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RESUMO

RAMOS, Anselmo Silva. Bacteremia transitéria e risco de endocardite em cédes com
doenca periodontal em diferentes procedimentos odontoldgicos e usuais. 2010. xxp.
Dissertacdo (Mestrado em Medicina Veterinéria). Instituto de Veterinaria, Universidade
Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2009.

Com base na premissa de que o trauma oral pode provocar a introducdo de bactérias na
corrente sanguinea, este estudo foi desenvolvido com a finalidade de investigar a freqliéncia
de bacteremia transitoria em diferentes procedimentos odontolégicos e usuais em cées e o
risco de endocardite infecciosa nesses animais. Foram avaliados 36 cées classificados quanto
ao grau da doenca periodontal em seis tratamentos: T1 (n=5) gengivas saudaveis / Controle
negativo; T2 (n=6) - gengivite leve; T 3 (n= 6) — gengivite moderada ou grave / alimentagéo;
T 4 (n= 6) — gengivite moderada ou grave / escovagdo; T 5 (n=6) - periodontite moderada ou
grave / remocéo da placa subgengival; T6 (n=7) — periodontite grave / exodontia. Amostras de
sangue para hemograma e hemocultura foram obtidas antes dos procedimentos, e duas para
hemocultura com intervalos de 30 minutos apds os procedimentos. A hemocultura foi
realizada em Hemobac trifasico e os hemogramas em contador eletronico. Apos, 0s animais
foram submetidos a avaliacdo cardiaca pela ecocardiografia. Em animais de diferentes idades
foi observado grande acumulo de placa, sobretudo nos pré-molares e molares superiores. O
hemograma revelou valores indicativos de ANN, leucometria normal e trombocitopenia em
todos os grupos. Obteve-se 22% de hemoculturas positivas antes, 32,2% imediatamente e 30
minutos ap6s os procedimentos com predominio de Staphylococcus sp e Streptococos sp. Na
avaliacdo ultrassonogréafica ndo foram evidenciadas alteracbes indicativas de lesdes
proliferativas vegetativas. Os diametros dos atrios e ventriculos foram menores nos animais
com periodontite. Também o débito cardiaco foi menor nesses animais. A espessura da parede
do ventriculo foi menor nos animais sadios. A espessura média da mitral ndo variou
significativamente entre animais sadios e com DP. Os valores médios foram compativeis com
endocardiose (3,39 = 0,71) em 31 animais. Dois apresentaram a mensura¢do do diametro da
raiz da aorta fora dos limites e a relagdo VE/AO evidenciou cardiopatia em pelo menos 15
animais. O débito cardiaco menor em animais com DP na mesma faixa de peso em associacdo
com outros parametros da fungdo ventricular sugere um efeito da DP sobre a atividade
cardiocirculatoria.

Palavras-chave: cdaes, periodontite, hemocultura, endocardite, doenca periodontal,
bacteremia.



ABSTRACT

RAMOS, Anselmo Silva. Bacteremia intermittent and risk of bacterial endocarditis in
dogs with periodontal disease in different dental procedures and usual. 2010. xxp.
Dissertation (Magister of Science in Veterinary Medicine). Instituto de Veterinaria,
Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2009.

Based on the premisse that the oral trauma might cause the introduction of bacteria in the
bloodstream, this study was developed aiming at investigating the frequency of transitory
bacteremia in different dental procedures and the usual in dogs and the risk of infectious
endocarditis in these animals. 36 dogs were were evaluated and classified as to the degree of
the periodontal disease in six treatments: T1 (n=5) healthy gum/ negative control;T2(n=6)
mild gingivitis; T3 (n=6) moderate or severe gingivitis/feeding;T4(n=6)moderate or severe
gingivitis / toothbrushing t5(n=6)moerate or severe periodontitis/ removal of subgum plaque
;T5(n=7)- severe periodonctis / exodontia. Blood samples for hemogram and hemoculture
were obtained before the procedures, and two for hemoculture with thirty-minute breaks after
the procedures. The hemoculture was performed in triphasic hemobac and the hemograms in
electronic counter. After that, the animals were sumitted to cardiac assessment by ultrasound
tests. A great accumulation of plaque was observed in animals of different ages especially in
the upper molar and premolar teeth. The hemogram revealed values indicative of ANN,
normal leucometria and trombocitopenia in all groups. There were 22 % of positive
hemocultures beforem, 32,2% immediately after and 30 minutes after the procedures with
mostly  Staphylococcus sp and Streptococcus sp .In the ultrasound tests there were no
alterations indicative of proliferative vegetative lesions. The diameters of the atria and
ventricles were smaller in the animals with periodontitis. The cardiac debt was also smaller in
these animals. The thickness of the walls of the ventricles were smaller in the healthy animals.
The average mitral thickness did not significantly vary in the healthy animals and the ones
with PD. The average values were compatible with endocardiosis (3,39 +_ 0,71) in 31
animals. The two represent the measurement of the diameter of the root of the Aorta out of the
limits and the relation LVV/AO made cardiopathy evident in at least 15 animals. The cardiac
debt was smaller in the animals with PD within the group of weight associated with other
parameters of the ventricular function suggest a PD effect on the cardiocirculatory activity.

Key Words: dogs, periodontitis, periodontal diseases, endocarditis, bacteremia.
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1 INTRODUCAO

Nas primeiras décadas do século XX, considerava-se que as bactérias associadas a
infeccBes dentarias eram causadoras de doencas sistémicas, como artrites, Ulceras pépticas e
apendicite. Para prevencdo e tratamento destas doengas, recomendava-se a extragdo dos
dentes envolvidos, e muitas vezes de dentes integros. O conceito das infecgdes focais como
causadoras de doengas sisttmicas foi abandonado com a concluséo de que o edentulismo, ndo
curava doengas. Recentemente a importancia das infecgdes bucais em doengas sistémicas
voltou a ser intensivamente discutida. As pesquisas indicam que a satde bucal, pode ser muito
mais importante para a saude geral do que era considerado anteriormente.

Com a evolucdo da medicina veterinéria e, consequentemente, de seu segmento
odontoldgico, maior atencdo passou a ser dada a satde bucal dos animais de estimacdo, uma
vez que sua importancia sobre a satde sistémica foi tambeém reconhecida pelos veterinarios.

A relevincia dos cuidados odontol6gicos sustenta-se no fator primério de
comprometimento da capacidade de alimentacdo dos animais, o que concorre diretamente
com o ganho de peso, além de predispor as doencas sistémicas graves. Atualmente o maior
cuidado com a saude bucal tem sido considerado um fator relevante para o aumento do tempo
e melhor qualidade de vida dos animais.

A hipétese do envolvimento da doenca periodontal (DP) em doengas sistémicas
baseia-se na entrada de bactérias e seus produtos na corrente circulatdria, assim como na
formacdo de mediadores da inflamagdo. Bacteremias ocorrem em graus variaveis em
praticamente todos os procedimentos odontoldgicos e usuais como mastigacdo e escovagdo. A
quantidade de bactérias que penetra na corrente sangiiinea provavelmente depende da
quantidade de placa, que estd aumentada nos casos de gengivite e periodontite. Portanto,
bactérias da placa podem ser importantes nos casos de endocardite e outras doencas
sistémicas, mesmo quando ndo ha intervengdo odontologica.

Com base na premissa de que o trauma oral pode provocar a introdugdo de bactérias
na corrente sanguinea, o objetivo deste estudo é investigar a freqliéncia de bacteremia
transitoria em diferentes procedimentos odontoldgicos e usuais em cées e o risco de
endocardite infecciosa nesses animais.



2 REVISAO DE LITERATURA
2.1. Doenga Periodontal

A doenca periodontal é uma condigdo inflamatoria cronica de caréter infeccioso que
acomete os tecidos periodontais de protecdo e/ou sustentacdo do elemento dentario onde,
assim como em outras infeccOes, as interagdes entre as bactérias e o hospedeiro determinam a
natureza da doenca resultante (LOE et al., 1992; BROWN et al., 2002).

2.1.1. Importancia

Dentre as moléstias da cavidade oral de cées, a doenca periodontal que acomete o
periodonto, gengiva, 0sso alveolar, cemento e ligamento periodontal (GIOSO, 2007) merece
especial atencdo pela alta prevaléncia (HARVEY; EMILY, 1993), sendo a periodontite, 0
célculo dentério e a gengivite as doencas que mais acometem os cdes (COLMERY; FROST,
1986; LUND et al., 1999; KYLLAR; WITTER, 2005).

A doenca periodontal € a afeccdo mais comum na clinica de pequenos animais
(HARVEY, 2005), apresentando, nos seus mais variados graus, uma prevaléncia de 70% nos
pacientes felinos domésticos com mais de dois anos de idade (GOLDEN et al., 1982) e 80% a
85% em cées adultos (COLMERY; FROST, 1986; LYON, 1991; EMILY; PENMAN, 1994;
EMILY, 1996).

Um estudo da Universidade da Pensilvania demonstrou que 10% dos caninos
domeésticos tém pelo menos um dente com exposicéo pulpar. Além disso, entre 28 e 65% dos
pacientes felinos tm pelo menos uma lesdo odontocléstica reabsortiva (WIGGS; LOBPRISE,
1997). No Brasil, cerca de 75% dos caninos entre quatro e oito anos de idade séo portadores
de doenca periodontal (GIOSO, 2007).

Em cdes sem raca definida, errantes, de zero a oito anos de idade acautelados em um
Centro de Controle de Zoonoses, o grupo de animais entre trés e cinco anos apresentaram
menor indice médio de placa bacteriana (EURIDES et al., 1996). O grupo de dentes menos
acometidos em todas as faixas etarias foram os incisivos, justificado segundo Harvey e Emily
(1993) pela funcéo bésica de apreenséo sendo dessa forma o grupo de dentes que mais sofre
abraséo dos alimentos.

Utilizando-se a andlise computadorizada, para medi¢do de area de placa bacteriana e
célculo dentario nos dentes de cdes em modelo experimental de avaliacdo de produtos com
acdo antimicrobiana foi observado maior acimulo de placa e célculo dentario nos dentes
molares, seguidos pelos caninos e depois incisivos laterais (ABDALLA et al., 2009).

Apesar da grande prevaléncia, nas clinicas veterinarias o atendimento odontoldgico
em geral consiste em limpeza dental e cirurgia oral, geralmente extragcbes (EURIDES et al.,
1996). Ainda hoje é significativo o nimero de consultas em que ndo se realiza 0 exame da
cavidade oral e o desconhecimento da importancia do tema, por parte dos proprietarios é um
dos principais fatores limitantes a adocéo de medidas preventivas em cées e gatos (DUBOC,
2008).

A relevincia dos cuidados odontol6gicos sustenta-se no fator primério de
comprometimento da capacidade de alimentacdo dos animais, o que concorre diretamente
com o ganho de peso, além de predispor o animal a doengas sistémicas graves (DIAS, 2002)
que podem interferir na qualidade de vida dos mesmos (DE BOWES et al., 1996). Estudos
demonstram que a média de vida dos animais vem aumentando nas Ultimas trés décadas, em
parte, pelo maior cuidado com a saude bucal (GIOSO, 2007).

Propbe-se que na periodontite as bactérias orais podem sair da bolsa periodontal e
tecido Gsseo atingir por via sistémica (bacteremia) 6rgdos como figado, coragdo e rins. Geerts
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et al. (2002) apresentaram os resultados de um estudo que comprova a liberacdo de
endotoxinas na circulacdo com a mastigacdo. Os niveis de endotoxina foram maiores em
individuos com doenca periodontal severa.

E provavel que em cles com infeccdo periodontal severa haja igualmente a
possibilidade das bactérias e patdgenos periodontais, além de endotoxinas serem introduzidos
na corrente sanguinea durante a alimentacdo e procedimentos usuais como escovacdo
(BERRYHILL, 2007).

2.1.2. Etiologia

Doencas periodontais sdo caracterizadas por um processo inflamatério progressivo que
atinge as quatro estruturas do periodonto: gengiva, ligamento periodontal, cemento e 0sso
alveolar. Quando a inflamac8o esta restrita a gengiva, o processo é denominado gengivite
(HARVEY; EMILY, 1993; BARBUDO-SELMI et al., 2004).

Segundo Fechio et al. (2006) periodontite é definida como uma inflamacéo ativa das
estruturas de suporte do dente (ligamento periodontal e 0sso alveolar). Bactérias aerdbicas na
margem gengival modificam a tensdo de oxigénio e criam um ambiente ideal para as espécies
anaerodbias que podem chegar a 95% da populacéo.

