort study included patients who received Mechanical Ventilation 

(MV) through an endotracheal tube. Patients were followed from day 0 (the first day 

under MV) to day 28, ICU discharge or death, whichever happened first. The 

following exposure variables were collected on day 1 and day 7 by trained dentists: 

number of teeth, Simplified Oral Hygiene Index (OHI-S), the presence of tongue 

plaque, and Löe Gingival Index (LGI). Results: The final cohort was composed of 55 

patients, 11 who developed VAP and 44 who did not. On the first day of MV, 23.6% 

of the patients presented periodontal disease and 34.6% presented tongue plaque. 

On day 7, 77.8% of the patients in the VAP group had tongue plaque versus 36.7% 

in the non-VAP group (p=0.06), and 44.4% in the VAP group had periodontal disease 

versus 13.3% in the non-VAP group (p=0.07). The multivariable analysis showed that 

the tongue plaque on day 7, periodontal disease on day 1 and day 7 were 

independently associated with the occurrence of VAP, after adjustments for age and 

SAPS-3. Conclusion: patients admitted to the ICU-HU-UFJF and undergoing MV 

have a high prevalence of dental and tongue plaque and periodontal disease and the 

presence of tongue plaque on the seventh day of MV and periodontal disease on the 

first and seventh day of MV are associated increased risk of VAP in critically ill 

patients. 

 

Keywords: oral health, ventilator-associated pneumonia, intensive care unit. 
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1 INTRODUÇÃO 

  

 

A ventilação mecânica (VM) é uma das medidas de suporte de vida mais 

frequentemente empregada nas unidades de terapia intensiva (UTI), sendo 

fundamental no tratamento de pacientes com formas graves de insuficiência 

respiratória aguda (ESTEBAN et al., 2013; PEÑUELAS et al., 2020). Apesar de sua 

importância, a VM pode associar-se a complicações, as quais podem comprometer o 

prognóstico dos pacientes (AVIGNON et al., 1956). Entre essas complicações, 

destaca-se a Pneumonia Associada à Ventilação (PAV), que é infecção do 

parênquima pulmonar que ocorre em pacientes em VM há pelo menos 48 horas 

(TORRES et al., 2017).  A ocorrência de PAV está associada a maior duração da VM 

e da internação na UTI, fazendo com que o paciente se exponha a outras potenciais 

complicações (RELLO et al., 2002; APOSTOLOPOULOU et al., 2003; TEJERINA et 

al., 2006). Pacientes com PAV apresentam elevada mortalidade na UTI, entre 30% a 

70%, maior do que aqueles que não desenvolvem essa infecção (AMERICAN 

THORACIC SOCIETY; INFECTIOUS DISEASES SOCIETY OF AMERICA, 2005). 

Entretanto, definir qual a mortalidade atribuída especificamente à PAV não é 

simples, visto que esses pacientes apresentam outras condições de gravidade que 

podem justificar o óbito. Alguns estudos especulam que a mortalidade atribuída à 

PAV esteja entre 4,4% e 13% (BEKAERT et al., 2011; MELSEN et al., 2011; 

MELSEN et al., 2013). Para que a PAV ocorra, é necessário que bactérias 

patogênicas alcancem o trato respiratório inferior e o parênquima pulmonar, o que 

pode ocorrer por quatro vias principais: aspiração de bactérias que colonizam a 

cavidade oral e a orofaringe; inalação de ar ou aerossóis contaminados durante a 

VM; disseminação hematogênica a partir de outro foco infeccioso ou extensão direta 

a partir de um foco infeccioso contíguo (por exemplo, o espaço pleural). Dentre 

essas vias, a mais importante é a aspiração de patógenos que colonizam a cavidade 

oral e a orofaringe (CARDENOSA et al., 1999; SAFDAR et al., 2005). 

Pacientes criticamente enfermos apresentam maior colonização bacteriana da 

cavidade oral e orofaringe e mudança no perfil de bactérias aí presentes, passando 

a haver um predomínio de bacilos Gram-negativos e Staphylococcus aureus 

(NIEDERMAN, 1990; SCANNAPIECO et al., 1992). Alterações nos níveis de 

imunoglubilina A e aumento no número de receptores para bactérias na mucosa, 
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alcalinização do pH gástrico, o que permite a chegada de bactérias entéricas até a 

orofaringe, o uso frequente de antibióticos de largo espectro, que modificam a flora 

endógena, são os principais fatores determinantes por esse padrão de colonização 

nos pacientes críticos (BONTEN e WEINSTEIN, 1996; FILIUS et al., 2005). 

Como estratégia de redução dessa colonização e, consequentemente, de 

prevenção de PAV, alguns estudos têm preconizado a higienização da cavidade oral 

com antissépticos (LABEAU et al., 2011; KLOMPAS et al., 2016). Entretanto, os 

resultados desses estudos são conflitantes. Enquanto alguns mostram a redução da 

ocorrência de PAV com a aplicação oral de clorexidena (ZAND et al., 2017; 

BELLISSIMO-RODRIGUES et al., 2014) ou iodopovidona (ZHANG et al., 2017), 

outros não obtiveram resultados positivos com tais cuidados (KLOMPAS et al., 

2014a; HUA et al., 2016). Uma das hipóteses para justificar a inefetividade dos 

antissépticos orais na prevenção da PAV é a presença de biofilmes bacterianos nas 

placas dentais, placas na língua e na doença periodontal. Bactérias presentes 

nesses biofilmes seriam mais resistentes à ação dos antissépticos, mantendo assim 

a colonização e fonte de patógenos que, uma vez aspirados, poderiam causar a 

PAV (SILVA PINTO et al., 2021) 

A presença de placas dental e na língua e a doença periodontal são fatores 

de risco para a ocorrência de pneumonia, em função da presença de uma maior 

população bacteriana (MELO NETO et al., 2013; IWASAKI et al., 2018). Em 

pacientes em VM, as placas e a presença bacteriana nas regiões acometidas pela 

doença periodontal pode ser ainda maior, por dificuldade da limpeza oral em função 

da presença do tubo orotraqueal (SCANNAPIECO et al., 1992; BRENNAN et al., 

2004; JONES et al., 2011). Além disso, a manutenção da boca aberta e o uso de 

medicamentos podem reduzir o fluxo de saliva, que desempenha um importante 

papel para a saúde bucal devido à suas propriedades lubrificantes, antimicrobianas 

e tamponantes, e assim contribuir para aumento da colonização bacteriana 

(MARINO et al., 2017)  

Também a flora sobre as placas dental e na língua, bem como na doença 

periodontal, sofre alterações nos pacientes críticos, com aumento da participação de 

bactérias mais patogênicas (SANDS et al., 2016; SANDS et al., 2017). 

Em função da presença desses biofilmes nas placas dental, nas placas na 

língua e na doença periodontal, alguns autores recomendam a adição de medidas 
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mecânicas, como a escovação, à higienização da cavidade oral com antissépticos 

(BERRY et al., 2011; ZHENG et al., 2020).  

Na revisão sistemática conduzida por Güler e Türk (2019), o uso da 

clorexidina nos cuidados orais de pacientes em unidades de terapia intensiva 

mostrou-se eficaz na prevenção da PAV (GÜLER; TÜRK, 2019). Uma metanálise de 

três ensaios clínicos randomizados mostrou redução de 24% na ocorrência de PAV 

entre pacientes submetidos a higiene oral com clorexidina associada a escovação 

de dentes, em comparação com apenas higiene oral com clorexidina. (SILVA et al., 

2021). 

Em função da importância da placa dental, da placa na língua e da doença 

periodontal na patogenia da PAV, conduzimos este estudo para avaliar a prevalência 

dessas condições em pacientes em VM e para avaliar a correlação entre elas e a 

ocorrência de PAV. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Definição e epidemiologia da pneumonia associada à ventilação mecânica  

 

A PAV é definida como uma infecção do parênquima pulmonar de pacientes 

que já estejam em VM há pelo menos 48 horas (DIRETRIZES BRASILEIRAS PARA 

TRATAMENTO DAS PNEUMONIAS ADQUIRIDAS NO HOSPITAL E DAS 

ASSOCIADAS À VENTILAÇÃO MECÂNICA, 2007; KALIL et al., 2016; TORRES et 

al., 2017). A caracterização da infecção do parênquima pulmonar nesses pacientes 

geralmente ocorre pela presença de um novo ou progressivo infiltrado alveolar na 

radiografia de tórax, acompanhado de outros achados clínicos e laboratoriais que 

reforçam a hipótese: febre ou hipotermia, presença de secreção traqueal purulenta, 

piora da oxigenação, leucocitose (ou presença de mais de 10% de formas jovens de 

leucócitos) ou leucopenia (KALIL et al., 2016). 

Na tentativa de facilitar o diagnóstico da PAV, alguns critérios foram criados, 

com destaque para os propostos por Johanson et al. (1972) e para o CPIS (do 

inglês, Clinical Pulmonary Infection Score) (PUGIN et al., 1991). Pelo escore de 

Johanson et al. (1972), a PAV é diagnosticada na presença de novo ou progressivo 

infiltrado na radiografia de tórax, associado a pelo menos dois dos seguintes 

achados: secreção traqueal purulenta; leucocitose (> 12.000/mm3), leucopenia (< 

4.000/mm3) ou mais de 10% de formas jovens no leucograma; febre (> 38 oC) ou 

hipotermia (< 36 oC). Já o CPIS considera temperatura, leucograma, presença de 

secreção traqueal, seu aspecto e seus resultados microbiológicos, radiografia de 

tórax e oxigenação (Tabela 1) (PUGIN et al., 1991). Os dois critérios têm 

rendimentos semelhantes e, por sua menor complexidade, o de Johanson et al., 

mesmo sendo antigo, ainda é o mais usado na prática (SHAN; CHEN; ZHU, 2011).
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Tabela 1 - Escore CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score) para diagnóstico de PAV 

Parâmetro Resultado Escore 

Temperatura 

36,5 – 38,4 0 

38,5 – 38,9 1 

<36,5 – >39 2 

Leucócitos (/mm3) 

4.000 – 11.000 0 

<4.000 ou >11.000 1 

>50% de formas jovens Somar + 1 ponto 

Secreção traqueal 

Ausente 0 

Presente, não purulenta 1 

Presente, purulenta 2 

Radiografia de 
tórax 

Sem infiltrado 0 

Infiltrado difuso 1 

Infiltrado localizado 2 

PaO2/FIO2 
>240 ou com SDRA 0 

<240 e sem SDRA 2 

Cultura de 
secreção traqueal 

Sem crescimento ou baixo crescimento de 
bactéria patogênica 

0 

Crescimento moderado ou grande de bactéria 
patogênica 

1 

Mesma bactéria identificada no Gram 2 

PaO2/FIO2: relação entre pressão parcial de oxigênio no sangue arterial e fração inspirada de 
oxigênio; síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA). 

 

A PAV é uma das infecções nosocomiais mais frequentes, sobretudo nas 

unidades de terapia intensiva (UTIs), onde chega a corresponder a metade de todas 

as infecções (VINCENT et al., 1995; MAGILL et al., 2014; CHEN et al., 2016; TUON 

et al., 2017; TAKAHAMA et al., 2021). Apesar de ser sabidamente uma complicação 

comum, a frequência com que a PAV ocorre varia de estudo para estudo, com 

números que vão de 8% a 38% (FAGON et al., 1993; RELLO et al., 2002; 

SMULDERS et al., 2002; JAIMES et al., 2007; GU et al., 2012; CHARLES et al., 

2013; Li et al., 2013). A existência de diferentes definições, as dificuldades de se 

estabelecer um diagnóstico preciso em certas ocasiões, a heterogeneidade entre os 

ambientes de terapia intensiva e entre as populações estudadas são alguns dos 

fatores citados para justificar essas variações (AMERICAN THORACIC SOCIETY; 

INFECTIOUS DESEASES SOCIETY OF AMERICA, 2005; MAGILL et al., 2013). 

Em estudos epidemiológicos americanos, a National Healthcare Safety 

Network (NHSN) evidenciou taxas de densidade de PAV em UTIs clínico-cirúrgicas 
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de 1,1 e 0,9 casos por 1000 dias de VM nos anos de 2010 e 2012, respectivamente 

(DUDECK et al., 2013; PAPAZIAN; KLOMPAS; LUYT., 2020). Já Rosenthal et al. 

(2016), em estudo com dados referentes a 50 países, entre 2012 e 2015, 

encontraram densidade de 12,2 casos por 1000 dias de VM, uma redução em 

relação a 15,8 casos por 1000 dias de VM, número encontrado em estudo com a 

mesma metodologia e conduzido em 2009 (ROSENTHAL et al., 2012, ROSENTHAL 

et al., 2016). No estudo de Reper et al. (2017) demonstrou que a implementação de 

boas práticas orais e protocolos de sedação, diminuíram as taxas de ocorrências de 

PAV de 8,34 ocorrências /por 1000 dias de VM, para 4,78 ocorrências/por 1000 dias 

de VM, com p< 0,001(REPER et al., 2017). 

No Brasil, poucos foram os estudos epidemiológicos sobre a incidência de 

PAV. Um estudo observacional conduzido em um único centro, entre setembro de 

1999 e fevereiro de 2001, mostrou que a PAV ocorreu em 38,1% dos pacientes 

internados em uma UTI de um hospital universitário, correspondendo a uma 

densidade de 35,7 casos por 1000 dias de VM (GUIMARÃES; ROCCO, 2006). Outro 

estudo, realizado também em centro único, encontrou densidade de 24,6 por 1000 

dias de VM (YE et al., 2008). 

Além de frequente, a PAV impacta negativamente a evolução dos pacientes 

acometidos, inclusive com aumento da mortalidade (BEKAERT et al., 2011). A 

mortalidade entre pacientes com PAV varia de 30% até 70% (AMERICAN 

THORACIC SOCIETY; INFECTIOUS DISEASES OF AMERICA, 2005). Entretanto, 

avaliar o impacto da PAV sobre a mortalidade de pacientes criticamente enfermos 

não é simples, já que outros fatores podem contribuir para esse desfecho, como a 

gravidade da doença de base, outras complicações infecciosas ou não, a presença 

de comorbidades, entre outras (BEKAERT et al., 2011; MELSEN et al., 2011; 

MELSEN et al., 2013; MOTA et al., 2017).  

Alguns autores tentaram estimar a mortalidade atribuída à PAV por meio de 

ferramentas estatísticas. Bekaert et al. (2011), por exemplo, em uma coorte de 4479 

pacientes em VM por pelo menos 48 horas, encontraram taxas de mortalidade em 

30 e 60 dias de 23,3% e 25,6%, mas estimaram que a mortalidade atribuída à PAV 

foi bem menor, de 4,4% e 5,9%, respectivamente (BEKAERT et al., 2011). Já 

Melsen et al. (2013), em uma revisão sistemática de estudos sobre estratégias de 

prevenção de PAV, encontraram uma taxa de mortalidade atribuída a essa infecção 



 17 

de 13%, a qual era maior entre pacientes cirúrgicos e os pacientes com taxas 

médias de escore de gravidade na entrada (MELSEN et al., 2013). 

Outros desfechos impactados pela ocorrência de PAV são a duração da VM, 

tempo de internação em UTI e hospitalar. Kollef, Hamilton e Ernst (2012) 

demonstraram em uma coorte retrospectiva com mais de 80000 pacientes, de 

diferentes UTIs dos Estados Unidos, que os pacientes que desenvolveram PAV 

permaneceram mais tempo em VM (21,8 vs. 19,5 dias), internados em UTI (20,5 vs. 

11,6 dias) e no hospital (32,6 vs. 19,5 dias). Resultados semelhantes foram 

demonstrados por outros autores, evidenciando sempre os impactos negativos da 

PAV sobre estes desfechos (COOK et al., 1998a; COOK et al., 1998b; 

APOSTOLOPOULOU et al., 2003; TEJERINA et al., 2006; JAIMES et al., 2007). O 

prolongamento da VM e das internações em UTI e hospitalar aumentam os custos 

hospitalares, o que representa outro impacto negativo da PAV (SAFDAR et al., 2005; 

YE et al., 2017). Uma metanálise conduzida por Zhang et al. (2017) estimou em US$ 

50.000 a US$ 57.000 o custo da PAV por paciente. 

 

2.2 Fisiopatologia da PAV 

 

A PAV ocorre principalmente a partir da aspiração de patógenos que 

colonizam o trato aerodigestivo, os quais alcançam as vias aéreas inferiores e 

parênquima pulmonar em quantidade e/ou virulência que suplantam as defesas do 

hospedeiro, ocasionando a infecção (SAFDAR et al., 2005; KLOMPAS, 2019). 

Outras vias menos importantes de chegada dos patógenos aos pulmões são 

descritas, como a disseminação hematogênica (ALCÓN et al., 1999), a inalação de 

aerossóis contaminados (SAFDAR et al., 2005; SCHELD; MANDELL, 1991) ou por 

contiguidade a partir do empiema pleural (ESTES; MEDURI, 1995). 

Dentro da via mais importante de desenvolvimento da PAV, a colonização da 

orofaringe é evento primordial. A flora da orofaringe, originalmente composta por 

bactérias Gram-positivas e pouco patogênicas, modifica-se em poucos dias para 

uma flora com predomínio de bactérias Gram-negativas e Staphylococcus aureus, 

em pacientes criticamente enfermos (GARROUSTE-ORGEAS et al., 1997). Entre os 

fatores que contribuem para essas mudanças estão a redução dos níveis de 

imunoglobulina A e fibronectina na mucosa, aumento da secreção de proteases, 
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aumento dos receptores para bactérias, aumento do pH local e desnudamento da 

mucosa (SAFDAR et al., 2005). 

Uma das vias de chegada de patógenos para a colonização da orofaringe é a 

partir das mãos dos profissionais de saúde. Já foram detectados surtos de infecção 

associados à colonização das mãos, mais frequentemente por bactérias Gram-

positivas, sobretudo por espécies de Staphylococcus (BOYCE; PITTET, 2002; 

STRICH; PALMORE, 2017). Apesar do reconhecimento das mãos como via de 

transmissão de bactérias entre pacientes e profissionais de saúde, as taxas de 

adesão às medidas de higienização das mãos ainda são baixas. Sendo assim, 

estudos avaliaram o impacto de estratégias educativas sobre as taxas de adesão à 

higienização das mãos e sobre a frequência de infecções nosocomiais, entre elas a 

PAV (GOULD et al., 2017; LUANGASANATIP et al., 2015). Em um estudo 

multicêntrico, conduzido em 150 unidades de 12 hospitais, um programa educativo, 

ao longo de dois anos, aumentou a taxa de adesão à higienização das mãos de 58% 

para 95% e associou-se a redução da ocorrência de PAV (de 49% para 45%, p = 

0,045) (SHABOT et al., 2016). Em outro estudo semelhante, porém conduzido em 

apenas uma UTI, um programa educacional associou-se a um aumento de 75% na 

taxa de higienização das mãos e a uma redução na densidade de PAV de 6,9 para 

3,7 episódios por 1000 dias de VM (p < 0,01) (KOFF et al., 2011). 

Nosso grupo também avaliou os resultados de um programa de educação em 

higienização das mãos sobre a ocorrência de PAV em uma UTI clínico-cirúrgica. 

Embora o programa tenha sido capaz de aumentar significativamente a adesão à 

higienização das mãos, não se observaram reduções nas taxas de PAV (ROMERO 

et al., 2019). Entre os fatores que podem ter contribuído para esse resultado 

negativo pode estar a baixa incidência de PAV por Methicillin-resistant 

Staphylococcus aureus (MRSA) em nossa unidade, na qual os patógenos mais 

prevalentes são Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii. Como o 

MRSA é o patógeno sobre o qual a higienização das mãos tem maior efeito em 

reduzir infecções, o fato dele ser pouco frequente em nossa unidade pode explicar a 

não redução da PAV como consequência do aumento da higienização das mãos 

(ROMERO et al., 2019). 

Outra via de colonização da orofaringe por bacilos Gram-negativos é a partir 

de bactérias entéricas, cuja chegada até a orofaringe é facilitada pela posição supina 

e pela presença de sonda nasogástrica ou nasoenteral (TORRES et al.,1992). Por 
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esta razão, recomenda-se que se mantenha a cabeceira da cama elevada a 30º a 

45º, em pacientes em VM, com estudos mostrando que esta simples medida se 

associa a redução da ocorrência de PAV (DRAKULOVIC et al., 1999; WANG et al., 

2016). 

Normalmente o pH ácido do estômago constitui uma barreira à passagem de 

bactérias do intestino à orofaringe. Entretanto, em pacientes em VM, esta condição 

pode ser alterada em função do uso rotineiro de medicações para profilaxia de lesão 

aguda da mucosa gastroduodenal e pela infusão contínua de dieta, duas medidas 

que elevam o pH gástrico (HUANG et al., 2010; KALLET; QUINN, 2005). Estudos 

observacionais demonstraram que bloqueadores H2 e inibidores de bomba de 

prótons podem aumentar o risco de PAV em função da alcalinização do estômago, 

sugerindo a importância desta via de colonização da orofaringe (KLOMPAS et al., 

2016; SASABUCHI et al., 2016). Na mesma linha, ensaios clínicos randomizados 

mostraram que o uso de sucralfato, que previne lesão aguda da mucosa 

gastroduodenal sem elevação do pH local, em comparação com bloqueadores H2 e 

inibidores de bomba de prótons, reduz a ocorrência de PAV (GRINDLINGER et al., 

2016; KHORVASH et al., 2014). 

A colonização da orofaringe como um dos pontos importantes na patogênese 

da PAV levantou hipóteses de emprego de antibióticos tópicos ou substâncias 

antissépticas para redução da PAV. Apesar de amplamente estudadas, ainda não se 

sabe o real impacto dessas medidas sobre a ocorrência de PAV e, sobretudo, sobre 

outros desfechos clínicos, como duração da internação na UTI e hospitalar e 

mortalidade (OOSTDIJK et al., 2014; BASSI et al., 2017; OOSTDIJK et al., 2017; 

GUILLAMET; KOLLEF, 2018; KLOMPAS, 2019). 