Os microrganismos patogénicos produzem enzimas e toxinas capazes de gerar uma
lesdo tecidual, resultando em uma inflamagéo da gengiva, e afetando todas as estruturas do
aparelho de aderéncia dentaria, que resulta em gengivite e periodontite (WIGGS; LOBPRISE,
1997). A maior parte da boca apresenta uma flora predominantemente aerébia Gram-positiva
que, portanto ndo deve ser desconsiderada (HARVEY; EMILY, 1993).

A doenca periodontal é causada pelo acimulo de bactérias, sob a forma de placa, sobre
a superficie dentaria, particularmente na margem gengival (HARVEY; EMILY, 1993).

Apesar de muitos microrganismos bucais serem incriminados como
periodontopatdgenos, apenas um numero reduzido de espécies de bactérias sdo capazes de
colonizar diversos locais da cavidade bucal e induzir o desenvolvimento de gengivites e
periodontites em humanos (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2002).

Algumas espécies bacterianas apresentam caracteristicas importantes na patogénese da
doenca em decorréncia de fatores de viruléncia diretamente relacionados a inibicéo da defesa
do hospedeiro, como também a ativagdo de mediadores da inflamacdo relacionados
principalmente a perda dssea alveolar (WOLFF et al., 1994). Estas bactérias interagem com
0s componentes da resposta imune celular e humoral do hospedeiro, incluindo citocinas e
mediadores bioldgicos liberados pela ativacdo de células imunocompetentes (GEERTS et al.,
2002).

Apesar da indefinicdo em relacdo a que espécies bacterianas ou quais combinagdes de
microrganismos sdo requeridas para induzir doenca periodontal, certas espécies sdo
reconhecidas como patogenos periodontais verdadeiros (GENCO et al., 1986). As
periodontites estdo fortemente associadas & presenga predominante de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Eikenella
corrodens, Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum, Capnocytophaga spp,
Peptostreptococcus micros, Campylobacter rectus (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 1994,
LOTUFO et al., 1994; DARVEAU et al., 1997; TINOCO; BELDI; LOUREIRO, 1997). A
flora bacteriana subgengival tipica em processos de periodontite crénica e agressiva foi
confirmada em estudo recente desenvolvido por Cortelli e Cortelli (2003).

Como enfermidade multifatorial, a doenca periodontal tem como fator determinante o
acimulo de placa bacteriana na superficie dental e tecidos adjacentes com posterior
calcificagdo da mesma, facilitada pelo pH alcalino da saliva dos cées, formando, entdo, o



célculo dentério com violagdo da integridade do sulco gengival (EISNER, 1989;
CARRANZA; RAPLEY, 1997).

As primeiras bactérias a se instalar sdo as que produzem substancias que agem como
“cola” e ajudam sua fixacdo ao dente. Sobre elas agregam-se outras bactérias, minerais e
subprodutos bacterianos. A placa como um todo leva em torno de uma semana para estar
organizada de maneira a causar gengivite (GIOSO, 2007).

A placa bacteriana também chamada de biofilme dentario ou induto mole é uma
matriz organica composta por restos alimentares, glicoproteinas salivares, polissacarideos
extracelulares que aderem a superficie dentaria, misturadas a celulas epiteliais, leucécitos,
macrdfagos, lipidios, carboidratos, substancias inorganicas, agua e cerca de 500 espécies de
bactérias orais, principalmente aerébias (BARKER et al., 1993). Este material antigénico em
contato constante com a gengiva marginal (DUPONT, 1998) provoca uma resposta
inflamat6ria denominada gengivite que, em individuos susceptiveis, pode progredir para
periodontite (DUPONT, 1997), caracterizando a periodontopatia ou doenga periodontal
(DILLON, 1984; HARVEY; EMILY,1993).

Mais recentemente estabeleceu-se que as placas formam verdadeiros biofilmes
organizados aderidos & superficie dos dentes, que sdo comunidades bacterianas complexas,
com numerosos microambientes com pH, tensdo de oxigénio e composicdo diferentes,
aderindo em qualquer superficie solida da cavidade bucal esmalte, cemento radicular, dentina,
restauracdes, implantes etc (HARVEY, 1998) e ndo é removida com bochechos, jatos de ar ou
mastigacéo de alimentos duros ou fibrosos (COSTERTON et al., 1999).

A incidéncia de gengivite esta relacionada a falta de higiene oral e desaparece quando
a placa é removida (HARVEY, 1998).

A auséncia total da placa bacteriana ndo é possivel, no entanto pode-se manter a
gengiva e demais estruturas periodontais sadias se a quantidade de placa é pequena, se a
microbiota é pouco virulenta e os mecanismos de defesa orgénica sdo eficazes (PAGE;
KORNMAN, 1997).

Lipopolissacarideos e outras substancias que compdem a placa tém acesso aos tecidos
gengivais, iniciam e perpetuam eventos imuno-inflamatérios resultando em producéo de altos
niveis de citocinas pro-inflamatdrias. Essas induzem a producdo de metaloproteinases da
matriz (MMP) que destroem o tecido conjuntivo da gengiva e do ligamento periodontal, bem
como prostaglandinas que mediam a reabsorgéo do osso alveolar (PAGE, 1998).

O calculo dental, formado pela mineralizacéo da placa bacteriana, embora ndo seja um
irritante gengival ativo, como a placa, pode ser um irritante gengival passivo local e também
agir como superficie de retencdo de placa (DUPONT, 1997).

A presenca de placa bacteriana na area supra e subgengival levam a inflamagéo da
gengiva marginal livre e, consequentemente, da gengiva aderida. Havendo, inicialmente,
pouca diferenga entre a microbiota da placa supra e subgengival, a lesdo subgengival leva a
mudancas na populagcdo microbiana, passando a predominar cocos, gram-positivos aerébicos
e sem motilidade a bastdes gram-negativos anaerébios e modveis. Em cées, nos sitios
saudaveis, as bactérias anaerobias facultativas e aerdbias sdo predominantes, e apenas 25% de
bactérias anaerdbias estdo presentes. O percentual de anaerdbias estritas podera aumentar para
95% em cées com periodontite (HARVEY; EMILY, 1993; DARVEAU et al., 1997; WIGGS;
LOBPRISE, 1997; DOMINGUES et al., 1999; GIOSO, 2007).

Na colonizacdo das superficies lisas, 0s cocos gram-positivos aparecem como 0S
primeiros colonizadores, sucedidos por uma microbiota composta por bastonetes gram-
positivos. Com o desenvolvimento da placa, bacilos gram-negativos anaerdbios se
multiplicam devido as condigBes ambientais que as favorecem (WOOD et al., 2000). A
medida que a placa envelhece aumenta a proporcdo de bastonetes e cocos gram-negativos,
(SOCRANSKY et al., 1998)



2.1.3. Sintomas

A placa bacteriana € fator priméario para a inflamacdo e o sangramento gengival,
formacdo de célculo dentario e doenca periodontal (DUPONT, 1998; GROVE, 1998;
HARVEY, 1998).

Os sinais mais comumente associados a doenca periodontal s&o dificuldade de
mastigar e triturar os alimentos, mobilidade e migracédo dos dentes, perda de osso alveolar e
retracdo gengival (RICHTER, 1996; CULHAM; RAWLINGS, 1998). Como consequéncia ha
anorexia, ptialismo, emagrecimento e alteracdes comportamentais (GIOSO, 1997; COX et al.,
2003). Outra conseqiiéncia da placa bacteriana é a halitose (RICHTER, 1996; CULHAM;
RAWLINGS, 1998).

A doenca periodontal é um processo continuo e progressivo cujo desenvolvimento
segue seis estagios (HARVEY; EMILY, 1993) caracterizados inicialmente como os graus de
evolugdo da doenca (BEARD; BEARD, 1989). As classificacbes propostas estdo
representadas nos Quadros 01 e 02.

O maior risco na periodontopatia ndo é a perda dos dentes ou 0 desenvolvimento de
infecgdes locais. A doenca periodontal cronica em cdes pode ocasionar perturbagdes
sistémicas, as quais tém sido atribuidas & bacteremia e a concentracéo de toxinas bacterianas
na cavidade oral (EISNER, 1989; DEBOWES et al., 1996).

Quadro 01: Estagios de desenvolvimento e caracteristicas clinicas da Doenca Periodontal
adaptado de Harvey e Emily (1993).

ESTAGIO CARACTERISTICAS
1 - Saudavel Tecidos gengivais firmes, resilientes e profundidade minima do
sulco.
2 - Gengivite Inflamagdo gengival, eritema, sangramento e nenhuma
deterioracdo do o0sso alveolar.
3 - Periodontite inicial Topografia gengival normal ou h& hiperplasia, inflamagédo do

ligamento periodontal com pequena perda da fixacéo e perda da
crista alveolar.

4 - Periodontite moderada | Moderada perda de fixagdo com bolsa periodontal moderada a
profunda. Pode ocorrer perda de osso alveolar de 30% a 50%, a
topografia gengival estara alterada e uma pequena mobilidade
dental é observada.

5 - Periodontite avangada | Avancada destruicdo dos tecidos de suporte periodontal, grave
profundidade de bolsa ou significante recessédo gengival, perda
de osso alveolar, perda de aderéncia e avancada mobilidade
dental.

6 - Esfoliacdo dental Depois da cicatrizacdo do alvéolo vazio a inflamacdo regride e é
apresentada uma superficie plana na mandibula coberta pelo
epitélio. O resultado da cicatrizacdo pode ser uma fistula oro-
nasal.




Quadro 02: Classificagdo da Doenga Periodontal (DP) em cées, em graus de O (zero) a V
(cinco) e respectivas caracteristicas clinicas segundo Beard e Beard (1989).

GRAU DA DP CARACTERISTICAS CLINICAS
GO Gengiva Saudavel - Margem fina, brilhante, résea, firme, sem odor e
aspecto granulado.
Gl Gengivite marginal - A margem livre da gengiva se mostra avermelhada.
Gl Gengivite moderada - Inflamacéo da gengiva com edema e avermelhada.
G Il Gengivite grave - Presenca ou nao de calculo, edema acentuado,

coloracéo do vermelho ao parpura. Presencga de bolsas gengivais de 4 a 6
mm. Dentes sem mobilidade. Pode haver retracdo gengival.

GIVv Periodontite moderada - Inflamag&o grave, bolsas profundas (entre 6 e 9
mm) com presenca de pus, perda 6ssea. Dentes com ligeira mobilidade e
perda de fixagéo epitelial.

GV Periodontite grave - Perda de fixacdo epitelial, perda dssea acentuada,
dentes moveis e perda dentaria.

As bactérias da boca podem alcangar a corrente sangiiinea e causar infec¢@es distantes
(GOLDSTEIN, 1990; DOMINGUES et al., 1999). Como consequéncias podem ocorrer:
bronquite crbnica, fibrose pulmonar, endocardiose, endocardite, nefrite intersticial,
glomerulonefrite, hepatite, artrite, meningite e discoespondilite (DE BOWES et al., 1996;
DUPONT, 1997; BARBUDO-SELMI et al., 2004).

2.1.4. Profilaxia

A prevencdo da gengivite e doenca periodontal requer remocéo da placa sub e supra-
gengival através de escovagdo, utilizacdo freqiiente de produtos mastigaveis que possuam
acédo antimicrobiana, antibioticoterapia e agentes bactericidas (JENSEN et al., 1995) que séo
aspectos essenciais para diminuir a doenga periodontal e manter os dentes dos animais
durante toda a vida (LYON, 1991).

A higiene oral é o método mais valioso para controle de placa bacteriana (GEBRAN;
GEBERT, 2002). Quando associada a profilaxia profissional executada em intervalos
regulares previne a gengivite e a periodontite (DUPONT, 1997).

A estratégia para evitar o acimulo de calculo dentario envolve o emprego de raspagem
mecanica (HARVEY et al., 1996; GORREL; RAWLINGS, 1996a,b; GORREL; BIERER,
1999; GORREL et al., 1999; HENNET et al., 2004).

A utilizacdo de produtos quimicos na prevengdo de doengas periodontais € justificada
pelo fato de que tanto a cérie quanto a doenga periodontal sdo de origem bacteriana, e deste
modo substincias antibacterianas podem combaté-las além de compensar o ineficiente
controle mecénico da placa. Ainda existe a possibilidade de se realizar o controle quimico da
placa através de agentes que atuam supra ou subgengivalmente (GEBRAN; GEBERT, 2002).

O tratamento periodontal que ndo segue um controle adequado da placa bacteriana
resulta em insucesso, uma vez que pode ocorrer recidiva (GROVE, 1998). Tanto em humanos
quanto em cdes, a placa bacteriana é formada de trés a 24 horas ap6s a profilaxia da superficie
dental (DUPONT, 1998).

Apos o tratamento periodontal um novo acumulo de célculo normalmente ocorre entre
sete dias e seis meses (GIOSO, 2007), e a Gnica maneira de evitar a formacéo de nova placa é
a escovagdo, comprovada como eficaz, quando efetuada trés vezes por semana, com sessdes
as mais duradouras possiveis. Portanto, a salde bucal dos cées estd na dependéncia da
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realizacdo de medidas profilaticas como a utilizacdo de brinquedos mastigaveis, couros
palataveis e biscoitos de cereais que auxiliem na limpeza dos dentes; além da administracdo
de alimentacgdo seca, com granulos formulados em tamanhos especificos, que proporcionem a
remogdo da placa ou contendo substancias que evitem a formagdo da mesma e do célculo
dental, como o complexo enzimético (GIOSO; CARVALHO, 2004).

Entretanto, nenhuma delas é tdo eficaz quanto a escovacdo dentaria, recomendada
como o método preventivo mais efetivo. A escova dental destroi o biofilme através do atrito
(D’APINO, 1992, ANDRADE JR., 1998; DUPONT, 1998), porém, o uso inadequado pode
aumentar a prevaléncia de doenga periodontal em humanos (JONGENELIS; WIEDEMANN,
1997).

Para a manutengdo da gengiva saudavel em cdes, a escovacdo pode ser realizada trés
vezes por semana (TROMP et al., 1986; DUPONT, 1998). Entretanto, na presenca de
gengivite deverd ser efetuada diariamente (CORBA et al., 1986; TROMP et al., 1986;
DUPONT, 1998).

De acordo com Miller e Harvey (1994) menos de 10% dos proprietarios de caes
concordam com as recomendagdes para escovar os dentes de seus animais, 0 que poderia
contribuir para reduzir em 90% a predisposi¢do a periodontite.

A escova ideal para cdes deve ter cerdas macias (escova infantil) e se adaptar ao
formato e tamanho da boca do animal. O sucesso da escovacdo esta relacionado ao
condicionamento que o proprietario deve ter com seu cdo desde filhote (DUPONT, 1998).
Como os animais precisam ser condicionados a maioria dos proprietarios prefere utilizar
snacks ou tiras de couros na prevencdo da formacéo do célculo dentério.

Ferreira Lima et al. (2004) relataram que a escovagdo foi capaz de remover a placa
bacteriana em 96,9% quando se utilizou a escova dental e 81,4%, com a utilizacdo de dedeira,
sem diferenca significativa quanto aos efeitos da escova e da dedeira na remogéo da placa
bacteriana dental em cées. Os autores concluiram que ambas sdo eficientes na remocédo da
placa bacteriana dental em cdes, e a escolha do instrumento a ser utilizado deve levar em
consideracéo a facilidade de manuseio destes instrumentos pelo proprietario.

A falta de informacdo dos proprietarios de cdes em relacdo & necessidade de uma
escovacgdo dental freqiente (TROMP et al., 1986; CORBA et al., 1986; DUPONT, 1998)
dificulta a manutengdo da salde bucal dos animais. Ferreira Lima et al. (2004) e Duboc
(2008) reiteraram a necessidade de orientacdo aos proprietarios sobre os beneficios e
necessidade de escovagéo.

Em estudo visando determinar a exequibilidade da escovagdo de dentes em cées e
gatos e identificar os fatores que influenciam a realizacdo desse procedimento Duboc (2008)
observou que 72,5% dos entrevistados ndo realizavam a escovagéo dos dentes de seus animais
de estimacéo. Dificuldades na execucédo (20,9%), desinteresse (14%), falta de tempo (11,6%)
e desconhecimento da necessidade de realizacdo do procedimento (8,5%) foram as
justificativas apontadas.

Nos Gltimos anos houve uma acentuada expansdo da oferta de produtos destinados a
facilitar os cuidados dentarios domeésticos para os proprietarios e também visando ser mais
tolerdveis para os animais de estimagdo (GIOSO, 2007).

Diversos estudos tém sido conduzidos a fim de avaliar a influéncia da nutri¢éo sobre a
saude bucal. Os meios dietéticos citados com maior freqliéncia para prevenir ou retardar o
surgimento da doenca periodontal sdo o contetido nutricional, a textura e a forma do alimento,
0s exercicios de mastigacéo e os alimentos ou os brinquedos tratados com produtos quimicos.
A acdo do alimento sobre a formagéo da placa e célculo foi alcangada, basicamente, alterando
a textura e o tamanho do grénulo da racéo, porém, exerce efeito apenas nos dentes envolvidos
na mastigagdo. Uma nova abordagem utiliza a inclusdo de fontes minerais nos alimentos de



maneira que possam proporcionar beneficios em todas as superficies dentarias com
diminuicdo da formac&o da placa bacteriana (COX et al., 2003).

Outros estudos demonstraram que h& reducéo na formacéo do célculo dentério em cées
alimentados com uma dieta regular seca, quando comparados aos alimentados com dieta
Umida. Entretanto, ainda ndo esta esclarecido se esse efeito é devido a acdo abrasiva suave da
racdo seca ou devido ao alimento enlatado aderir-se mais facilmente ao tecido da placa
bacteriana (The impact..., 2004).

Os biscoitos anticalculos podem ser usados como coadjuvantes na prevencdo da
doenga periodontal (GIOSO, 1994). Ndo foram encontradas diferengas significativas na
redugdo do acimulo de placa bacteriana entre os cdes tratados, por um periodo de 21 dias,
com biscoitos contendo tripolifosfato de sddio (TPF) e os tratados com biscoitos contendo
hexametafosfato de sodio (HMF), sendo que ambos foram eficientes na remocdo da placa
(PAIVA et al., 2007). Os mesmos principios ativos incorporados a racdo seca como cobertura
do granulo e no interior da massa, foram avaliados quanto a prevencdo de célculo dentéario em
25 cdes (PINTO et al., 2008). A inclusdo do HMF e do TPF foi eficiente na reducéo do
acimulo de célculo dentério em comparacéo a dieta seca sem adicdo de fosfatos.

2.1.5 Tratamento

A meta do tratamento periodontal é controlar os microrganismos, restaurar a anatomia
e a fisiologia normais e evitar nova adesdo de placa bacteriana as superficies dentais. O
sucesso da terapia periodontal € medido em termos de manutencdo ou melhoria nos niveis de
adesdo e suporte dentarios (MATTHEWS et al., 2001).

Instituicdo de antibioticoterapia, tratamentos endodonticos e exodonticos (extragdes)
devem ser agregados ao planejamento para o tratamento da doencga periodontal.

Devido a grande quantidade de bactérias na placa bacteriana ocorre bacteremia
durante o periodo operatorio e até cerca de 20 minutos ap6s o mesmo. A presenca de
bactérias gram positivas e negativas, anaerObias estritas e facultativas, exige que a
antibioticoterapia seja de amplo espectro como amoxilina com &cido clavulénico,
clindamicina, ampicilina, metronidazol e espiramicina. Além destes, clorexidine e outros
antissépticos devem ser usados no pds-operatério. O prazo para uso de antibidticos depende
de cada caso, mas via de regra, comega em torno de trés dias antes do procedimento
operatorio, persistindo por trés a cinco dias ap6s 0 mesmo (ROSA, 2004).

A curetagem supragengival (remocdo dos célculos que estdo acima da margem
gengival) é realizada com instrumentos manuais e em duas modalidades: curetagem fechada,
quando a bolsa tem até cinco milimetros de profundidade, e curetagem aberta para bolsas
mais profundas. O ultrassom odontoldgico é utilizado na remocéo dos célculos, assim como o
forceps para quebra de calculos maiores e mais resistentes. O aplainamento radicular que
consiste em alisar a raiz do dente, removendo todo o tecido necrosado, para facilitar a
restauracdo dos tecidos adjacentes e dificultar a aderéncia de nova placa bacteriana exige a
utilizagdo de instrumentos manuais adequados além de paciéncia e habilidade. Apds o
aplainamento e lavagem abundante com diversos medicamentos como &cido citrico,
clorexidine e doxiciclina podem ser aplicados no sulco (ROSA, 2004). A exodontia é a
cirurgia mais realizada na cavidade oral de cies e gatos. E indicada na doenca periodontal
avancada (HARVEY; EMILY, 1993).

Dentes considerados “estratégicos” como o canino, o primeiro molar inferior, e 0
quarto pré-molar superior devem sempre que possivel, permanecer na cavidade oral (WIGGS;
LOBPRISE, 1997). O sucesso de uma extracdo ocorre quando o dente é removido com
trauma minimo as estruturas adjacentes (ROSA, 2004).



2.2. Bacteremia
2.2.1. Etiologia

Em individuos saudaveis, o sangue é estéril. No entanto a presenca de bactérias na
corrente sangliinea (bacteremia) é comum em diversas situacdes. Ocorrem bacteremias
transitorias a partir de lesdes epiteliais da orofaringe, do trato respiratorio, gastrointestinal e
urogenital, sobretudo em cirurgias e procedimentos invasivos (OSORNIO; RAMIREZ, 2000;
OLIVER et al., 2002).

As bacteremias podem ainda ser decorrentes de procedimentos odontoldgicos
invasivos e ndo-invasivos e também ocorrem em agdes do cotidiano como mastigacao,
escovacdo dentéria e uso de fio dental (HERZBERG; MEYER, 1998), visto que a cavidade
bucal abriga um grande nimero de microrganismos que podem entrar na corrente sangilinea
(RAPOSO et al., 1998; RAMOS et al., 2001).

As bacteremias transitorias ndo representam ameaca quando sdo de baixa intensidade e
duracdo, porém na presenca de infeccbes periodontais graves, um grande nimero de
microrganismos pode invadir a corrente sangiinea, vencer as barreiras imunoldgicas do
organismo e produzir eventos sistémicos e anomalias de 6rgdos distantes em seres humanos e
cdes (HAVEY, 2006). Assim, as bactérias periodontopatogénicas poderiam contribuir direta
ou indiretamente para o desenvolvimento de trombos e possivelmente de alteragGes
cardiovasculares.

2.2.2. Patogenia

A hipdtese da passagem inicial de bactérias para dentro dos vasos sangilineos é através
de subita pressdo negativa, resultado de manipula¢des que causam danos microscopicos aos
vasos sanguineos. Esta pressdo negativa ocorre como parte de um ciclo intermitente de
pressdes negativa e positiva dentro dos vasos sanguineos durante os primeiros momentos de
qualquer manipulag&o incluindo as dento-gengivais (CAVEZZI JR; ZANATTO, 2003). Outra
hipotese é que os vasos linfaticos, e ndo as veias sejam a primeira via de entrada das bactérias
para a corrente circulatoria, uma vez que no trauma a pressdo ocorre para fora do vaso
(PALLASCH, 2003).

Apb6s a medula Ossea receber estimulos durante um processo inflamatorio, o
leucograma é caracterizado por leucocitose, neutrofilia e desvio a esquerda em
aproximadamente trés dias. Esta resposta leucocitaria varia com a causa, intensidade,
localizag&o da inflamacéo, espécie e idade do animal (SCHULTZE, 2000).

A leucocitose por neutrofilia de origem inflamatoria deve ser diferenciada da
leucocitose neutrofilica fisioldgica e de estresse onde ocorre neutrofilia transitdria sem desvio
a esquerda, linfopenia e/ou eosinopenia e/ou monocitose (JAIN, 1993; SCHULTZE, 2000).

Muitos microrganismos que tém acesso & corrente sangiinea ndo permanecem viaveis
por mais de 15 minutos sendo rapidamente recolhidos pelo sistema reticuloendotelial,
leucécitos polimorfonucleares auxiliados por anticorpos e sistema complemento. Algumas
vezes, no entanto, a quantidade de bactérias presentes € elevada, impossibilitando a sua
remogao. Quando uma bactéria invade a corrente circulatoria ou os vasos linfaticos e vence as
barreiras normais do hospedeiro ocorre além da bacteremia, uma infeccdo denominada
septicemia, a qual produz sintomas graves e em alguns casos evolui para uma condigdo
potencialmente letal denominada choque séptico (LISTRUP, 1978; MARTIN, 1992).