A descontaminação oral seletiva e a descontaminação digestiva seletiva, 

ambas com emprego de antibióticos tópicos, acompanhados ou não de um curto 

curso de antibiótico sistêmico no início da VM, têm se mostrado efetivas em reduzir a 

ocorrência de PAV e, em alguns estudos, até mesmo a mortalidade (DANEMAN et 

al., 2013; PRICE; MACLENNAN; GLEN, 2014; BOS et al., 2017). Seu emprego de 

forma rotineira, entretanto, é questionado pelo risco de emergência de patógenos 

resistentes às classes de antibióticos empregados na profilaxia. Nesse sentido, 

parece que a descontaminação oral seletiva tem menor risco de gerar resistência 

antimicrobiana, mantendo resultados semelhantes em relação à redução da PAV, 

sendo, portanto, a opção preferível. (SÁNCHEZ-RAMÍREZ et al., 2018; LLORÉNS-

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Vazquez+Guillamet+C&cauthor_id=30390751
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VILLAR et al., 2019). Outro fator importante em relação às estratégias de 

descontaminação seletiva é o perfil microbiológico da unidade, sendo que elas são 

mais seguras nas unidades com baixa prevalência de patógenos multirresistentes 

(BUITINCK et al., 2019). Com todas essas considerações, as diretrizes para 

tratamento da PAV das sociedades europeia e latino-americana recomendam a 

descontaminação oral seletiva como medida preventiva, mas apenas para unidades 

com baixo consumo de antibióticos e baixas taxas de bactérias multirresistentes 

(TORRES et al., 2017). 

O emprego de antissépticos tópicos para reduzir a colonização da orofaringe 

tem a vantagem teórica de não induzir a resistência bacteriana a antibióticos 

empregados no tratamento de infecções. Entre todas as opções, a mais estudada é 

a clorexidina, mas aqui também os resultados são divergentes (HUA et al., 2016; 

JACKSON; OWENS, 2019). Estudos clínicos observacionais e randomizados iniciais 

mostraram redução da ocorrência de PAV com a higienização oral com clorexidina. 

Por exemplo, Segers e De Mol (2009) observaram redução da frequência de PAV 

entre os pacientes submetidos a higiene oral e da nasofaringe com clorexidina 

(19,8% versus 26,2% no grupo placebo, p = 0,002).  Resultados semelhantes foram 

descritos por Özçaka et al. (2012) em pacientes em VM por mais de 48 horas, em 

uma unidade com maior prevalência de PAV. Pacientes que receberam cuidados 

orais com clorexidina, em comparação com placebo, apresentaram PAV menos 

frequentemente (41,4% versus 68,8%, p = 0,03) (ÖZÇAKA et al., 2012). Revisões 

sistemáticas e metanálises foram conduzidas a partir desses estudos observacionais 

e ensaios clínicos randomizados e reforçaram os benefícios da clorexidina na 

prevenção a PAV, recomendando-a como parte dos pacotes de cuidados a serem 

implementados para redução da PAV (CHAN et al., 2007; LABEAU et al., 2011). 

Em 2016, uma metanálise foi publicada pela iniciativa Cochrane, a qual 

avaliou 18 ensaios clínicos randomizados que compararam a higiene oral com 

clorexidina versus cuidados usuais. Os resultados dessa metanálise mostraram 

redução no risco de ocorrência de PAV de 24% para 18% (RR de 0,75, IC 95% de 

0,62 a 0,91, com p =0,004), indicando que para cada 17 pacientes submetidos à 

higienização oral com clorexidina, um episódio de PAV é evitado. Apesar desse 

benefício, os autores da metanálise não encontraram redução da mortalidade ou da 

duração da VM ou da internação na UTI com o emprego da clorexidina (HUA et al., 

2016). 
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Uma crítica ao emprego rotineiro da clorexidina na prevenção da PAV é que 

alguns dos principais estudos que construíram esta evidência foram publicados 

exclusivamente com pacientes em pós-operatório de cirurgia cardíaca, população 

em que os benefícios dessa medida preventiva têm se mostrado maiores (DE RISO 

et al., 1996; HOUSTON et al., 2002; SEGERS; DE MOL, 2009; RABELLO et al., 

2018). Nesse sentido, Klompas et al. (2014b) em uma revisão sistemática e 

metanálise e em uma revisão sistemática de Rabello et al (2018) sobre os cuidados 

orais com clorexidina na prevenção da PAV, realizaram uma análise de 

sensibilidade, separando os efeitos dessa estratégia em pacientes no pós-operatório 

de cirurgia cardíaca e nas demais situações em terapia intensiva. Os autores 

confirmaram a eficácia da clorexidina em reduzir a ocorrência de PAV no pós-

operatório de cirurgia cardíaca, mas não evidenciaram esse efeito nos demais 

pacientes (KLOMPAS et al., 2014b; RABELLO et al., 2018). Em relação aos demais 

desfechos, como mortalidade, duração da VM e da internação na UTI, não houve 

diferenças estatisticamente significantes entre os cuidados orais com clorexidina e o 

placebo. Na verdade, em relação à mortalidade, os resultados sugeriram até mesmo 

uma tendência a maior mortalidade entre os pacientes do grupo clorexidina, embora 

sem alcançar significância estatística (RR de 1,13, IC 95% de 0,99 a 1,29). Duas 

hipóteses são aventadas para justificar o eventual aumento da mortalidade entre os 

pacientes submetidos a cuidados orais com clorexidina: 1. possibilidade de lesão 

pulmonar por aspiração de clorexidina; 2. comprometimento do diagnóstico de PAV 

em função da presença de clorexidina nos espécimes respiratórios encaminhados 

para cultura, a qual impediria o crescimento de bactérias nas culturas e retardaria o 

início de antibióticos (KLOMPAS et al., 2014b). 

Outra possibilidade para justificar os resultados conflitantes sobre os efeitos 

na clorexidina sobre a PAV é que talvez apenas sua aplicação não seja suficiente 

para a redução da colonização bacteriana na orofaringe. Medidas mecânicas podem 

ser necessárias para a remoção de placas dentais ou na língua ou para controle de 

outros reservatórios de bactérias na cavidade oral, como ocorre na doença 

periodontal (ZANATTA et al., 2011; VILELA et al., 2015).  

 

2.3 Formação da placa dental e na língua 
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Todas as superfícies de interface do corpo humano estão expostas à 

colonização por uma grande variedade de microrganismos, que vivem, em geral, em 

harmonia com o hospedeiro (ROSAN; LAMONT, 2000). Um dos mecanismos de 

prevenção ao acúmulo desses microrganismos é a descamação das camadas 

superficiais. Os dentes, entretanto, apresentam uma superfície dura e não 

descamativa que favorece o desenvolvimento de grandes depósitos bacterianos, 

denominados placa dental (LINDHE, 2018). 

Uma série de interações entre as superfícies a serem colonizadas, a 

microbiota e o meio ambiente fluido permitem a formação da placa dental 

(MERGENHAGEN et al., 1987). Inicialmente, forma-se uma fina película amorfa, 

composta por uma variedade de glicoproteínas salivares (mucinas) e anticorpos, 

denominada de película adquirida ou biofilme, que altera a carga e a energia livre da 

superfície e aumenta a eficiência da adesão bacteriana (CARRANZA, 1983; 

LINDHE, 2018; MARSH, 2004). Embora essa película possa ser removida de forma 

bastante fácil pela limpeza mecânica, ela também se refaz rapidamente, minutos 

após a exposição da superfície dentária limpa a um novo filme de proteínas e 

glicoproteínas da saliva. Por outro lado, algumas horas sem limpeza pode resultar na 

formação de uma película totalmente estabelecida, embora sem microrganismos em 

sua constituição (CARRANZA, 1983; WOLF, 2008).  

A esse biofilme formado sobre a superfície dental aderem-se bactérias da 

cavidade bucal, sendo os Streptococcus as espécies pioneiras predominantes 

(CARRANZA, 1983; SCHEIE; PETERSEN, 2004). Posteriormente, acumulam-se os 

Actinomyces e, subsequentemente, outras bactérias anaeróbias e bacilos Gram-

negativos, formando uma placa dental heterogênea em relação à sua composição 

bacteriana (CARRANZA, 1983; LINDHE, 2018; ROSAN; LAMONT, 2000). A co 

adesão de bactérias colonizadoras às previamente ligadas ao biofilme leva ao 

aumento na sua biodiversidade (LINDHE, 2018; MARSH, 2004; KOLENBRANDER, 

2000). Um estudo que avaliou o desenvolvimento de placa dental em bolsa 

periodontal profunda mostrou que as zonas mais profundas foram colonizadas 

principalmente por espiroquetas e bacilos Gram-negativos, enquanto as regiões 

mais superficiais foram colonizadas predominantemente por cocos Gram-positivos 

(WECKE et al., 2000). Essas placas acumulam-se preferencialmente em locais mais 

protegidos contra as vigorosas forças de remoção que se aplicam na boca, com 



 23 

destaque para as regiões interdentais, faces linguais e palatinas dos dentes molares 

e bordas de restaurações mal adaptadas (MARSH, 2004). 

Uma vez formada, a placa dental funciona como uma verdadeira comunidade 

microbiana. Aderidas ao biofilme, as bactérias estão protegidas de células 

fagocíticas e de agentes bactericidas exógenos. Além disso, elas podem responder 

a sinais ambientais, se desprenderem das superfícies e colonizarem outros locais 

(LINDHE, 2018; MARSH, 2004; Wolf, 2008). 

O acúmulo de bactérias em superfícies sólidas não é um fenômeno exclusivo 

dos dentes. Biofilmes contendo bactérias são ubíquos, podendo se formar sobre 

qualquer superfície imersa em meio aquoso natural (MARSH, 2004; ROSAN; 

LAMONT, 2000). Este biofilme forma-se de maneira rápida em sistemas fluidos em 

que uma fonte de nutrientes é fornecida às bactérias, fazendo com que ocorra um 

amplo crescimento bacteriano protegido da ação de antimicrobianos (LINDHE, 2018; 

MARSH, 2004; ROSAN; LAMONT, 2000). Na cavidade bucal, a língua é outro local 

de acúmulo frequente de placa bacteriana, aqui denominadas placas linguais 

(MATSUI et al., 2014). 

O dorso da língua ocupa enorme área de mucosa oral e é capaz de abrigar 

microrganismos, constituindo assim um grande reservatório de patógenos. A maioria 

das bactérias salivares derivam-se do dorso da língua, de onde são destacadas pela 

ação mecânica, enquanto quantidades menores provêm dos remanescentes da 

membrana da mucosa bucal (CARRANZA, 1983). Há relatos de associação entre 

essas bactérias da placa lingual e as presentes na placa dental (KISHI et al., 2013) e 

na doença periodontal (CORTELLI et al., 2008), sugerindo uma correlação direta 

entre as três condições (MATSUI et al., 2014). Sendo assim, a limpeza da língua 

para a remoção da placa lingual passa a ter efeito na redução da placa dental e da 

doença periodontal (MATSUI et al., 2014). 