A sepse é mais provavel de ocorrer quando existe uma infeccdo pulmonar, abdominal,
no trato urinario ou na pele. Ela também pode ocorrer em conseqliéncia de uma cirurgia
realizada sobre uma &rea infectada ou sobre uma parte do corpo onde normalmente ocorre o



crescimento de bactérias, como intestinos. A inser¢cdo de qualquer objeto estranho como
cateter intravenoso, urinério ou tubo de drenagem também pode causar bacteremia e/ou sepse.
A probabilidade de sepse aumenta com o tempo de manuten¢do do objeto. Individuos com
comprometimento do sistema imune apresentam uma maior probabilidade de apresentar sepse
(HENKIN et al., 2009).

2.2.3. Sintomas

Como o organismo normalmente consegue eliminar rapidamente pequenas
quantidades de bactérias, a bacteremia temporéaria raramente causa sintomas.

Febre é a manifestacdo sistémica mais freqliente de uma resposta inflamatéria e o
principal sintoma de uma doenca infecciosa. Embora a febre seja tradicionalmente associada a
infeccdo, este sintoma também pode estar relacionado a processos imunes, inflamatorios,
neoplasias e lesdes teciduais.

Os microrganismos e seus produtos toxicos, inclusive as endotoxinas
lipopolissacarideas, atuam como pirogénio exdgeno. LesBes teciduais, células T ativadas,
complexos antigeno/anticorpo, processos inflamatorios e pirogénio exdgeno entre outros,
ativam os mondcitos e os macrdfagos tissulares a produzirem pirogénio endogeno,
representado pela interleucina la e b, interleucina 6, fator de necrose tumoral, interferon e
proteina inflamatdria do macréfago. Estas substancias chegam por via hematogénica ao centro
termorregulador do hipotalamo, liberando &cido aracnoideo, que é metabolizado a
prostaglandina E, elevando o patamar de regulacdo de temperatura, via aumento do AMP
ciclico. Esta mudanca envia informagdes aos nervos eferentes, resultando em um processo de
conservacdo de calor por vasoconstricdo periférica, mediada pelo sistema nervoso autbnomo e
também pelo aumento da producéo de calor, através de estimulo da atividade muscular. Como
resultado, h4 producéo de febre, de 60 a 90 minutos apds o inicio do fator desencadeante, para
adaptacdo as novas exigéncias do centro termorregulador. As hemoculturas realizadas durante
0 pico febril apresentam significativamente menor positividade (HENKIN et al., 2009).

2.2.4. Bacteremia em Odontologia

Os procedimentos em odontologia estdo descritos como eventuais causadores de
bacteremias transitérias (ERVERDI, 1999; OSORNIO; RAMIREZ, 2000; VERGIS, 2001:
ROSA et al., 2005) sugerindo existir uma relagcdo de probabilidade entre a ocorréncia de
endocardite infecciosa e procedimentos odontol6gicos em pacientes de risco.

Para o cirurgido dentista, normalmente alguns quadros requerem maior atengdo. A
cavidade bucal é fonte potencial de microrganismos, albergando cerca de 500 espécies
componentes do bioflme dentario (GUNTHEROTH, 1984; VERGIS et al., 2001; CAVEZZI
JR; ZANATTO, 2003).

As doengas mais freqlientes da boca, como cérie, gengivite, periodontite e
periapicopatias, sdo causadas por bactérias e as infeccOes dentérias de ocorréncia comum nos
animais e no ser humano s&o consideradas infec¢es mistas com prevaléncia de anaerdbios
(CAVEZZI JR; ZANATTO, 2003).

Diversos procedimentos odontolégicos estdo relacionados na literatura como
causadores de bacteremias transitorias. As associacBes entre bacteremias geradas por
tratamento ortodontico (LUCAS et al., 2002), endodontico (DEBELIAN et al., 1998),
odontoldgico restaurador (ROBERTS et al., 2000) e raspagem dentéria (NESS; PERKINS,
1980), foram bastante estudadas. As bacteremias geradas por anestesia bucal (ROBERTS et
al., 1998), sondagem periodontal (DALY et al., 1997; DALY et al., 2001) e remogdo de
aparelho ortodontico (SAMPAIO et al., 2007) também foram avaliadas.
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Deficiéncia de higiene oral, mesmo em auséncia de manipulacdo pelo profissional
pode predispor a bacteremia transitoria (MARTINS, 2003).

As bacteremias, provenientes de focos de infeccBes bucais e manipulagdes dentarias,
geralmente sdo transitorias, assintomaticas, de curta duracdo e ndo tém significado clinico
importante em individuos normais, pois o in6culo é pequeno e a viruléncia dos
microrganismos envolvidos é baixa. No entanto, episddios recorrentes de bacteriemia podem
representar, em pacientes com cardiopatias predisponentes, um risco cumulativo de
endocardite infecciosa (GENDRON et al., 2000; LI et al., 2000).

Admite-se que bacteremia apds procedimentos odontoldgicos invasivos, como a
extracdo dental, possa ocorrer em até 100% dos casos (HEIMDAHL et al., 1990; LEPORT,
1992), tendo sua frequéncia aumentada em decorréncia de processo inflamatorio, idade,
duracéo da cirurgia e volume de sangue perdido.

A freqiiéncia de bacteremia pds-exodontia foi elevada (68,8%), independentemente do
meétodo de anti-sepsia empregado, prevalecendo microrganismos anaerdbios, os quais foram
mais suscetiveis a amoxicilina e a cefalotina (ROCHA BARROS et al., 2000).

Foi calculado que o risco de um episodio de bacteremia causada pelos habitos diérios
de um sujeito com vida normal, é 1000 a 8000 vezes maior que o causado por um
procedimento odontoldgico (GUNTHEROTH, 1984). As bacteremias geradas por eventos
diarios sdo de baixo grau, mas cumulativas aparentemente excedendo aquelas de
procedimentos odontoldgicos cirurgicos ocasionais (ROBERTS, 1999).

Guntheroth (1984), quando comparou bacteremias decorrentes das atividades diarias
com a exodontia, observou uma frequéncia de hemoculturas positivas de 38% para a
mastigacédo, 25% para escovacgdo dos dentes e em pacientes com infec¢do bucal sem nenhuma
intervencdo, aproximadamente 11%.

2.3. Endocardite
2.3.1. Definicdo

Endocardite ¢ uma doenca infecciosa grave das valvulas cardiacas ou da superficie
endotelial do coracdo, mais freqlientemente causada por bactérias (95%) e também por
fungos, que ocorre quase sempre em pacientes que apresentam anormalidades anatomicas
cardiacas (WHAL, 1994; ESTLOW, 1998) ou que possuem alguma condicdo considerada de
risco para desenvolvimento da endocardite (ROSE et al., 2002; MANO, 2009).

Os termos endocardite bacteriana ou preferencialmente endocardite infecciosa,
subaguda e aguda se inserem na terminologia de uso corrente, associando o tempo de
evolucdo da moléstia ao quadro clinico (TIMERMAN; CESAR, 2003). A endocardite
infecciosa pode ser potencialmente letal (aguda), ou evoluir silenciosamente por semanas a
meses (subaguda) (LAUREANO FILHO et al., 2003).

2.3.2. Importancia

Sua importéncia deve-se ao indice de mortalidade (30%) em humanos (OLIVER et al.,
2002; CAVEZZI JR; ZANATTO, 2003; CASTRO et al., 1999).

Em cées a verdadeira prevaléncia da endocardite é desconhecida, porém descrita como
de ocorréncia ndo muito freqiente (BARROSO et al., 2005; CALVERT, 2006). Acomete
sobretudo, machos das ragas pastor alemdo, boxer, setter irlandés, dog alemé&o e rotweillwer
com mais de quatro anos de idade (WOODFIED; SISSON, 1992; CALVERT, 2006).

Awvila et al. (2008) referem que uma revisio de estudos em necropsias caninas indicou
que sua incidéncia pode ser até 6,6%. Em levantamento das cardiopatias em cées
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necropsiados no Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia, entre 1976 e
1996 os mesmos autores identificaram 1,13% de endocardites entre 0s animais cardiopatas.
Esses dados sdo ainda, mais elevados que 0s 0,11 a 0,58% referidos por Mucha (2001).

2.3.3. Etiologia

As vélvulas do ventriculo esquerdo (\VE) de alta pressdo, a adrtica e a mitral s&o mais
frequentemente envolvidas. As vélvulas tricuspede e pulmonar raramente sofrem infeccéo
(HENIK et al., 1986; ELWOOD et al., 1993; CALVERT, 2006; MAIA et al., 2009).

Endocardite valvular ocorre pela aderéncia primaria de microrganismos ao endocérdio
(JONES et al., 2000). Para a ocorréncia da lesdo, é necessario que haja bacteremia, sendo que
0s microrganismos causadores podem ter como porta de entrada a cavidade oral, o tubo
gastrintestinal, as vias urogenitais ou qualquer outro sitio em que haja uma infeccdo
(ANDERSON; DUBIELZIG, 1984).

O trauma natural sofrido pelas valvulas durante cada ciclo cardiaco resulta
provavelmente em danos microscopicos ao endotélio favorecendo a fixagdo das bactérias
(CALVERT, 2006).

Diversos grupos de bactérias patogénicas tém sido isolados de cdes e gatos com
endocardite, incluindo Streptococcus, Staphylococcus, Corynebacterium, Escherichia coli,
Enterobacter e Pseudomonas. Muitas dessas bactérias pertencem a microbiota da pele,
cavidade oral e tratos respiratorio, digestivo e geniturinario (BICHARD; SHERDING, 1998;
JONES et al., 2000).

A estenose adrtica congénita € um fator de risco para o desenvolvimento de EI. O
emprego prolongado de corticosterdides da mesma forma que a debilidade resultante de
neoplasia e quimioterapia pode predispor a EB. Pode ocorrer bacteremia secundariamente ao
emprego de sondas urinarias e cateteres venosos de uso prolongado. Além disso, a
manipulacdo de tecidos infectados pode forgar bactérias em direcéo a veias e vasos linfaticos
(CALVERT, 2006).

Infeccdes cronicas como piodermas, abcessos, infecgdes por corpo estranho, gengivite,
estomatite bacteriana, infec¢bes perianais, cirurgias extensas e demoradas em &reas
contaminadas, infeccOes Osseas e prostatite bacteriana sdo em geral associadas com EB
(CALVERT, 2006).

Jasper e Little (1984) relataram que diversos levantamentos indicaram que mais de
92% dos casos de endocardite infecciosa podem ter origem dental. Esses dados foram
confrontados em diversos estudos posteriores que evidenciaram um risco muito baixo de
endocardite como conseqliéncia da bacteremia induzida por procedimentos odontoldgicos,
provavelmente em média de um por trés a cinco mil procedimentos (ERVERDI et al., 2000),
havendo um provavel efeito sinérgico entre a doenca periodontal e/ou periapical e
procedimentos dentarios com a ocorréncia de endocardite (DRANGSHOLT, 1998).

Outros estudos indicaram que as bacteremias espontaneas sdo mais provaveis de
causar endocardite infecciosa em pacientes de risco do que procedimentos especificos
odontoldgicos (ANOLIK et al., 1981; KAPLAN et al., 1989; LIEBERMAN, 1992;: NGUYEN
et al., 2000; VAN DER MEER, 1992).

Cerca de 8% de todos os casos de endocardite infecciosa estdo associados com
doencas dentérias e periodontais, sem que haja um procedimento dentario especifico
(DRANGSHOLT, 1998).

Em um estudo realizado em 54 hospitais na Philadelphia, Estados Unidos da América,
Strom et al. (1998) analisaram 273 casos de endocardite infecciosa. Os dados obtidos sugerem
que o tratamento odontoldgico ndo é fator de risco para endocardite infecciosa, mesmo em
pacientes com anormalidades valvular cardiaca.
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O numero de microrganismos que podem causar endocardite € muito amplo, mas a
grande maioria das infeccBes deve-se a alguns agentes patogénicos especificos. As principais
bactérias responséaveis pela endocardite infecciosa sdo 0s cocos Gram positivos, sendo que 0s
mais comumente encontrados sdo Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis,
Streptococcus beta-hemoliticos, Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium, bactérias do
grupo  HACEK (Haemophilus aphrophilus, Eikenella corrodens, Kingella kingae),
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis, Neisseria
gonorrhoeae, bactérias da familia Enterobacteriaceae, Pseudomonas sp. e fungos (FRANCA
et al, 2003).

Os estreptococos (Streptococcus viridans e Streptococcus bovis), enterococos e
estafilococos (S. aureus) sdo responsaveis por mais de 80% das infec¢des (POMPEU, 2009;
MIYOSHI, 2008). CAMPELLO et al. (2007) relataram resultados positivos para hemocultura
em 71% dos pacientes portadores de endocardite infecciosa, sendo o S. aureus isolado de 50%
desses pacientes.

Bactérias patogénicas como estafilococos e estreptococos metabolizam proteases que
lesam o endotélio e resultam em deposicdo de plaquetas e fibrina, fatores predisponentes a
colonizacdo bacteriana na auséncia de dano endotelial prévio (CALVERT, 2006).

Entre as bactérias Gram-negativas, destacam-se as do grupo entérico (E. coli, Proteus,
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter sp) geralmente associadas a infec¢bes do trato
digestivo ou urinario e ainda ao uso prolongado de antibioticos. Enterococcus faecalis e
Enterococcus faecium que fazem parte da flora intestinal normal e possiveis causas de
infeccdo do trato urindrio estdo envolvidos em 95% das endocardites por
Enterococos. Bactérias gram negativas de crescimento lento como Haemomophilus sp,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens e
Kingella sp. que fazem parte da flora normal do orofaringe sdo também causadoras de
endocardite. Outros organismos listados como causa possivel de endocardite sdo
Corynebacterium sp; Listeria monocitogenes; Bartonella sp.; Coxiella burnetii; Clamydia
psittaci. Entre os fungos Candida albicans e Aspergilus sp. sdo 0s mais comumente
envolvidos (MANO, 2009).

2.3.4. Patogénese e Fisiopatologia

O evento essencial que determina o desenvolvimento da endocardite bacteriana é a
adesdo ao endocardio de microrganismos circulantes na corrente sanguinea (POMPEU,
2009a). Durante a bacteremia, algumas bactérias podem colonizar os tecidos cardiacos
previamente comprometidos, causando infeccéo local e endocardite (COSTA, 2002).

Em individuos saudaveis, a bacteremia ndo tem, de modo geral, maiores
conseqliéncias; porém, em individuos considerados de risco, como 0s imunodeprimidos ou
valvulopatas a endocardite pode ser desencadeada (DAJANI et al, 1997).

Bactérias agressivas, especialmente em grande quantidade podem comprometer até
mesmo um individuo sem alteragdes cardiacas predisponentes (HAWE, 1980).

Inicialmente, ha deposicdo de plaquetas e de fibrina na superficie da valvula, a qual
serd posteriormente colonizada pelos microrganismos. Essa deposicdo plaquetaria pode
decorrer de lesdes congénitas, degenerativas ou reumaticas ou, ainda, de endocardites prévias
ou de lesdo endocérdica causada pelo fluxo sanguineo das cadmaras de alta pressdo para as de
baixa pressdo, tal como ocorre na insuficiéncia mitral (POMPEU, 2009).

Em cées, a valvula adrtica tem sido relatada como local mais frequente desta afeccao,
em torno de 90% dos casos. Embora menos frequente, também tem sido relatado casos de
endocardite infecciosa com acometimento da valvula mitral (HENIK et al., 1986; ELWOOD
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et al,, 1993; MAIA et al., 2009). As valvulas tricispide e pulmonar raramente estdo
envolvidas (ELWOOQD et al., 1993).

Lesdes proliferativas vegetativas tém sido frequentemente descritas como tipicas nos
casos de endocardite valvular (SISSON; THOMAS, 1984; MUCHA et al., 2000). Endocardite
supurativa moderada, multifocal, ativa e cronica foi descrita histopatologicamente na véalvula
aortica (CHOMEL et al., 2001). Além destas lesdes, tem-se descrito acumulo de plaquetas,
fibrina, glébulos vermelhos e células polimorfonucleares (MUCHA et al., 2000).

Os fendbmenos fisiopatoldgicos da endocardite sdo determinados pelo processo
infeccioso sistémico com a presenca de foco intravascular que determina o aparecimento ou
agravamento de lesBes cardiacas com grave repercussdo hemodinamica, extensdo da infeccéo
para outras estruturas cardiacas, tromboembolismos com acometimento de 6rgdos como
cérebro e rins, e manifestagdes imunoldgicas decorrentes da persisténcia de antigenos
bacterianos (CABELL, 2003).

Qualquer manipulagdo que promova formagéo de sangramento em &rea contaminada
pode levar a formacdo de codgulo de fibrina estéril e agregacdo de plaquetas na superficie
valvar acometida por lesdes congénitas, degenerativas, reumaticas ou no endocardio lesado,
agindo como sitio de proliferacdo bacteriana.

As principais condigBes predisponentes a endocardite sdo: prolapso da valva mitral (20
a 25%), valvulopatia reumética (15 a 20%), cardiopatia congénita (20%) e doenca
degenerativa (20%). Entre 20 e 40% das endocardites ndo sdo identificadas lesdes cardiacas
predisponentes (ARAGON; SANDE, 1994).

Macroscopicamente, a endocardite valvular manifesta-se pela presenca de uma massa
aderente, fridvel, amarelada ou acinzentada que pode ser denominada de “vegetagdo”, em
razdo de seu aspecto morfoldgico (VLEET; FERRANS, 1998).

2.3.5. Sintomas

A apresentacdo clinica da endocardite depende da viruléncia do agente etiolégico.
Tradicionalmente, os sinais clinicos que sugerem endocardite bacteriana sdo 0s sopros
cardiacos e a presenca de febre. Entretanto as endocardites manifestam-se de inimeras
maneiras, dificultando o diagndstico e o inicio precoce do tratamento. Os sopros cardiacos
estdo presentes em mais de 85% dos casos, mas sua auséncia ndo afasta o diagnostico de
endocardite principalmente no inicio das formas agudas (LAUREANO FILHO et al., 2003).

Nos pacientes sem sopro inicialmente a endocardite apresenta-se como febre de
origem indeterminada e exige cuidadoso diagndstico diferencial. Nos idosos e imuno
deprimidos a febre pode estar ausente (POMPEU, 2009D).

Nas infec¢des por bactérias altamente patogénicas como o S. aureus os sinais clinicos
sdo graves e a destruicdo precoce da valva cardiaca estd associada a uma alta mortalidade.
Geralmente, a endocardite bacteriana aguda apresenta um inicio subito, com febre elevada,
frequéncia cardiaca aumentada, fadiga e dano répido e extenso da valvula cardiaca. Os
patdgenos de pequeno poder invasor determinam endocardites subagudas que evoluem em
semanas ou meses e se manifestam por febre baixa, fraqueza, emagrecimento, mialgias,
artralgias, artrites, dores lombares sudorese e anemia (MARTIN, 2003).

Pompeu (2009b) relaciona com detalhes as alteracBes clinicas decorrentes da
endocardite infecciosa com base em diversas fontes pesquisadas.

Encontram-se manifestacdes dermatolégicas em 50% dos pacientes. As petéquias
constituem a lesdo mais comum e usualmente aparecem na conjuntiva, palato, mucosa bucal e
extremidades, em especial nas endocardites de evolugdo prolongada.

A esplenomegalia é frequentemente encontrada nas endocardites de longa duracéo.
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O bago tem consisténcia macia e sua palpacéo é discretamente dolorosa, exceto nos
casos complicados por infarto quando a dor pode ser marcante.

A insuficiéncia cardiaca é a complicacdo mais importante da endocardite bacteriana e
constitui o principal determinante do progndstico. Ocorre em 55% dos casos, predominando
nos acometimentos aorticos (75%).

A perfuracdo ou a destruicdo de uma valva ou a ruptura de cordoalha tendinea
evoluem com insuficiéncia cardiaca aguda ou agravamento de insuficiéncia de ventriculo
esquerdo preexistente.

Outras complicagBes que participam da génese da insuficiéncia cardiaca sdo a
miocardite, o abscesso miocardico e a embolia coronariana com infarto do miocardio. Os
fendmenos embolicos acometem diversos 6rgdos, mas apresentam especial predilecdo pelo
cérebro, pulmdes e coronarias.

Predominam na endocardite aguda, entretanto tem graves repercussdes na evolugéo
das formas subagudas. O envolvimento do sistema nervoso manifesta-se através de sindromes
variadas desde acidentes vasculares cerebrais até sintomas psiquiatricos, estados confusionais
toxicos e meningoencefalites (POMPEU, 2009b).

2.3.6. Diagndstico
A) Clinico e complementar

A endocardite pode ser diagnosticada pelo exame clinico com auxilio de exames
complementares como ecocardiograma, eletrocardiograma, cateterismo e hemocultura. Em
cées e gatos a endocardite bacteriana dificilmente é diagnosticada clinicamente, sendo a
maioria dos casos diagnosticados através de necropsia (AVILA et al., 2008).

O diagndstico de endocardite deve ser rejeitado quando existir outra alternativa como
causa das manifestagdes ou quando a antibioticoterapia proporcionar melhora clinica
consistente num periodo de quatro dias ou menos. A endocardite deve ser considerada como
diagndstico possivel quando ndo é possivel preencher completamente os critérios, mas o
diagndstico néo é rejeitado (MANO, 2006).

B) Exames laboratoriais de rotina

A maioria dos pacientes com endocardite evolui com anemia normocitca
normocrdmica caracteristica de doenca cronica. O leucograma geralmente € normal, porém na
endocardite infecciosa aguda pode haver leucocitose com desvio a esquerda (SCHELD;
SANDE, 1995; LEVISON, 1996; KARCHMER, 1997).

O exame de urina mostra hematuria microscopica e/ou proteindria discreta em 50%
dos casos, mesmo na auséncia de complicagdes renais especificas. Cilindros e proteiniria
importantes constituem as alteragdes caracteristicas quando ocorre glomerulonefrite mediada
por imuno-complexos. Em 50% dos casos de endocardite subaguda identifica-se a presenca
do fator reumat6ide (KARCHMER, 1997).

C) Hemoculturas

A hemocultura auxilia no diagndstico de processos infecciosos sistémicos e
comprovagio da bacteremia. E o principal método diagndstico quando se suspeita de
endocardite bacteriana (WAHL, 1994).

Na endocardite a bacteremia é usualmente constante e de baixa intensidade. Em
pacientes que ndo usaram antibidticos previamente, isolam-se bactérias de 90 a 95% dos
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casos, sendo este potencial reduzido significativamente nos individuos parcialmente tratados
antes da coleta das hemoculturas (MARTINS et al., 2003).

Sendo indispensével ao esclarecimento da etiologia das endocardites infecciosas a
hemocultura deve ser criteriosa. Alguns fatores condicionam a sensibilidade e a
confiabilidade do método e podem interferir no resultado: nimero e momento da tomada de
amostras, coleta, volume de sangue, uso de antimicrobianos e execucdo da analise. O nimero
de amostras e o intervalo das coletas variam de acordo com a suspeita clinica. Para bons
resultados recomenda-se seguir a metodologia preconizada por Decourt (1981).

Nas bacteremias agudas e/ou continuas deve-se realizar pelo menos duas amostras
com intervalo de 30 minutos a 2 horas. Nas intermitentes recomenda-se intervalos menores, e
que a colheita seja feita cerca de uma hora antes dos picos febris que costumam ocorrer,
aproximadamente no mesmo horério. Se a febre for continua, o sangue pode ser colhido a
intervalos regulares (até 6 vezes em 24 horas). E desaconselhavel colher o sangue apos as
refeicbes uma vez que a hiperlipidemia dificulta a visualizagdo do crescimento bacteriano.
Nas 48 a 72 horas anteriores a colheita, ndo deverdo ser administrados antibioticos, salvo nos
casos muito graves.

O volume coletado é um dos mais importantes parametros na deteccdo de bactérias na
corrente circulatdria. A relagdo volume de sangue/volume do meio de cultura deve ser de
10:100 ml. O sangue coletado deve ser acondicionado em frascos especiais com meio liquido
e diferente de acordo com o agente a ser investigado (aerdbio, anaerébio ou fungos). Durante
0 tratamento, hemoculturas deverdo ser repetidas no terceiro dia e, apos, de duas em duas
semanas (DECOURT, 1981).