O cuidado em se evitar a formação dessas placas se justifica ainda mais pelo 

fato de que bactérias presentes em biofilmes são menos sensíveis à ação de 

antibióticos, sendo necessárias concentrações até 1000 vezes maior dos mesmos 

para a erradicação dessas bactérias (TEN CATE, 2006). Entre os fatores associados 

à maior resistência das bactérias nos biofilmes aos antibióticos estão a menor 

penetração desses agentes, a seleção de bactérias mais resistentes pela exposição 

a níveis locais mais baixos de antibióticos (pela menor penetração no biofilme), 

ativação de respostas adaptativas das bactérias, como a redução do seu 
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metabolismo diante de antibióticos que atuam sobre condições de maior 

metabolismo (STEWART; COSTERTON, 2001). 

 

2.4 Doença periodontal 

 

A doença periodontal afeta comumente os tecidos que compõem a estrutura 

de suporte dental: o osso alveolar, o cemento, o ligamento periodontal e a gengiva 

(BENCOSME, 2018). A doença periodontal compreende uma longa lista de 

condições que envolvem as estruturas de suporte dos dentes, sendo a gengivite e a 

periodontite as duas mais prevalentes (JERÔNIMO et al., 2020). 

A gengivite é o processo inicial da doença periodontal e se caracteriza por 

uma reação inflamatória reversível da gengiva marginal ao acúmulo de placa dental 

(JERÔNIMO et al., 2020). Já a periodontite apresenta-se como uma condição 

destrutiva e não reversível, resultando na perda de fixação do tecido conjuntivo do 

dente ao osso, o que acaba levando à perda dos dentes envolvidos (TATAKIS; 

KUMAR, 2005). Ela se caracteriza por uma mudança de parâmetros clínicos, como a 

profundidade de sondagem, perda do ligamento periodontal e sangramento à 

sondagem (JERÔNIMO et al., 2020). 

A gengiva é o local onde se inicia o processo inflamatório por meio de uma 

resposta a uma agressão bacteriana. Ela é a parte da mucosa mastigatória que 

cobre o processo alveolar e circunda a porção cervical dos dentes, sendo dividida 

macroscopicamente em gengiva livre e gengiva inserida. Microscopicamente ela é 

formada pelo epitélio oral, que fica voltado para a cavidade bucal, epitélio do sulco, 

que fica voltado para o dente, sem estar aderido à sua superfície, e pelo epitélio 

juncional, que promove a união da gengiva com o dente (JERÔNIMO et al., 2020). 

No estágio inicial da gengivite, estão presentes características clássicas de 

inflamação aguda no tecido conjuntivo abaixo do epitélio juncional, como o aumento 

de pequenos vasos capilares e aderência predominantemente de neutrófilos nas 

suas paredes, causando o aumento do fluxo do fluido gengival no sulco. Com a 

progressão da gengivite, há um aumento global de células, sobretudo de linfócitos 

(75%), e destruição do colágeno em volta do infiltrado celular (CARRANZA, 1983; 

LINDHE, 2018). 
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Após essas fases, o tecido periodontal já é descrito com um quadro de 

inflamação moderada a grave, com um predomínio numérico de plasmócitos, que 

invadem e destroem o tecido conjuntivo do epitélio juncional e o tecido conjuntivo ao 

redor dos vasos sanguíneos e entre os feixes de fibras colágenas (CARRANZA, 

1983; LINDHE, 2018). Evidências indicam que a gengivite precede o início da 

periodontite, entretanto, nem todos os casos de gengivite evoluem para uma 

periodontite. A razão para isso é que o acúmulo de bactérias na placa é necessário, 

mas por si só não é suficiente para o desenvolvimento da periodontite, é necessário 

que haja também um hospedeiro suscetível (TATAKIS; KUMAR, 2005; LINDHE, 

2018). 

 

2.5 Placa dental, placa na língua e doença periodontal e PAV 

 

Estudos associam a presença de placas dental e lingual com uma série de 

doenças nos dentes e nos tecidos adjacentes, tais como cárie e doença periodontal, 

sendo que o simples ato de remoção destes depósitos bacterianos, que deve ser 

realizada de forma mecânica, previne o aparecimento dessas doenças (GOMES; 

SILVA, 2010; LINDHE, 2018). Além dessas repercussões locais, a presença de 

placa dental, placa lingual e doença periodontal também se associa com condições 

sistêmicas, como diabetes, hipertensão arterial, doenças cardiovasculares, infarto do 

miocárdio e acidente vascular cerebral (LICCARDO et al., 2019). Confirmando a 

correlação entre a presença de placa dental, placa lingual e doença periodontal e 

essas condições clínicas, estudos mostram melhor controle das diferentes doenças 

com a melhora da saúde bucal. Por exemplo, D’Aiuto et al. (2018), em um estudo 

clínico randomizado, mostraram que uma terapia periodontal intensiva (não cirúrgica 

e cirúrgica), em comparação com cuidados normais (limpeza e polimento da parte 

visível do dente acima da gengiva), melhorou o cuidado metabólico em pacientes 

diabéticos tipo 2. Resultados semelhantes foram descritos em pacientes com 

hipertensão arterial sistêmica (CZESNIKIEWICZ-GUZIK et al., 2019), doença renal 

crônica em hemodiálise (SANTOS-PAUL et al., 2019), doença cardiovascular (LOBO 

et al., 2020) e cerebrovascular (SÖDER; MEURMAN., 2015), todos identificando 

melhor controle da doença sistêmica com tratamento intensivo da placa dental, placa 

lingual e doença periodontal. Além desses impactos sistêmicos, a falha na 



 26 

manutenção de uma boa higiene bucal, com o consequente acúmulo de placas 

dental e lingual e desenvolvimento de doença periodontal, pode comprometer a 

dignidade pessoal e piorar a qualidade de vida relacionada à saúde (JONES; 

MUNRO; GRAP, 2011; NEEDLEMAN, 2012). 

Como as placas dental e lingual e a doença periodontal são condições que 

cursam com o aumento da população bacteriana na cavidade bucal e como a 

aspiração dessas bactérias para o trato respiratório inferior é fator preponderante na 

patogênese das pneumonias, é de se esperar uma correlação entre má saúde bucal 

e pneumonia. Iwasaki et al. (2018), em uma coorte prospectiva de 221 pacientes de 

um centro de hemodiálise, com tempo médio de seguimento de 84 meses, 

demonstraram que a doença periodontal é fator de risco independente para óbito por 

pneumonia. Entre os pacientes com doença periodontal, a taxa de mortalidade por 

pneumonia foi de 3,03 óbitos por 1000 pacientes/ano, contra 0,53 óbitos por 1000 

pacientes/ano entre os pacientes sem a doença periodontal. Após análise 

multivariada, o risco de óbito por pneumonia foi maior entre os pacientes com 

doença periodontal HR de 3,49 (IC 95% entre 1,14 e 10,64) (IWASAKI et al., 2018). 

Já um estudo caso-controle mostrou maior prevalência de doença periodontal em 

pacientes internados por pneumonia do que por outras condições clínicas (61,4% vs. 

41,4%, respectivamente). A presença de doença periodontal associou-se a maior 

risco de pneumonia (OR de 4,4, com IC 95% entre 1,4 e 13,8), mesmo após ajuste 

para idade, sexo, raça e tabagismo (MELO NETO et al., 2013). Uma metanálise de 

estudos observacionais mostrou associação entre a presença de doença periodontal 

e pneumonia, com odds ratio de 3,21 (IC 95% entre 1,99 e 5,17) (GOMES-FILHO et 

al., 2020). Entre as limitações dessa metanálise está a heterogeneidade de 

pacientes entre os estudos e as diferenças de critérios para o diagnóstico de 

pneumonia. 

Uma revisão sistemática conduzida por AZARPAZHOOH; LEAKE (2006) 

demonstrou que os cuidados orais em pacientes internados em unidades de terapia 

intensiva, obteve uma redução da ocorrência de PAV de 83% para 34% 

(AZARPAZHOOH; LEAKE, 2006).  Corroborando os resultados desses estudos, que 

apontam para a associação entre má saúde bucal e maior risco de pneumonia, van 

der Maarel-Wierink et al. (2013), por meio de revisão sistemática, mostraram que a 

instituição de cuidados orais em idosos institucionalizados reduziu a ocorrência de 

pneumonia aspirativa. 
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Também já está demonstrada a associação entre a presença de placas dental 

e lingual e doença periodontal e PAV. Um estudo transversal conduzido em uma UTI 

de um hospital universitário brasileiro, por exemplo, mostrou que a presença de 

placa lingual ou doença periodontal no momento de admissão na UTI associaram-se 

a maior risco de PAV. Foram avaliados 663 pacientes em ventilação mecânica, dos 

quais 64% apresentavam placa lingual e 29%, doença periodontal. Pacientes com 

placa lingual ou doença periodontal desenvolveram PAV mais frequentemente do 

que aqueles sem essas condições (20,1% vs. 13,7%, p = 0,02; 23,4% vs 15,5%, p = 

0,01, respectivamente). Mesmo após ajuste para possíveis confundidores (escore de 

gravidade SAPS-3, sexo, idade e edentulismo), por análise multivariada, a placa 

lingual e a doença periodontal mantiveram-se como fatores de risco independente 

para ocorrência de PAV: OR de 1,61 (IC 95% de 1,03 a 2,51), para placa lingual e 

de 1,69 (IC 95% de 1,08 a 2,66), para doença periodontal. (TAKAHAMA et al., 

2021). 

Em um estudo caso controle, Gomes-Filho et al. (2014) mostraram que 

pacientes com doença periodontal apresentavam maior risco de pneumonia 

nosocomial, incluindo PAV, do que aqueles sem essa condição, mesmo após ajustes 

para idade, tabagismo, ocupação e última visita ao dentista (OR de 2,88 com IC 95% 

entre 1,59 e 5,19). Uma metanálise de cinco estudos caso-controle que avaliaram a 

associação entre doença periodontal e pneumonia nosocomial, incluindo o de 

Gomes-Filho et al. (2020), num total de 534 pacientes, mostrou que a presença de 

periodontite se associa a maior risco de ocorrência de pneumonia nosocomial (OR 

de 2,55, com IC 95% entre 1,68 e 3,86). A pneumonia ocorreu em 42% dos 

pacientes com periodontite e em 21% naqueles sem essa condição (GOMES-FILHO 

et al., 2020). 