Se as hemoculturas forem negativas e o diagndstico de endocardite ainda parecer
provavel sugere-se a coleta de novas amostras. Pelo menos duas amostras separadas, de um
microorganismo tipico ou culturas persistentemente positivas (duas amostras em intervalos de
12 horas, ou trés em trés, ou trés em quatro coletas em intervalos de pelo menos uma hora)
séo indicativas de endocardite (PEREIRA; TRESOLDI, 1999).

Resultados positivos devem ser interpretados com cautela, devido a possibilidade de
contaminagdo. A positividade em pelo menos duas amostras permite mais confiabilidade.
Bacilos Gram-negativos, anaerobios e fungos devem ser inicialmente interpretados como
patdgenos. Alguns agentes como estafilococos coagulase-negativos em uma Unica amostra
devem ser questionados quanto ao poder patogénico. Ressalta-se que em um tergo ou mais
dos casos, as hemoculturas sdo negativas e provavelmente decorrem de falhas na colheita e/ou
processamento do material, uso prévio de antibidticos ou devido ao estado do paciente
(acentuado componente imunitéario, presenca de uremia em doenga cronica) agente etioldgico
(microrganismos de crescimento lento; fungos, microrganismos intracelulares) e carater da
enfermidade (infeccdo subaguda do coragéo direito, endocardite mural, endocardite ndo-
infecciosa), ndo devendo ser descartada a possibilidade de erro no diagnéstico (TOSCANO et
al., 1997). A investigacdo nesses casos exige meios e técnicas especiais de cultura, exames
soroldgicos e outros procedimentos para identificar o agente ou fazer diagnostico diferencial.
Como meios auxiliares destacam-se o eletrocardiograma, a radiografia de torax, o
ecocardiograma, o cateterismo cardiaco e cineangiocardiografia, esses dois Ultimos ndo usuais
em veterinaria.

Em estudo para analisar fatores que podem interferir no resultado de hemocultura em
uma populacéo peditrica, duas amostras de hemocultura foram suficientes para o diagnéstico
de bacteremia. A taxa de contaminacdo foi de 5%. A hemocultura diagnosticou bacteremia
por agentes multirresistentes, mesmo nos pacientes que faziam uso de antibiotico (PEREIRA,;
TRESOLDI, 1999).
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No Hospital Universitario Clementino Fraga Filho (UFRJ) a taxa de contaminacédo das
hemoculturas é de 21% com predominio de estafilococos coagulase negativa (83%)".

D) Ecocardiografia e Dopller

A ecocardiografia é uma técnica que proporciona uma avaliacdo anatémica,
qualitativa, quantitativa e funcional do coragdo, de uma maneira ndo-invasiva e segura. Os
primeiros estudos ecocardiogréaficos na espécie canina foram realizados em animais saudaveis
com o objetivo de padronizar e correlacionar as medidas cardiacas em modo M e os indices
da fungdo cardiaca com a superficie e o peso corpéreo (BOON, 1983; LOMBARD, 1984).
Porém, notou-se que, por influéncia das diversas conformagdes corpreas existentes nos cées,
a variabilidade das medidas ecocardiogréaficas estava presente ndo somente entre as espécies
animais, mas também entre as racas caninas e animais da mesma raca devido a variacdo do
tamanho e do peso corporeo (MORRISON, 1992; BONAGURA; FUENTES, 2000;
YAMATO et al., 2006).

Morrison (1992) concluiu que a raca, considerando o peso corporeo, influencia as
mensuracdes dos pardmetros ecocardiogréficos dos cdes, com excecao ao didmetro interno do
ventriculo direito.

Outros estudos visaram padronizar os valores ecocardiograficos em modo M para
algumas ragas caninas (CALVERT; BROWN, 1986; GOODING, 1986; CRIPPA et al., 1992;
MUZZI et al, 2000), além de avaliar as alteracBes indicativas de cardiopatias ou
caracteristicas inerentes a raca (BONAGURA; FUENTES, 2000; PAGE et al., 1993;
CAVALCANTI et al., 2007).

Foi também avaliado o feito de diferentes drogas anestésicas sobre o perfil
ecocardiografico em cées (CLARK et al., 1982; PEREIRA et al., 1992; SOUZA et al., 2002).

Pelo ecocardiograma os trombos valvulares (vegetacOes) da endocardite bacteriana
resultam em aumento da espessura e ecogencidade das valvas que sdo bem identificadas em
modo bidimensional (modo B) e M (BOON, 2005). Os folhetos podem ter aspecto
emaranhado ou esfarrapado ou ter vegetagOes facilmente identificadas. VegetagOes antigas
podem tornar-se calcificadas (hiperecoicas e formadoras de sombra acUstica), porém este
achado é inconstante (TILLEY; GOODWIN, 2002). Contudo pode ser dificil reconhecer
pequenas vegetacOes presente em folhetos normalmente espessos e mais irregulares da valva
mitral e fazer a distincdo com a degeneracdo valvular mixomatosa (endocardiose), uma
doenca degenerativa estéril que acomete as valvulas cardiacas dos caes de meia idade e dos
mais idosos (ABOOT, 2006).

Jasper e Little (1984) relataram que mais de 92% dos casos de endocardite infecciosa
podem ter origem dental. Estudos posteriores evidenciaram que as bacteremias espontaneas
sdo0 mais provaveis de causar endocardite infecciosa em pacientes de risco do que
procedimentos especificos odontolégicos (KAPLAN et al., 1989; VAN DER MEER, 1992;
LIEBERMAN, 1992; NGUYEN, 2000; ERVERDI et al., 2000).

As mudangas cardiacas secundarias sdo semelhantes as alteracBes causadas pela
regurgitacdo ndo infecciosa. A endocardite da valva mitral assemelha-se a doenga valvar
degenerativa mixomatosa exceto pelo aspecto mais denso e desorganizado da valva em alguns
casos e pela distribuicdo incomum em outros (KINLE; THOMAS, 2004).

Fluxos anormais de alta velocidade sdo encontrados em muitas alteracdes cardiacas,
incluindo estenose das valvas, obstrucdo dindmica da via de saida do ventriculo, defeito de
septo interventricular, insuficiéncias valvulares e persisténcia de ducto arterioso
(BONAGURA, 1983).

! Dados disponiveis em: (http://www.hucff.ufrj.br/novo_hu/especialidades/ccin/COLETA.doc
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2.3.7. Profilaxia

Endocardite bacteriana pode exigir profilaxia com antibidticos quando pacientes
notoriamente comprometidos exibem lesdes cardiacas conhecidas. A base tedrica da
profilaxia esta fundamentada na identificagdo dos pacientes com risco de desenvolvimento de
endocardite, conhecimento dos procedimentos indutores de bacteremia e que necessitam
profilaxia e selegdo do agente antimicrobiano mais apropriado (SAMPAIO et al, 2007).

2.3.8. Profilaxia antibittica de endocardite em odontologia

Em odontologia a profilaxia antibacteriana é necessaria em alguns procedimentos que
induzam sangramento, como exodontias, e até manipulacdo ndo invasiva como limpeza
profissional. O esquema profilatico padrdo ou alternativo depende do tipo de intervengdo
profissional, das condi¢des de saide oral e principalmente do risco associado com a patologia
cardiovascular. As recomendacOes da American Heart Association (AHA) para a profilaxia
antibidtica da endocardite infecciosa de interesse em odontologia é um guia na selecdo das
situacOes e medicamentos a serem utilizados.

Estudos experimentais em modelos animais (NIEVES et al., 1997; OVERHOLSER et
al., 1987) e casos relatados de pacientes que desenvolveram endocardite infecciosa (ANOLIK
et al.,, 1981; BUU-HOI et al., 1988; DOERFFEL et al., 1997; FARMAKI et al., 2000;
KAPLAN et al., 1989; LIEBERMAN, 1992; NGUYEN et al., 2000) fundamentam a
profilaxia antibidtica.

Enquanto alguns autores questionam a efetividade da profilaxia antibiética contra a
endocardite infecciosa (GOULD, 1988; GUNTHEROTH, 1984; HESS et al.; 1983; VAN
DER MEER et al, 1992) outros atestam a eficacia do tratamento.

Imperiale e Horwitz (1990) demonstraram, através de estudo retrospectivo, que a
profilaxia antibidtica antes de procedimentos odontolégicos em pessoas de alto risco €
justificada pela eficicia protetora em 91% dos pacientes. Aliado a isso, procedimentos
simples, como uma rigorosa higienizacéo prévia, contribuem para a reducdo do risco e para o
sucesso profilatico perante a endocardite infecciosa (MIRANDA; PINTO, 1999).

Em quatro estudos (VAN DER MEER et al, 1992; LACASSIN et al., 1995;
DRANGSHOLT, 1998; STROM et al., 1998), a hipotese de que procedimentos odontoldgicos
séo causadores de endocardite infecciosa néo foi confirmada.

Calculos estatisticos sugerem que a profilaxia antibiotica salva trés vidas em um
milhdo de procedimentos. Por outro lado, a estimativa da freqliéncia de reagGes a penicilina
alcancam de uma a dez fatalidades para uma série de um milh&o. Assim, ndo fica evidente que
a profilaxia antibidtica para outros procedimentos de alto risco, exceto a exodontia, resultaria
em protecdo (CAVEZZI JR; ZANATTO, 2003).

Alguns autores defendem que os beneficios da profilaxia antibiética superam os riscos
de contrair endocardite infecciosa e 0s custos do tratamento (BOR; HIMMELSTEIN, 1984;
GOULD; BUCKINGHAM, 1993; DURACK, 1998). Outros reforgam que a prescri¢do de
antibioticos além do risco de efeitos indesejaveis ao paciente (BOMBASSARO et al., 2001)
carrega a possibilidade de introduzir microrganismos mutantes ou transferir geneticamente a
resisténcia microbiana (DOERN et al., 1996; FLEMING et al., 1990; TENG et al., 1998;
HALL; BADDOUR, 2002).

Para Haas et al. (1998), os efeitos adversos e os riscos de resisténcia bacteriana contra
qualquer beneficio em potencial deverdo ser avaliados antes da prescricéo.

Mesmo com resultados conflitantes a literatura especializada, indica que em
procedimentos odontolégicos com excessivo sangramento, a ado¢do de medidas profilaticas
envolvendo o uso de antibidticos € uma pratica coerente. Assim, a utilizacdo de antibioticos
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profilaticos para endocardite bacteriana ap6s tratamento odontolgico € constantemente
revisada e avaliada (DEBONI et al., 2001).

Roberts (1999) chamou a atencdo para trés aspectos da bacteremia em procedimentos
odontoldgicos: 0 sangramento, a intensidade e a exposicdo cumulativa. Embora a bacteremia
possa ocorrer na auséncia de sangramento observavel, quando presente, 0 sangramento esta
associado com grande proporgdo dos casos (47,5%) de endocardite confirmados
microbiologicamente (VAN DER MEER et al., 1992).

A escolha do antibi6tico ideal € baseada na cultura e teste de sensibilidade nem sempre
vidvel. As drogas escolhidas para a profilaxia antes do tratamento odontolégico devem ser
dirigidas aos microrganismos mais comumente encontrados na cavidade oral, sendo contra-
indicada uma administragdo em periodos prolongados, antes de cirurgias, evitando o
aparecimento de resisténcia ao microorganismo (DEBONI et al., 2001).

Segundo o tipo de bactéria predominante nos varios estados da doenga, pode-se fazer
recomendagOes mais adequadas sendo que penicilina e clindamicina séo prescritas tanto para
pacientes com boca saudavel quanto portadores de gengivite, periodontite, doenca
endoddntica e osteomielite. Para os dois Gltimos recomenda-se também as cefalosporinas de
terceira geragdo. A associacdo de metronidazol com outros agentes antibacterianos
(fluoroguinolones ou penicilinas) é adequada para infecgdes em que predominam anaerébios
(GREENE, 2002).

A terapia peri-operatéria com antibidticos de largo espectro tem importancia
universalmente reconhecida devido ao fato de que a bacteremia anaerdébica é reduzida em
casos de doenca periodontal grave. Além disso, h& diminuicéo da quantidade de bactérias em
aerossol durante o procedimento (WIGGS; LOBPRISE, 1997).

A pulsoterapia consiste em tratar o paciente durante os primeiros cinco dias de cada
més com um antibiotico eficaz contra patdgenos periodontais com algum beneficio para a
doenca periodontal leve em pacientes que ndo permitem outros cuidados domiciliares. Este
beneficio a longo prazo deve ser avaliado quanto ao potencial desenvolvimento de resisténcia
bacteriana (NIEMIEC, 2006).

Atualizaces periddicas tém sido feitas pelas entidades médicas especializadas no que
diz respeito a profilaxia antibiotica da endocardite infecciosa e uma marcante evolugdo tem
sido observada no sentido de restringir o enfoque da prevencdo ao periodo do procedimento
onde se admite provavel bacteremia. Entretanto a efetividade da antibioticoterapia para
prevenir endocardite ainda ndo foi provada, permitindo controvérsias quanto uso da
antibioticoterapia preventiva em odontologia.

O esquema profilatico para as categorias de risco deve atender as recomendacdes da
American Heart Association (AHA) para a profilaxia antibiotica da endocardite infecciosa de
interesse em odontologia. A AHA vem realizando constantes atualizagdes em seu protocolo
profilatico elaborado inicialmente em 1955. As mais recentes atualizagbes foram realizadas
em 1997 e 2007.

A partir da nona revisdo da AHA (1997) o foco da discusséo acerca da endocardite
infecciosa versa sobre o tipo de tratamento dispensado & doenga, sobre algumas manobras a
serem tomadas, visando sua prevencdo e a real necessidade e eficacia da profilaxia antibiotica
em pacientes submetidos a tratamento odontolgico (FRANCA et al, 2003).

A American Heart Association em 1997, classificou os procedimentos odontoldgicos
em duas categorias: os de alto risco, nos quais se recomenda uma profilaxia antibiotica; e os
de baixo risco, nos quais a profilaxia ndo se faz necesséria.

A revisdo de 2007 modificou profundamente a abordagem da profilaxia para
prevencdo da endocardite infecciosa, simplificando de forma significativa a conduta de
profilaxia. O texto apresenta evidéncias de que a profilaxia da endocardite infecciosa €
ineficiente na prevencdo da maioria dos casos e a correlagdo entre procedimento de risco e
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subsequente endocardite € muito pequena para justificar o tratamento. Apenas 5% das
endocardites seriam prevenidas com a profilaxia. Atividades cotidianas causariam bacteremia
numa proporcdo tdo ou mais significativa que os procedimentos dentérios, tornando sem
sentido a preocupagdo com uma exposicdo pontual por procedimento quando de fato a
bacteremia pode ocorrer em momentos ndo protegidos, como por exemplo, a escovagao
regular diéria.

Nos procedimentos odontoldgicos a efetividade da profilaxia antibidtica contra a
endocardite infecciosa ainda ndo possui comprovacdo cientifica. Mesmo se for eficaz o
nimero de casos tratados para prevenir um caso de endocardite (NNT) presume-se ser muito
alto. Desta forma o AHA 2007 indica a profilaxia nos pacientes anteriormente considerados
como de altissimo risco, especificamente os portadores de valvas protéticas, os que ja foram
acometidos por endocardite bacteriana prévia, nas doencas congénitas cianéticas e nos shunts
sistémico-pulmonares construidos cirurgicamente com material protético. Também foi
descartada a necessidade de profilaxia nos procedimentos gastrointestinais e genito-urinarios,
sendo restritos aos pacientes j& descritos que se submetam aos procedimentos dentarios com
risco de bacteremia.

O protocolo da AHA 2007 reforga que pacientes suscetiveis a endocardite devem
manter um alto grau de higiene oral e ter seus eventuais episodios de infec¢do tratados
prontamente.

Um procedimento adequado para a profilaxia da endocardite bacteriana deveria
considerar a condicéo geral do paciente e o grau de risco de desenvolver endocardite, 0 risco
aparente de o procedimento causar bacteremia, as possiveis reacdes adversas do agente
antimicrobiano a ser empregado e a relacdo custo-beneficio do regime profilatico
recomendado. Se o profissional ndo considera todos esses fatores, pode incorrer no risco de
utilizar antimicrobianos de forma abusiva, com custo excessivo e possivel desenvolvimento
de reacdes adversas e desnecessérias (ABRAHAO et al., 2009).

Procedimentos odontologicos com expectativa de sangramento excessivo ou que
causem a invasdo de bactérias da microbiota bucal para a circulagdo sangliinea, ainda séo
associados & etiopatogenia da endocardite bacteriana (BRANCO et al., 2007).

E responsabilidade do cirurgido dentista conhecer as recomendages do guia AHA, e
este deve estar sempre atualizado em relacdo as mudangas periddicas no protocolo que séo
desenvolvidas a partir do avango no processo de aprendizado sobre as causas e a
fisiopatologia da endocardite bacteriana (CAVEZZI JR; ZANATTO, 2003).

Para pacientes com risco moderado ou alto de desenvolvimento de endocardite
infecciosa, cabe a prescrigdo de 2g de amoxicilna ou ampicilina, uma hora antes do
procedimento (OSMON, 2000). No caso em que se suspeita de bacteremia por anaerébios,
recomenda-se 0 uso de 50 mg/kg (dose total méxima de 2g de amoxicilina) para criancas e de
29 para adultos, podendo-se acrescentar 0,59 de metronidazol no periodo pré-operatério
(FRANKEN; FRANKEN, 2000; FRANCA et al, 2003). Em pacientes incapacitados por via
oral, administrar via intramuscular ou endovenosa 2g de ampicilina, 30 minutos a uma hora
antes do procedimento. Clindamicina 600mg, Cefazolina ou Ceftriaxone (1g) estdo indicados
para pacientes com alergia.

Um estudo realizado na Espanha com o objetivo de avaliar a sensibilidade de agentes
isolados de periodontite frente aos antibidticos prescritos habitualmente em odontologia para
o tratamento de infecces locais e para profilaxia de infec¢des sistémicas comprova a eficécia
da amoxicilina com é&cido clavuldnico frente a todas as espécies isoladas, seguido do
metronidazol no caso dos anaerdbios (MAESTRE et al., 2007).

Em qualquer caso, independente da escolha do antibidtico a administracdo deve ser
feita a partir de duas horas antes do procedimento, sendo ideal entre 30 minutos e uma hora
de antecedéncia, podendo ser aplicado em até uma hora ap6s o procedimento. Antibioticos
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administrados por mais de quatro horas, apds o procedimento, aparentemente ndo apresentam
beneficios profilaticos (ABRAHAO et at., 2009).

O profissional deve ter bem claro que a endocardite bacteriana pode ocorrer, mesmo
com a profilaxia antibiotica, e deve ficar atento para o desenvolvimento de sinais e sintomas
incomuns, seguintes a intervencao odontoldgica, como: febre, mialgia, letargia, mal-estar,
nefrite, artralgia, petéquias, emagrecimento, infartos renais e cerebrais (FOGAGCA, 2000).

2.4. Doenga Periodontal e Enfermidades Sistémicas

Segundo a Academia Americana de Periodontia (1999), a doenca periodontal € um
fator de risco potencial para o desenvolvimento de doengas sistémicas.

Nieves et al. (1997) evidenciaram um nimero maior de bactérias presentes no sangue
apds uma limpeza dental em cées. A liberagdo de endotoxinas com a mastigagao e os efeitos
sistémicos decorrentes foram apresentados por Geerts et al. (2002). Estudos realizados por
Berryhill (2007) reforcaram a hipdtese de que a satde bucal do animal afeta o seu bem-estar e
pode afetd-los sistemicamente.

Quando ndo tratada rapidamente, a bacteremia pode causar infeccOes em diferentes
partes (condicdo denominada infeccdo metastatica) levando a endocardite, doencas
cardiovasculares, diabetes e infec¢des respiratdrias. E ainda, as infeccBes podem ser
localizadas no revestimento do cérebro (meningite), pericardio, endocardio, 0Ss0s
(osteomielite) e nas grandes articulagdes (Manual Merk - on line).

Ha uma correlacdo entre a gravidade da doenga periodontal e 0 acometimento de
6rgdos distantes em humanos e cdes e estudos recentes tem demonstrado que o risco sistémico
pode ser revertido por tratamento periodontal (HARVEY, 2006).

Foi também avaliada a relacéo entre DP e insuficiéncia renal cronica. De Bowes et al.
(1996) demonstraram a associacdo entre a doenca periodontal em beagles e alteragdes
histoldgicas no figado, rins e miocérdio. Alteracfes renais foram sugestivas de danos
ocasionados pela deposicdo de imunocomplexos. Um maior escore de inflamagdo do
parénquima hepatico foi observado em pacientes com DP grave.

Estd bem estabelecido que a diabetes é fator predisponente para a doenca periodontal.
Atualmente as evidéncias também indicam que a doenga periodontal agrava a diabetes. Em
estudos conduzidos por Grossi et al. (1996). Pacientes diabéticos tratados da doenca
periodontal necessitaram de menor quantidade de insulina e mantiveram niveis menores de
hemoglobina glicosilada.

Nos ultimos anos muitos estudos avaliaram a possivel relagdo das doencas
periodontais principalmente por seu caréter infeccioso, com doencas sistémicas,
particularmente cardiovasculares (BECK, 1996; BECK et al., 2000; KINANE; LOWE 2000;
MATTHEWS, 2000; D'AIUTO et al., 2004; DIAS et al.,, 2007) e acidentes vasculares
cerebrais isquémicos (ROSS, 1993; LIBBY, 1995; BERLINER et al., 1995; ROSS, 1999;
ENTMAN; BALLANTYNE, 1993; FALK et al., 1995; BIASUCCI et al., 1999).

Apesar de inimeras evidéncias os dados s&o controversos. Cunha-Cruz; Nadanovsky
(2003) em uma analise das evidéncias epidemioldgicas baseada em revisdo de 31 artigos
cientificos publicados encontrou auséncia de associacdo (HUJOEL et al., 2000a, 2000b;
JOSHIPURA et al., 1996) ou associagdes pequenas a moderadas entre doenca periodontal e
doenca cardiovascular (BECK, 1996; DE STEFANO et al., 1993; GENCO et al., 1997;
MATTILA et al., 1995; MENDEZ et al., 1998; MORRISON et al., 1999).

Estudos demonstraram que 0s niveis séricos de PCR-t (EBERSOLE et al., 1997;
LOOS et al., 2000; SLADE et al., 2000), fibrinogénio (EBERSOLE et al., 1997), interleucina
1 e 6 (LOOS et al., 2000; BUHLIN et al., 2003) estdo aumentados em pacientes com doenga
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periodontal e diminuidos apds a terapia periodontal (JOSHIPURA, 1996; EBERSOLE et al.,
1997; HERZBERG; MEYER, 1998; ROSE et al., 2002).

Loesche (1995) e Loesche et al. (1997) associaram doenca cardiovascular e doenga
periodontal, com varias hipoteses explicativas. Uma delas refere-se que o simples fato de
escovar os dentes em pacientes infectados pode produzir bacteremia assintomatica, que leva a
um aumento de leucécitos e desencadeia uma série de eventos de agregacdo plaquetéria, ou
que algumas bactérias bucais podem entrar na circulacdo e contribuir diretamente para o
processo ateromatoso e trombatico valvular (SINEGALIA et al., 2007).

Parece provavel que a infeccdo periodontal é um fator de risco significativo para a
doenca cardiovascular, ligada através da bacteremia e de mediadores inflamatorios, e
possivelmente de fatores imunolégicos (GENCO et al., 1998).

Foi evidenciado que a terapia periodontal sozinha (D’AIUTO et al., 2004) ou
associada a antiinflamatdrios (EBERSOLE et al., 1997), antibidticos locais (IWAMOTO et
al., 2003) e antibioticos sisttmicos (MATTILA et al., 2000) reduziu significativamente os
niveis de PCR-t e IL-6. Alguns dos mecanismos que ligam essas enfermidades estdo sendo
elucidados, porém ainda ndo se sabe com exatiddo se as terapias projetadas para tratar a
doenca periodontal sdo adequadas ou apropriadas para prevenir a moléstia sistémica
(WILLIAMS; OFFENBACHER, 2000).

Com base na premissa de que o trauma oral pode provocar a introdugdo de bactérias
na corrente sanguinea e levar a endocardite bacteriana ou infecciosa, o objetivo deste estudo
foi investigar a freqléncia de bacteremia transitoria em diferentes procedimentos
odontoldgicos e usuais em cées com doenga periodontal e o risco de desenvolvimento de
endocardite infecciosa nesses animais.
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3 MATERIAL E METODOS

De acordo com as diretrizes do Comité de Etica da UFRRJ protocolo n°
23083.003088/ 2010-24, um consentimento livre e esclarecido foi assinado pelos proprietarios
e os procedimentos odontoldgicos e coletas de sangue foram permitidos pelos mesmos, antes
do inicio do protocolo experimental.