Apesar de pacientes em VM receberem cuidados orais diariamente, 

frequentemente eles incluem apenas a aplicação de antisséptico com swabs, como 

por exemplo o clorexidina, e podem não ser suficientes para a remoção das placas 

dentais e linguais (PEARSON, 1996). Sendo assim, essas placas bacterianas podem 

se acumular durante o período de VM e tornarem-se reservatórios de bactérias que, 

se aspiradas, podem contribuir para a ocorrência de PAV. Jones, Munro, Grap 

(2011) mostraram que a presença de placa dental é elevada entre pacientes 

submetidos a VM já quando chegam à UTI. Em um estudo observacional, eles 

observaram que, em média, 73% das superfícies dentais desses pacientes 
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apresentam placa. Após sete dias de internação, mesmo recebendo cuidados orais 

rotineiros, os pacientes ainda apresentavam placas em 67% das superfícies dentais 

analisadas e em 68% da superfície lingual (JONES, MUNRO, GRAP., 2011). 

A presença das placas dentais, linguais e a doença periodontal podem 

explicar os resultados conflitantes sobre os efeitos da aplicação oral da clorexidina 

sobre a ocorrência de PAV. É possível que a simples aplicação com swab é não seja 

suficiente para reduzir a colonização bacteriana e que medidas mecânicas sejam 

necessárias para a redução dos reservatórios de bactérias na cavidade oral 

(ZANATTA et al., 2011). Nesse sentido, alguns estudos demonstraram redução da 

PAV com a adição da escovação à aplicação da clorexidina. Por exemplo, Nicolosi et 

al. (2014) avaliaram a ocorrência de PAV após a implementação de um protocolo de 

higienização oral sob a supervisão de um dentista, que incluía escovação, uso de fio 

dental e limpeza com clorexidina, comparando com as taxas de infecção antes da 

implementação do programa. Eles observaram redução da ocorrência de PAV de 

8,7% para 2,7% (p = 0,04). Uma limitação desse estudo foi que ele incluiu apenas 

pacientes em pós-operatório de cirurgia cardíaca, população que, como discutido 

anteriormente, tende a se beneficiar mais dos cuidados orais (NICOLOSI et al., 

2014). 

No Brasil, De Lacerda et al. (2017) conduziram um ensaio clínico 

randomizado para comparar a higienização oral com aplicação de clorexidina mais 

escovação dos dentes (105 pacientes) versus apenas aplicação de clorexidina (108 

pacientes) sobre a ocorrência de PAV, em uma UTI clínico-cirúrgica. Eles 

observaram redução da ocorrência de PAV de 62% para 38% (p = 0,084), o que se 

acompanhou de redução da duração da VM (8,7 + 5,0 no grupo com escovação de 

dentes versus 11,1 + 7,6 no grupo controle, p = 0,018) e da internação na UTI (11,9 

+ 7,8 versus 13,9 + 8, respectivamente, p = 0,064). Entretanto, esses resultados não 

se acompanharam de redução da mortalidade, a qual foi semelhante entre os grupos 

(42,5% versus 57,5%, respectivamente, p=0,29) (DE LACERDA et al., 2017).  

Por outro lado, outros estudos não reproduziram esses resultados. Pobo et al. 

(2009) não demonstraram redução da ocorrência PAV com a adição da escovação 

de dentes à aplicação de clorexidina (20,3% versus 24,7%, respectivamente, p = 

0,55). Também não houve diferença entre os grupos em relação a mortalidade, dias 

de VM, duração da internação na UTI e uso de antibióticos (POBO et al., 2009). Da 

mesma forma, Lorente et al. (2012) não encontraram redução da ocorrência de PAV 
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com a adição de escovação dos dentes, em relação a aplicação isolada de 

clorexidina. A PAV ocorreu em 9,7% dos pacientes randomizados a receberem 

clorexidina e escovação, contra 11,0% naqueles que apenas receberam aplicação 

oral de clorexidina (odds ratio de 0,87, com IC-9% entre 0,47 e 1,62, p = 0,75) 

(LORENTE et al., 2012). 

Uma metanálise desses três estudos randomizados mostrou redução da 

frequência de PAV em 24% com adição da escovação dos dentes à higienização 

oral com clorexidina, resultado que, entretanto, não alcançou significância estatística 

(razão de risco de 0,76, com IC 95% entre 0,55 e 1,05) (SILVA et al., 2021).  

Já uma outra metanálise, que avaliou seis estudos, entre ensaios clínicos 

randomizados e estudos quase experimentais que compararam higienização com 

clorexidina mais escovação contra apenas limpeza com clorexidina, demonstrou que 

a adição da escovação reduz a ocorrência de PAV (RR de 0,65, com IC 95% entre 

0,49 e 0,87), resultando em menor mortalidade (RR de 0,78, com IC 95% entre 0,63 

e 0,96) (ZHENG et al., 2020). Estes resultados, de certa forma, apontam para a 

importância das placas e biofilmes bacterianos presentes na cavidade oral na 

fisiopatologia da PAV (SCHEIE; PETERSEN, 2004). 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

As placas dental e na língua e a doença periodontal podem ser importantes 

reservatórios de bactérias patogênicas em pacientes internados em UTIs. Essas 

bactérias, uma vez aspiradas para o trato respiratório inferior, podem causar 

pneumonia, sendo essa, a principal via de ocorrência de PAV. Sendo assim, 

justifica-se o conhecimento da prevalência das placas dental e na língua e da 

doença periodontal entre os pacientes internados na UTI e submetidos a VM, bem 

como a evolução das mesmas durante o período em VM e suas associações com a 

ocorrência de PAV. A escassez de artigos que abordam este tema aumenta a 

relevância desse estudo. 
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4 HIPÓTESES 

As principais hipóteses deste estudo são:  

• As placas dental e na língua e a doença periodontal são prevalentes 

em pacientes admitidos na UTI e permanecem presentes durante a 

internação. 

• Existe uma associação entre má condição de saúde bucal e um maior 

risco de PAV. 
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5 OBJETIVOS 

 

Os objetivos deste estudo foram: 

• avaliar as prevalências de placas dental e na língua e de doença 

periodontal em pacientes internados em UTI, no primeiro e no sétimo 

dia de VM 

• determinar se há associação entre a presença de placas dental e na 

língua e de doença periodontal e maior ocorrência de PAV. 
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6 MÉTODOS 

6.1 Características e local do estudo 

 

Este estudo de coorte prospectiva foi conduzido na Unidade de Cuidados 

Intensivos (UCI) do Hospital Universitário da Universidade Federal de Juiz de Fora 

(HU-UFJF), localizado na cidade de Juiz de Fora (Minas Gerais, Brasil), entre janeiro 

de 2017 e dezembro de 2018. Trata-se de uma UCI de nove leitos para internação 

de pacientes clínicos e cirúrgicos, pertencente a um hospital de ensino de 150 leitos. 

Na UCI-HU-UFJF já são padronizadas medidas de controle de infecção 

hospitalar, como o isolamento de contato (uso de máscara, gorro e capote para o 

contato com pacientes em que foram isolados Staphylococcus aureus resistente à 

meticilina, Enterococcus faecalis resistente à vancomicina e bacilos Gram-negativos 

multirresistentes) e a implementação de pacote de medidas preventivas contra PAV. 

Esse pacote constitui-se da implementação de cinco medidas que, em conjunto, já 

se mostrou efetiva em redução da ocorrência de PAV: 1. manutenção de cabeceira 

elevada a pelo menos 45º; 2. avaliação diária sobre a possibilidade de suspensão da 

sedação e início desmame da ventilação mecânica; 3. limpeza da cavidade oral com 

clorexidina 0,12% realizada duas vezes ao dia com a utilização de uma gaze 

embebida pela solução; 4. profilaxia de lesão aguda da mucosa gastroduodenal; 5. 

profilaxia de trombose venosa profunda (KLOMPAS et al., 2016; PILEGGI et al., 

2018). 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres 

Humanos do Hospital Universitário da Universidade Federal de Juiz de Fora, sob 

número de protocolo 2.742.848) (Anexo A). O consentimento livre e esclarecido foi 

obtido junto ao familiar mais próximo do paciente (Anexo B). 

 

6.2 Pacientes 

 

Todos os pacientes internados consecutivamente na UTI-HU-UFJF no 

período do estudo foram avaliados quanto a elegibilidade. Foram incluídos na coorte 

os pacientes admitidos na UTI-HU-UFJF, com idade igual ou maior que 18 anos e 

que receberam VM invasiva por meio de cânula orotraqueal. Os critérios de exclusão 

foram os seguintes: VM por menos de 48 horas, internação na UCI por menos de 5 
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dias, início da VM há mais de 24 horas antes da internação na UCI, impossibilidade 

de avaliação odontológica (ex. trauma ou queimadura de face, sangramento oral), 

decisão por cuidados paliativos dentro dos primeiros cinco dias após a inclusão no 

estudo, não consentimento para participação no estudo. 

 

6.3 Variáveis 

 

No dia de admissão na UCI, eram obtidas as características demográficas e 

clínicas dos pacientes, o motivo da internação na unidade (condição clínica, cirurgia 

eletiva ou cirurgia de urgência) e a presença ou não de comorbidades (pulmonares, 

cardíacas, renais, hepáticas, neurológicas, imunossupressão, tabagismo e etilismo). 

Eram também obtidas as variáveis necessárias para o cálculo dos escores de 

gravidade SAPS-3 (simplified acute physiology score 3) e SOFA (sequential organ 

failure assessment). 

Considerou-se como dia 0 (D0) de VM o dia da intubação, independente do 

dia de admissão na UTI ou no hospital. A partir do dia seguinte ao D0, os pacientes 

eram avaliados diariamente, às 10 horas da manhã, em relação a estarem ou não 

em VM (por meio de cânula orotraqueal ou de traqueostomia), até o dia 28, alta da 

UTI ou óbito. 

Também diariamente, até o dia 28, alta da UCI ou óbito, avaliaram-se as 

seguintes variáveis: uso de antibióticos, uso de bloqueador H2 ou de inibidor de 

bomba de prótons, uso de sedativos, de bloqueador neuromuscular, presença de 

sonda nasogástrica ou nasoentérica e recebimento de dieta enteral. 

Como variáveis de exposição, foram avaliados o número de dentes, o Índice 

de Higiene Oral Simplificado (IHO-S) (GREENE; VERMILLION,1964; CHETRUS; 

ION, 2013; SALDANHA et al., 2015), a presença de placa na língua (ADACHI et al., 

2007) e o Índice Gengival de Löe (IG) (LÖE, 1967; SALDANHA et al., 2015). 

Esses índices odontológicos eram obtidos por um cirurgião dentista 

experiente e treinado para a realização das análises no D1 e D7 do estudo. Todas 

as avaliações odontológicas eram feitas às 8 horas, para que todos os indivíduos da 

pesquisa tivessem, no momento da avaliação, a mesma condição de higiene bucal e 

assim evitar a influência do horário em que os pacientes eram submetidos à 

higienização da cavidade bucal pela equipe de enfermagem. Estes profissionais 
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eram cegados para o diagnóstico de PAV, bem como o médico que dava o 

diagnóstico de PAV era cegado para todos os dados odontológicos. 

O IHO-S era obtido pela avaliação das superfícies de seis dentes, quatro 

posteriores e dois anteriores. Para a identificação da placa dental, uma solução 

evidenciadora de placa (fucsina 0,7%, Eviplac®) (CHETRUS ; ION, 2013 ) era 

aplicada com uma espátula de madeira com algodão na sua extremidade, na 

superfície vestibular dos  1º molares superiores (dentes números 26 e 16), na 

superfície lingual dos 1º molares inferiores (dentes números 36 e 46), na superfície 

vestibular do incisivo central superior direito (dente número 11) e na superfície 

vestibular do incisivo central inferior esquerdo (dente número 31). Na ausência de 

um dente inicialmente selecionado, examinava-se um outro remanescente, do 

mesmo grupo e de localização mais próxima. O índice era então obtido em uma 

escala de 0 a 3: 0 – ausência de placa; 1 – presença de placa em até um terço da 

superfície do dente; 2 – presença de placa em mais de 1/3 e até 2/3 da superfície do 

dente; 3 – presença de placa em mais de 2/3 da superfície do dente. Para cada 

paciente, o escore total era obtido pela soma dos pontos dividida pelo número de 

dentes avaliados (GREENE; VERMILLION,1964; CHETRUS; ION, 2013; 

SALDANHA et al., 2015) (Apêndice B). 

A placa na língua foi classificada como presente ou ausente, com base no 

índice de placa na língua: 1 na presença de placa e 0 na sua ausência (ADACHI et 

al., 2007) (Apêndice B). 

O Índice Gengival de Löe pontua valores de 0 a 3 conforme a avaliação 

clínica da saúde gengival: 0 – gengiva normal sadia; 1 – gengiva com inflamação 

leve, caracterizada por leve alteração de cor e leve edema; 2 – gengiva com 

inflamação moderada, com hiperemia, edema e aspecto brilhoso; 3 – gengiva com 

inflamação grave, com hiperemia e edema intensos, ulceração e tendência a 

sangramento espontâneo (LÖE, 1967; MARINO et al., 2016) (Apêndice B).  

 

6.4 Desfechos 

 

O desfecho primário foi a ocorrência de PAV, definida pela presença de novo 

ou progressivo infiltrado na radiografia de tórax, acompanhado de pelo menos dois 

dos seguintes achados: febre ou hipotermia (temperatura >37,8oC ou <36oC), 
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leucocitose ou leucopenia (leucócito >12.000/mm3 ou <4.000/mm3), presença de 

secreção traqueal purulenta, confirmado pelo crescimento de bactéria 

potencialmente patogênica em cultura semiquantitativa de aspirado traqueal, em 

paciente há pelo menos 48 horas em ventilação mecânica (KALIL et al., 2016).  

Os desfechos secundários foram: mortalidade na UTI, mortalidade hospitalar, 

número de dias livre de VM dentro de 28 dias (número de dias vivo e sem ventilação 

mecânica por pelo menos 24 horas consecutivas, até o D28 do estudo), número de 

dias fora da UTI dentro de 28 dias (número de dias vivo e fora da UTI, até o D28 do 

estudo). 

 

6.5 Análise estatística 

 

Os dados foram expressos como mediana e intervalo interquartil ou 

frequência e porcentagem, conforme as variáveis fossem contínuas ou categóricas, 

respectivamente. Para as variáveis contínuas, as diferenças entre os grupos com 

PAV e sem PAV foram avaliadas pelo teste de Wilcoxon. Para as variáveis 

categóricas, foi utilizado o teste qui-quadrado. 

Regressão logística multivariada foi realizada para avaliar se as variáveis de 

exposição (número de dentes, paciente ser edêntule ou não, IHOS, paciente 

apresentar ou não placa na língua, apresentar ou não doença periodontal) 

associavam-se com a ocorrência de PAV. Foram incluídos idade e SAPS-3 no 

modelo multivariado com base nas suas relevâncias clínicas em relação à ocorrência 

de PAV. 

Valores de p < 0,05 foram considerados estatisticamente significantes. Todas 

as análises foram realizadas com o pacote estatístico Stata, versão 15.1 (StataCorp 

LP, Texas, EUA). 
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7 RESULTADOS E DISCUSSÃO  

 

Os principais resultados e a discussão estão apresentadas sob a forma do 

artigo intitulado: “Association between oral health and ventilator-associated 

pneumonia: Cohort study" (Apêndice A).  
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS  

A ventilação mecânica (VM), apesar de ser considerada um procedimento 

invasivo, dá condições para que o paciente se recupere dos problemas que o 

levaram a ter uma insuficiência respiratória, porém existem riscos quando o paciente 

é submetido a este procedimento, como a ocorrência de pneumonia associada à 

ventilação mecânica (PAV), que é uma grave infecção dos parênquimas pulmonares, 

mais comum  e prevalente em pacientes gravemente enfermos dentro das unidades 

de terapia intensiva (UTI), que permanecem em VM por mais de 48hs. A PAV em 

conjunto com a doença de base do paciente, faz com que ele permaneça um maior 

período em VM, tenha um maior tempo de internação na UTI, maior custo de 

internação e altas taxas de mortalidade, podendo chegar a 70% dos pacientes. 

 A PAV, devido a sua etiologia multifatorial, tem sido objeto de preocupação 

dentro das UTI’s, por isso, no intuito de diminuir ao máximo a sua ocorrência e 

entender como ela ocorre, tornou-se objeto de vários estudos no mundo todo. Nos 

trabalhos científicos publicados recentemente, já está estabelecida a correlação 

entre pneumonia e saúde bucal ruim, e é consenso que a aspiração de bactérias 

patogênicas que colonizam a cavidade oral e a orofaringe dos pacientes em VM é a 

principal causa para o desenvolvimento da PAV. Sabe-se que a flora bacteriana da 

cavidade oral é inicialmente composta por bactérias gram-positivas, mas sofre uma 

transformação, tornando-se predominantemente constituída por gram-negativas e 

Staphylococcus aureus, por isso, a instituição de procedimentos que impeçam, 

diminuam ou atrasem o desenvolvimento desta flora patogênica através de cuidados 

orais, possa ser o ponto de partida para a diminuição e a prevenção da ocorrência 

da PAV dentro das UTI’s. 

 Nas UTI’s são realizadas uma série de manobras no intuito de prevenir a 

PAV, como a elevação da cabeceira 30°, aspiração de secreção subglóticas, 

descontaminação gástrica seletiva e os cuidados orais, que, talvez hoje em dia, seja 

a ação mais importante na prevenção da PAV. Mas ainda há muitas divergências 

sobre qual o melhor método de cuidados bucais que devem ser aplicados aos 

pacientes internados em UTI e em VM. Apesar de a maioria dos estabelecimentos 

de saúde instituírem a higiene bucal com clorexidina 0.12%, ainda há discordâncias 

sobe qual a frequência ela deve ser utilizada ou se esta higienização deve ou não 

estar associada com a escovação mecânica dos dentes, língua e mucosas.  
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 Avaliando os diversos estudos que são publicados mundialmente sobre este 

relevante assunto, acreditamos que do ponto de vista odontológico, a instituição de 

medidas mecânicas, como a escovação dos dentes e da língua, para mobilizar a 

placa bacteriana ali presente, associadas ao uso de clorexidina 0,12%, possam vir a 

resultar em uma higiene bucal de pacientes em VM mais eficiente, podendo assim 

levar a uma menor ocorrência de PAV.  

 Apesar das limitações do nosso estudo, ele demonstrou que a presença de 

doença periodontal e a presença de placa na língua estavam associadas à 

ocorrência de PAV, em consonância com a literatura que mostra que a saúde bucal 

ruim aumenta o risco de PAV. Por isso, desenvolver protocolos de higiene oral de 

pacientes em VM, seja a melhor forma de se prevenir a ocorrência da PAV, 

utilizando-se do uso de clorexidina 0,12% como enxaguante bucal, associada à 

remoção mecânica da placa bacteriana da cavidade bucal com a escovação dos 

dentes, língua e mucosas, o que determinaria a redução da quantidade de bactérias 

patogênicas na boca, prevenindo o aparecimento da doença periodontal e 

consequentemente diminuindo a ocorrência de PAV. 
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9 CONCLUSÃO 

Concluímos que pacientes admitidos na UTI-HU-UFJF e submetidos a VM 

apresentam elevadas prevalências de placas dental e na língua e de doença 

periodontal. 

A presença de placa na língua no sétimo dia de VM e doença periodontal no 

primeiro e sétimo dia de VM associam-se a maior risco de PAV. 
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APÊNDICE A - Association between oral health and ventilator-associated 
pneumonia: cohort study 

 

ABSTRACT 

Objective: To describe the prevalence of dental and tongue plaque, and periodontal 

diseases in Mechanically Ventilated Patients (MVP), and the correlation of these 

conditions with the occurrence of Ventilator-Associated Pneumonia (VAP). Methods: 

This prospective cohort study included patients who received Mechanical Ventilation 

(MV) through an endotracheal tube. Patients were followed from day 0 (the first day 

under MV) to day 28, ICU discharge or death, whichever happened first. The 

following exposure variables were collected on day 1 and day 7 by trained dentists: 

number of teeth, Simplified Oral Hygiene Index (OHI-S), the presence of tongue 

plaque, and Löe Gingival Index (LGI). Results: The final cohort was composed of 55 

patients, 11 who developed VAP and 44 who did not. On the first day of MV, 23.6% 

of the patients presented periodontal disease and 34.6% presented tongue plaque. 

On day 7, 77.8% of the patients in the VAP group had tongue plaque versus 36.7% 

in the non-VAP group (p=0.06), and 44.4% in the VAP group had periodontal disease 

versus 13.3% in the non-VAP group (p=0.07). The multivariable analysis showed that 

the tongue plaque on day 7, periodontal disease on day 1 and day 7 were 

independently associated with the occurrence of VAP, after adjustments for age and 

SAPS-3. Conclusion: it was found that a high prevalence of poor oral health and the 

presence of periodontal disease on the first and on the seventh day together with the 

occurrence of tongue plaque on the seventh day of MV were associated with a higher 

risk of VAP in critically ill patients. 

 

INTRODUCTION 

Ventilator-associated pneumonia (VAP) is among the most common hospital-

acquired infection, and it is the most prevalent in critically ill patients(1,2). VAP 

negatively impacts patient outcomes, increasing duration of mechanical ventilation 

and increasing ICU stay(3). Mortality rates among patients who develop VAP range 

from 20% to 70%; however, the mortality directly attributed to this infection is still 

debated(3, 4). 
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 VAP develops mainly due to aspiration of pathogens that colonize the oral 

cavity and oropharynx(5). During the ICU stay, patients present lower levels of 

immunoglobulin A, increased protease production, denuded mucous membranes, 

and increased pH in the oral cavity and oropharynx(6). These factors favor the 

colonization by aerobic Gram-negative bacilli and Staphylococcus aureus, pathogens 

that are highly prevalent in critically ill patients(7). The frequent use of broad-spectrum 

antibiotics, which disrupts the normal flora, increases the local colonization by these 

multi-resistant pathogens(8). On the other hand, reduction of bacterial colonization 

with oral antiseptics, such as chlorhexidine and povidone-iodine, has been 

recommended as a preventive strategy for VAP(9, 10). 

 It is well established the correlation between pneumonia and poor oral health, 

due to the increased number of pathogens present in the biofilm on dental and 

tongue plaques(11). During the Mechanical Ventilation (MV), the endotracheal tube 

may hamper oral hygiene and limits its effects in reducing dental and tongue plaques 

accumulation and, therefore, increasing bacterial colonization(12). This limitation can 

explain, at least partially, conflicting results among studies that have used mouth 

rinse, gel or swab with antiseptic to prevent VAP(10, 13). Moreover, toothbrushing with 

or without antiseptics, compared to oral care without toothbrushing may reduce the 

incidence of VAP, as demonstrated by a meta-analysis of five randomized clinical 

trials(14). This finding enforces the importance of bacterial biofilms present in dental 

and tongue plaques in the pathogenesis of VAP. 

Therefore, the aim of this study is to describe the prevalence of dental and 

tongue plaque, and periodontal diseases in Mechanically Ventilated Patients (MVP), 

and the correlation of these conditions to VAP occurrence.  

 

METHODS 

This prospective cohort study was carried out in the Intensive Care Unit (ICU) of 

the Teaching Hospital of the Federal University of Juiz de Fora (HU-UFJF), located in 

the city of Juiz de Fora, Brazil, between January of 2018 and December of 2019. This 

is a 9-bed medical-surgical ICU for adult patients, from a 150-bed teaching hospital. 

In the HU-UFJF ICU, a VAP prevention bundle has been implemented. The bundle 

includes: elevation of the head of the bed to 45o; daily interruption of sedation and 

daily assessment of readiness to extubate, oral care with chlorhexidine; acute 

gastroduodenal mucosal injury prophylaxis, and deep venous thrombosis 
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prophylaxis. Moreover, people must wear masks, gowns, and caps, for contact with 

patients from whom multidrug resistant pathogens were isolated. 

The study was approved by the Human Research Ethics Committee of the HU-

UFJF (Ruling no. 2,742,848). Written informed consent was obtained from close 

relatives of the patients. 

 

Study cohort 

All patients admitted to the ICU during the study period were assessed for 

eligibility. We included patients aged 18 or older who received MV through an 

endotracheal tube. We excluded patients ventilated for less than 48 hours, patients 

who stayed for less than 5 days in the ICU, patients who had MV initiated before the 

ICU admission, patients in whom dental evaluation was not possible (e.g.: facial 

trauma or burns, oral bleeding), patients whose relatives denied informed consent, 

and those for whom palliative care was started by decision of the treatment team. 

 

Variables 

On the day of admission to the ICU, clinical and demographic characteristics of 

the patients were collected, as well as the variables necessary for calculation of the 

severity scores Simplified Acute Physiology Score 3 (SAPS-3) and Sequential Organ 

Failure Assessment (SOFA), the reason for ICU admission (medical or surgical 

condition), and the occurrence of comorbidities. 

            Day 0 was the first day that a patient received MV, irrespective of the ICU 

admission date. From day 1 to day 28, patients were evaluated daily at 10 a.m., to 

verify if they were receiving antibiotics, vasopressors, sedatives, neuromuscular 

blockers, corticosteroids, proton pump inhibitors or histamine-2 blockers, and enteral 

feeding. It was assessed whether a patient was under MV or not daily, until day 28, 

hospital discharge or death. 

The following exposure variables were collected: number of teeth, Simplified 

Oral Hygiene Index (OHI-S)(15, 16), the presence of tongue plaque(17), and Löe 

Gingival Index (LGI)(18, 19). All these indexes were obtained on day1 and day 7 by 

trained dentists. All patients were assessed at 8 a.m., before the oral care done by 

the ICU nurses. The dentists who made the assessments were blinded for the 

patient´s outcomes. 

The oral hygiene status was measured using the OHI-S(16). The six surfaces 
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examined by the OHI-S were selected from four posterior and two anterior teeth. For 

the identification of the plaque, a disclosing solution (fuchsin 0.7 %, Eviplac®)(17) was 

applied with cotton swabs on the buccal surface of the upper molars, lingual surface 

of the lower molars, labial surfaces of the upper right and the lower left central 

incisors. - This index was then measured on a scale of 0 to 3, as follows: 0 – absence 

of plaque; 1 – presence of plaque on up to 1/3 of tooth surface, 2 – presence of 

plaque on up to 2/3 of tooth surface; and 3 – presence of plaque on more than 2/3 of 

tooth surface.  In the absence of the selected teeth, the remaining teeth of the same 

group in closest proximity were examined. For everyone, the scores were totaled and 

divided by the number of teeth evaluated(16, 18). 

The presence of tongue plaque was obtained using the Tongue Plaque Index 

(TPI): TPI 0, tongue plaque (-) and TPI 1, tongue plaque (+)(18). 

The gingival health of the patient was evaluated by the LGI which ranges from 0 

to 3: 0 is given to normal gingiva, 1 is the score given when the gingiva is subject to 

mild inflammation (slight change in color, slight edema), 2 is the score for a 

moderately inflamed gingiva (redness, edema and glazing) and 3 is the score for 

severe inflammation (marked redness and edema, ulceration and a tendency to 

spontaneously bleed)(19, 20). The patients were classified as having periodontal 

disease (LGI > 0) or not (LGI = 0). 

 

Outcomes 

The primary outcome was the occurrence of VAP, defined by a new or 

progressive infiltrate in the chest X-ray, accompanied by at least two of the following 

findings: fever (temperature > 37.8°C) or hypothermia (temperature < 36.0°C); 

leukocytosis (> 12,000/mm3) or leukopenia (< 4,000/mm3); purulent tracheal 

secretions with semiquantitative culture showing growth of potentially pathogenic 

bacteria(1, 2). The secondary outcomes were in-hospital mortality, and ICU mortality, 

ventilator-free days (number of days of unassisted breathing for at least 24 

consecutive hours by day 28), ICU-free days (number of days alive and out of the 

ICU by day 28). 

 

Statistical analysis 

The results were presented as median and Inter-Quartile Range (IQR), or 

frequency and proportions, as appropriate. For continuous variables, the group of 
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patients who developed VAP were compared with the group who did not develop 

VAP by the Wilcoxon Test. For categorical variables, the groups were compared by 

the chi-square test. 

Multivariate logistic regression was performed to analyze if the exposure 

variables (number of teeth, simplified oral hygiene index tongue plaque, and LGI) 

were associated with the occurrence of VAP. We included age and SAPS-3 in the 

multivariable model based on their clinical relevance in the occurrence of VAP. 

Values of p < 0.05 were considered statistically significant. All analyses were 

performed with the Stata statistical package, version 15.1 (StataCorp LP, College 

Station, TX, USA). 

 

RESULTS 

During the study period, 282 patients were admitted to the HU-UFJF ICU, and 

118 met the inclusion criteria. Sixty-three patients were excluded. The two most 

frequent reasons for exclusion were ICU stay for less than five days (31 patients) and 

decision for palliative care by the treatment team (25 patients). The final cohort was 

composed of 55 patients, 11 who developed VAP and 44 who did not develop VAP. 

 The main features of the patients at baseline are shown in Table 1. The 

median of age was 64 years (48 – 75), and 32 (58.2%) of the patients were males. 

The median of SAPS-3 at admission was 53 (40 – 63), and the median of SOFA on 

the day of intubation was 9 (6 – 11). There were no significant differences between 

the two groups regarding the analyzed variables. 

Table 2 shows the results of oral evaluation in patients who developed VAP 

and in those who did not develop VAP. The number of teeth, number of edentulous 

patients, and the OHI-S were similar between the two groups. On day 7, 77.8% of the 

patients in the VAP group had tongue plaque versus 36.7% in the non-VAP group (p 

= 0.06). The proportion of patients with periodontal disease was 44.4% in the VAP 

group versus 13.3% in the non-VAP group, on day 7 (p = 0.06). 

The multivariable analysis showed that tongue plaque on day 7, periodontal 

disease on day 1 and day 7 were independently associated with the occurrence of 

VAP, after adjustments for age and SAPS-3 (Table 3). 

Table 4 shows the ventilator-free days, the ICU-free days, the in-hospital 

mortality, and the ICU mortality, in the two groups. 
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Table 1. Baseline patient characteristics 
 
 Total sample 

(N = 55) 

VAP group 

(N = 11) 

Non-VAP group 

(N = 44) 

p 

Age, years 64 (48 - 75) 68 (52 - 81) 62 (46 - 73) 0.17 

Males 32 (58.2) 7 (63.6) 25 (56.8) 0.68 

BMI, kg/m2 22.4 (18.7 - 26.4) 24.8 (17.8 - 28.3) 22.3 (18.8 - 24.3) 0.69 

SAPS-3 at admission 53 (40 - 63) 47 (40 - 56) 54 (40 - 64) 0.39 

SOFA at intubation 9 (6 - 11) 10 (7 - 11) 9 (6 - 11) 0.55 

Reason for ICU 

admission 

Clinical 

Surgery 

 

 

46 (83.6) 

9 (16.4) 

 

 

11 (100.0) 

0 (0) 

 

 

35 (79.6) 

9 (20.4) 

0.26 

Comorbidities 

Hypertension 

Diabetes 

Pulmonary disease 

Heart failure 

Chronic kidney disease 

Solid neoplasia 

Immunosuppression 

 

28 (50.9) 

17 (30.9) 

8 (14.6) 

8 (14.6) 

9 (16.4) 

11 (20.0) 

16 (29.2) 

 

7 (63.4) 

3 (27.3) 

1 (9.1) 

2 (18.2) 

2 (18.2) 

2 (18.2) 

1 (9.1) 

 

21 (47.7) 

14 (31.8) 

7 (15.9) 

6 (13.6) 

7 (15.9) 

9 (20.5) 

15 (34.1) 

 

0.35 

0.77 

0.57 

0.70 

0.86 

0.55 

0.10 

Treatments during ICU 

stay 

Corticosteroids 

Neuromuscular blockers  

Vasopressors 

Antibiotics 

Proton pump inhibitors 

Enteral feeding 

 

 

44 (80.0) 

46 (83.6) 

36 (65.5) 

44 (80.0) 

55 (100.0) 

55 (100.0) 

 

 

9 (81.8) 

9 (81.8) 

7 (63.4) 

9 (81.8) 

11 (100) 

11 (100) 

 

 

35 (79.6) 

37 (84.1) 

29 (65.9) 

35 (79.6) 

44 (100) 

44 (100) 

 

 

0.87 

0.86 

0.89 

0.87 

1 

1 

PaO2/FiO2 280 (186 - 355) 209 (170 - 348) 285 (218 - 358) 0.31 

Crs 30 (24 - 40) 31 (22 - 42) 29 (24 - 39) 0.76 

BMI: body mass index; Crs: respiratory system compliance; PaO2/FiO2: ratio of partial pressure arterial 
oxygen and fraction of inspired oxygen; SAPS-3: simplified acute physiology score 3; SOFA: 
sequential organ failure assessment; VAP: ventilator-associated pneumonia. 
Values expressed as n (%) or median (IQR). 
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Table 2 - Number of teeth, number of edentulous patients, OHI-S, proportion of patients with tongue 

plaque, and LGI in patients who developed or not VAP 

 
 Total sample 

(N = 55) 

VAP group 

(N = 11) 

Non-VAP group 

(N = 44) 

p 

Number of teeth 15.0 (0-23.0) 7.0 (0-22.0) 16.5 (0-23.5) 0.53 

Number of 

edentulous patients 

19 (34.6%) 3 (27.3%) 16 (36.4%) 0.57 

OHI-S on 

day 1 

0.67 (0-1.83) 

 

0.67 (0-1.67) 0.75 (0-2.59) 0.75 

OHI-S on 

day 7 

1 (0-2.17) 

 

1 (0-2.67) 1 (0-2.00) 0.55 

Patients with tongue 

plaque on day 1 

19 (34.6%) 6 (54.6%) 13 (29.6%) 0.16 

Patients with tongue 

plaque on day 7 

18 (46.2%) 7 (77.8%) 11 (36.7%) 0.06 

Patients with 

periodontal disease 

on day 1 

13 (23.6%) 5 (45.5%) 8 (18.2%) 0.11 

Patients with 

periodontal disease 

on day 7 

8 (20.5%) 4 (44.4%) 4 (13.3%) 0.07 

OHI-S: simplified oral hygiene index; VAP: ventilator-associated pneumonia. 
Values expressed as n (%) or median (IQR). 



 60 

 
Table 3 - Univariate and multivariate logistic regression for the association of VAP with the number of 
teeth, number of edentulous patients, OHI-S, tongue plaque, and periodontal disease 
 
 Univariable analysis Multivariable analysis 

 Odds ratio 

(IC-95%) 

p Odds ratio 

(IC-95%) 

p 

Number of teeth 0.97 (0.91 – 1.03) 0.34 1.01 (0.93 – 1.09) 0.89 

Number of 

edentulous patients 

1.52 (0.35 – 6.58) 0.57 3.71 (0.67 – 20.67) 0.13 

OHI-S on 

day 1 

0.77 (0.41 – 1.44) 0.41 0.97 (0.46 – 2.04) 0.94 

OHI-S on 

day 7 

1.16 (0.61 – 2.18) 0.65 1.70 (0.78 – 3.70) 0.18 

Patients with tongue 

plaque on day 1 

2.86 (0.74 – 11.06) 0.13 3.88 (0.88 – 17.15) 0.07 

Patients with tongue 

plaque on day 7 

6.05. (4.06 – 34.38) 0.04 8.49 (1.08 – 66.76) 0.04 

Patients with 

periodontal disease 

on day 1 

3.75 (0.91 – 15.40) 0.07 6.85 (1.25 – 37.66) 0.03 

Patients with 

periodontal disease 

on day 7 

5.2 (0.96 – 28.02) 0.06 8.57 (1.03 – 71.31) 0.047 

OHI-S: simplified oral hygiene index  
The multivariable analyses were adjusted for age and SAPS-3 (simplified acute physiology score 3) 
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Table 4 - Ventilator-free days, ICU-free days, in-hospital mortality, and ICU mortality, in the two groups 

 Total sample 

(N = 55) 

VAP group 

(N = 11) 

Non-VAP group 

(N = 44) 

p 

Ventilator-free days 0 (0 – 14) 3 (0 – 9) 0 (0 – 15) 0.67 

ICU-free days 0 (0 – 4) 0 (0 – 0) 0 (0 – 9.5) 0.03 

ICU mortality 23 (41.8%) 3 (27.3%) 20 (45.5%) 0.33 

In hospital mortality 32 (58.2%) 8 (72.7%) 24 (54.6%) 0.33 

VAP: ventilator-associated pneumonia 
Values expressed as n (%) or median (IQR). 
 
 
DISCUSSION 

In this study, it was observed a high prevalence of poor oral health in patients 

in the ICU under MV. On the first day of MV, 23.6% of the patients presented 

periodontal disease, and 34.6% presented tongue plaque. After 7 days under MV, 

the prevalence of periodontal disease was 20.5%, and of tongue plaque was 46.2%. 

Moreover, it was also found that the presence of periodontal disease on the first and 

on the seventh day of MV and the presence of tongue plaque on the seventh day of 

MV were associated with a higher risk of VAP. 

Other studies have demonstrated high prevalence of periodontal disease, 

dental and tongue plaques in patients admitted to ICU (11, 21). Furthermore, during the 

MV, the orotracheal tube hampers the oral hygienization, which, in several times, is 

restricted to rinsing the oral cavity with a spatula wrapped in dressing soaked with 

antiseptic solution(22). This oral hygiene procedure may be not effective in removing 

dental and tongue plaques(23). In our ICU, for instance, the bundle for VAP prevention 

includes oral hygiene with chlorhexidine with a spatula done by the nurse twice a 

day. In spite of this procedure, there was no significant reduction neither in the 

tongue plaque prevalence nor in the OHI-S after seven days under MV. 

Additional factors may contribute to maintain the plaques and the bacterial 

biofilms within them, such as the impairment of salivary flow, lower levels of 

immunoglobulin A, increased protease production, increased pH in the oral cavity 

and oropharynx(6). However, these factors are inherent to the critical conditions of 

these patients and their therapeutic needs. Therefore, adding toothbrushing or other 

procedure to remove the plaques mechanically might be feasible options to improve 

the oral health and to prevent VAP(24). 

In patients admitted to the ICU and under MV, the microbiota of the dental and 

tongue plaques changes, shifting to a higher prevalence of Gram-negative bacilli and 
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staphylococcus aureus, which are pathogens associated with VAP(25). In a 

prospective cohort study (N = 107), Sands et al.(26)  demonstrated that the number of 

patients with plaques colonized with Pseudomonas aeruginosas and Staphylococcus 

aureus increased during their stay in the ICU under MV. VAP occurred in 41 (38%) 

patients, and among them, 24 had the same pathogen within the dental plaque and 

the lower respiratory tract. In another prospective cohort study of patients 

mechanically ventilated, Heo et al.(27)  demonstrated that the pathogens isolated from 

the bronchoalveolar lavage of patients who developed VAP were mostly genetically 

indistinguishable from the pathogens isolated from dental plaques of the same 

patients. These findings suggest that plaques in the oral cavity are an important 

reservoir for pathogens that may cause VAP. 

In our cohort, the presence of periodontal disease on day 1 and day 7 of MV 

and presence of tongue plaque on day 7 were associated with VAP. These results 

are in line with the literature which shows that poor oral health increases the risk of 

VAP(28-30). For instance, among critically ill patients under MV, Takahama Jr et al.(28) 

demonstrated that patients with tongue plaque on the first day of ICU developed 

more VAP than those without this condition (20.1% vs. 14.0%, p = 0.02), and that the 

presence of tongue plaque was identified as an independent risk factor for VAP by 

logistic regression (OR = 1.61, 95% confidence interval between 1.03 and 2.51). The 

presence of oral bleeding, a clinical sign of periodontal disease, was also associated 

with a higher risk for VAP (OR = 1.69, 95% confidence interval between 1.08 and 

2.66)(28). In a case-control study, Gomes-Filho et al.(29) demonstrated that patients 

with periodontal disease have a higher risk for nosocomial pneumonia, even after 

adjusting for possible confounding variables (OR = 2.88, 95% confidence interval 

between 1.59 and 5.19)(29). This association between periodontal disease and higher 

risk for VAP was confirmed in a meta-analysis of five observational studies (OR = 

2.55, 95% confidence interval between 1.68 and 3.86)(30). 

 The main hypothesis to explain the association between oral plaques and 

periodontal disease and higher risk for VAP is that these conditions constitute a 

reservoir of pathogenic bacteria, which can be aspirated into the respiratory tract and 

cause VAP(31, 32). Bacteria within these plaques might be resistant to the action of the 

antiseptic applied to the oral cavity, a fact that can explain negative results of studies 

that evaluated the effects of oral hygiene with chlorhexidine to prevent VAP(33). 

Conversely, adding toothbrushing to the oral hygienization might increase the 
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efficacy in removing these biofilms and preventing VAP. A Cochrane meta-analysis 

that evaluated five randomized clinical trials (910 patients) showed that adding 

toothbrushing to the oral hygiene care reduced the incidence of VAP (RR = 0.61, 

95% confidence interval between 0.41 and 0.91), compared to oral hygiene care 

without toothbrushing. The meta-analysis also showed reduction in the ICU stay with 

the addition of toothbrushing to the oral hygiene care, despite having no impact in the 

mortality rate(10). However, some of the studies included in the meta-analysis 

presented high risk of bias, as well as a substantial heterogeneity among them. 

Therefore, the certainty of this evidence was considered low, suggesting that more 

studies are necessary to determine the importance of mechanical removal of biofilms 

in the oral cavity in the prevention of VAP. 

 This study has several limitations that must be considered. 1. The sample size 

was small and may have been insufficient to detect associations between dental 

plaque and VAP. Moreover, the small sample size limited the number of variables 

that could be included in the multivariable analysis and may have prevented 

identifying possible confounders associated both with poor oral health and VAP. 2. 

Given the observational nature of the study, the correlations between tongue plaque 

or periodontal disease and VAP do not indicate causality. Furthermore, it was not 

identified the pathogens present within the plaques and periodontal disease as well 

as the correlation of the pathogens present in the oral cavity with those that caused 

VAP. 3. Since it was a single-center study, its results should be extrapolated with 

caution. 

           In conclusion, it was found that a high prevalence of poor oral health and the 

presence of periodontal disease on the first and on the seventh day together with the 

occurrence of tongue plaque on the seventh day of MV were associated with a higher 

risk of VAP in critically ill patients. 
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APÊNDICE B – Ficha Clínica Odontológica 

Ficha Clínica Odontológica 
 

 

- Prontuário de correlação: ______________ 

 

-Nome: _________________________________________________________ 

 

- Sexo: (  )Feminino     (  ) Masculino               

        

- Idade: _______________ 

 

- Motivo da internação/diagnóstico: ___________________________________ 

 

 

- Data da Internação: ____/____/____             Hora: ____:____ 

 

- Ventilação Mecânica (VM): (  )Sim  (  )Não   Data de intubação: ___/___/____ 

 

                                                                        Data de extubação: ___/___/____ 

 

 

- Odontograma: (Ausente – X) 

 

 

- Número de dentes presentes: _________________ 

 

- Produto utilizado para higiene bucal: ________________________________ 
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- Índice de Higiene Oral Simplificado (IHOS) 

 

IHOS 

Dia em VM 1° 7° 

Dente avaliado   

11 (    )   

31 (    )   

16 (    )   

26 (    )   

36 (    )   

46 (    )   

 

- Índice Gengival de Löe (IG) 

 

Dia 1° 7° 

IG   

 

 

- Índice de Placa na Língua (IPL) 

 

Dia 1° 7° 

IPL   
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ANEXO A - Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos do 

HU-UFJF 
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ANEXO B - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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