3.1. Local

O estudo foi conduzido no canil do Laboratério de Quimioterapia Experimental em
Parasitologia Veterinaria (LQEPV) do Instituto de Veterinaria (IVV) da UFRRJ e em uma
Clinica Veterinaria particular no Municipio de Queimados — Rio de Janeiro entre agosto e
novembro de 20009.

Os exames foram realizados no LQEPV, no Laboratério de Pesquisas Clinicas (LPC)
do 1V da UFRRJ e no Laboratdrio de Bacteriologia do Departamento de Microbiologia e
Imunologia (DMIV) também no 1V da UFRRJ.

Os procedimentos odontoldgicos e usuais foram conduzidos no canil do LQEPV e na
Clinica Veterinaria.

Para a realizagdo dos exames ultrassonograficos, os animais foram conduzidos ao
Setor de Diagndstico por Imagem do Hospital Veterinario da Universidade Federal Rural do
Rio de Janeiro (HV - UFRRJ).

3.2. Animais e Grupos de Tratamento

No total foram avaliados 36 cdes machos e fémeas, sendo 13 de pequeno porte, a
maioria Poodle ou mesticos dessa raca, considerados sem raga definida (SRD), 18 Beagles,
adultos ndo castrados, e cinco Beagles adultos jovens (11 meses de idade), todos nédo
submetidos & antibioticoterapia oral ou parenteral por pelo menos 15 dias, classificados
quanto ao grau da doenca periodontal segundo Beard e Beard (1989).

Os 23 cdes da raca Beagle, acautelados no canil do LQEPV, foram selecionados a
partir da avaliagdo clinica, utilizando-se como critérios: dentes e gengivas saudaveis (T1);
presenca de calculo e ligeira hiperemia gengival (T2); inflamacdo gengival grave com bolsas
periodontais de profundidades variaveis, dentes com ligeira mobilidade e perda de fixacdo
epitelial (T3 e T4).

Treze cdes SRD atendidos na rotina da Clinica Veterindria no Municipio de
Queimados que apresentaram DP com indicac&o de cirurgia para remocao da placa (gengivite
grave) e exodontia (inflamacéo gengival grave, bolsas periodontais, dentes com mobilidade e
perda de fixacdo epitelial - periodontite moderada ou grave) foram catalogados e mediante
consentimento dos proprietéarios incluidos no estudo para composi¢do de dois grupos de
tratamento (T5 e T6).

Todos os animais foram submetidos a uma avaliacdo clinica para identificacdo da
doenca periodontal e eliminados aqueles que apresentaram estado geral ruim e condigéo
clinica insatisfatoria além de sinais de enfermidades infecciosas, parasitarias ou metabolicas
concomitantes. A idade variou de 4 a 8 anos e 0 peso entre 7 e 20 quilos.

Apoés esclarecimento dos proprietarios sobre os objetivos do estudo, mediante
concordancia dos mesmos, um termo de consentimento livre e esclarecido foi assinado e o
procedimento agendado. Os gastos com medicamentos e utensilios utilizados durante os
procedimentos foram custeados pelos autores do estudo, e o antibiético usado na prevengio
da endocardite infecciosa foi doado pela empresa fabricante.
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Para avaliacdo da bacteremia e risco de endocardite infecciosa os animais foram
submetidos aos seguintes tratamentos:

T1 (n=5) - Controle negativo / dentes e gengivas saudaveis (Figura 01).

T2 (n=6) - Controle adulto / gengivite leve (Figura 02).

T 3 (n=6) — Alimentacéo / gengivite moderada a grave (Figura 03).

T 4 (n=6) — Escovacdo / gengivite moderada a grave (Figuras 04 a 06).

T 5 (n=6) - Remoc&o cirdrgica de tartaro e placa subgengival / periodontite moderada

a grave (Figuras 07 a 10).

T6 (n=7) — Exodontia / periodontite moderada ou grave (Figuras 11 a 13).

3.3. Procedimentos odontoldgicos e usuais

Todos os animais foram mantidos em jejum por um periodo de 12 horas, durante a
noite e pela manh& submetidos aos tratamentos, sendo a ordem dos tratamentos e dos animais
estabelecida através de sorteio.

Os animais dos grupos T1 e T2 ndo foram submetidos a qualquer procedimento
odontoldgico e duas coletas de sangue foram efetuadas pela manh@, apds jejum de 12 horas,
em intervalos de 30 minutos.

Aos animais do T3 ap6s jejum de 12 horas, foi oferecida uma racdo seca comercial,
deixando-os se alimentarem a vontade e duas coletas de sangue foram realizadas com
intervalos de trinta minutos, sendo a primeira imediatamente ap6s a alimentagéo.

Os animais incluidos no grupo T4 tiveram seus dentes escovados (Figuras 04, 05 e
06), com escova infantil com cerdas extra macias e creme dental proprio para cdes. As
escovas foram individuais e descartadas ap0s a escovacao.

A técnica de escovagdo foi a utilizada por Lima et al. (2004). Com uma das méos o
operador afastou os labios e bochecha, enquanto que com a outra executou 0s movimentos
circulares nas faces vestibulares dos dentes superiores e inferiores por cerca de um minuto.

Para escovagdo ndo foi utilizado nenhum sedativo ou tranquilizante, apenas quando
necessario um dos membros da equipe fazia a contengdo manual dos mesmos. Para isso
facilitou a docilidade e o condicionamento dos animais.

Animais dos grupos T5 e T6 foram submetidos ao procedimento anestésico e remocéo
de tértaro e placa subgengival (T5) e exodontia (T6).

Para sedag#o foi utilizado por via intramuscular (IM) o sulfato de atropina’ na dose de
003mg/kg, e ap6s 10 minutos utilizou-se os benzodiazepinicos Cloridrato de Midazolam® (0,2
a 0,5 mg/kg) e Diazepan® (0,2 a 1,0 mg/kg) também por via IM.

A anestesia endovenosa dissociativa foi realizada com cetamina® (10 mg/kg) em
associagdo com xilazina® (2 mg/kg) administrados em bolos com intervalos de 10 a 15
minutos (ROSA, 2004).

Para analgesia pos operatdria foi administrado um opiéceo de agdo analgésica central
(Cloridrato de Tramadol”) em dose Gnica (2 mg/kg, IM) logo apds o procedimento cirirgico e
a manutencéo foi realizada com Meloxican® (0,2 mg/kg) por via oral, uma vez ao dia, por trés
dias consecutivos.

Atropion® - Ariston
Dormonid® - Roche
Diazepan® - Hipolabor
Cetamin® - Sintec
Calmiun® — Agener
Tramadol® - Hipolabor
Maxican® — Ouro Fino

® N o g~ W N

24



Os animais dos grupos T5 e T6 imediatamente apOs a terceira coleta de sangue
atendendo ao que estabelece 0 AHA 2007, receberam uma formulagéo de antibiotico® na dose
de 75.000 Ul/kg de Espiramicina e de 12,5 mg/kg de Metronidazol.

A medicagdo foi administrada no consultdrio pelo médico veterinario responsavel pela
manipulagdo cirdrgica, entre 30 minutos e uma hora ap6s o procedimento. Os proprietarios
foram informados sobre a medicacéo e finalidade da mesma, e a dose foi prescrita por cinco
dias (uma drégea cada 24 horas para cada 10 kg de peso vivo) como medida preventiva de
endocardite.

Esse medicamento foi escolhido pela sua ampla utilizagdo em procedimentos
odontoldgicos em pequenos animais e pela formulagdo do medicamento que atende a
prescricdo de amplo espectro para cobertura contra agentes anaerdbios e aerdbios, Gram
positivos e negativos (MAESTRE et al., 2007).

Figura 01: Grupo (T1). Cavidade oral de cdo com dentes e gengivas
saudaveis inseridos no grupo controle negativo.

o Stomorgyl® 10 — Merial Satide Animal Ltda
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Figura 02: Grupo (T2). Cavidade oral de cdo adulto com placa
bacteriana e hiperemia na gengiva marginal - gengivite leve.

Figura 03: Grupo (T3). Vista lateral de estruturas dentérias de céo
com acumulo de placa bacteriana, retracdo gengival e gengivite
moderada — grupo alimentacéo.
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Figura 04: Grupo (T4). Escova dental infantil extra macia e creme
dental para cées utilizado para escovacdo dos dentes dos animais.

Figura 05: Grupo (T4). Vista lateral da boca de um c8o durante a
escovacdo de dentes prémolares e molares da arcada superior
(maxilar).
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Figura 06: Grupo (T4). Estruturas dentérias de cdo durante
escovacdo de dentes prémolares e molares da arcada inferior
(mandibular).

Figura 07: Grupo (T5). Vista lateral de cavidade oral de um cdo
durante a preparagdo para remocdo cirurgica de tartaro e placa
subgengival.
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Figura 08: Grupo (T5). Aspecto geral de denti¢do de cdo com grande
acumulo de tartaro e placa bacteriana em dentes pré molares, molares
e canino antes do procedimento cirdrgico.

Figura 09: Grupo (T5). Processo de remocao cirtrgica manual de placa
bacteriana subgengival em céo com gengivite grave.

29



Figura 10: Grupo (T5). Estruturas dentérias de um cdo ap6s remogéao
cirdrgica de tartaro e placa subgengival.

Figura 11: Grupo (T6). Estruturas dentirias de um cdo com
periodontite antes da extracéo dentéria.
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Figura 12: Grupo (T6). Cavidade oral de cdo com periodontite grave
apos ser submetido a exodontia.

Figura 13: Grupo (T6). Cavidade oral de cdo ap6s extracdo dentéria e
higiene geral dos dentes evidenciando as lesdes periodontais.
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3.4. Venopuncgéao

Amostras de sangue para hemocultura foram obtidas seguindo procedimentos

especificos para cada grupo de tratamento:

T1 e T2 - Duas venopungdes em intervalos de 30 minutos.

T3 - Imediatamente antes, imediatamente ap6s e 30 minutos apds a alimentagéo.

T4 - Imediatamente antes, imediatamente apds e 30 minutos apds a escovagio.

T5 e T6 - Imediatamente ap6s a inducdo anestésica, imediatamente ap6s o
procedimento e 30 minutos apds o término dos tratamentos.

Nos grupos T1, T2, T3 e T4 foi utilizada a veia cefalica do membro anterior esquerdo.

Nos animais dos grupos T5 e T6, utilizou-se a veia radial do membro posterior direito
evitando a contaminagdo por aerosol resultante da remogéo da placa bacteriana e/ou extragdes
dentérias, seguindo procedimento adaptado de Decourt (1981):

1. Higienizagdo das maos.

2. ldentificacdo da veia através de palpacéo.

3. Realizagéo de tricotomia (Figura 14).

4. Limpeza da pele com solucéo detergente de iodopovidona e esponja (Figura 15),
retirando-se 0 excesso com gaze seca estéril.

5. Aplicacéo topica de clorexidina alcodlica 5%, aguardando-se um intervalo de 1
minuto para secagem.

6. Colocacdo de um par de luvas estéreis.

7. Aplicacdo de alcool 70% com gaze estéril.

8. Venopuncédo de 1 mL de sangue em seringa esteril (Figura 16).

9. Transferéncia do sangue para frasco a vdcuo com EDTA (Figura 17).

10. Substituicdo da seringa e obtencdo de amostra de sangue para hemocultura.

3.5. Hemograma

De todos os animais, uma aliquota de sangue da coleta realizada antes dos

procedimentos foi acondicionada em frascos com Etilenodiaminotetracetato de s6dio™°
(1mg/ml de sangue) e encaminhada para hemograma em contador eletrénico™*

Dos animais dos grupos T3, T4, T5 e T6 aliquotas de sangue procedentes da terceira

coleta foram também acondicionadas em frascos com EDTA e utilizadas para determinacdo
da leucometria global.

10
1

EDTA VACUETTE®
SYSMEX® — Modelo POCH - 100 IV Diff
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Figura 14: Tricotomia do membro anterior esquerdo de cdo durante
preparagéo para venopungao.

Figura 15: Higienizagdo do membro anterior esquerdo com solugdo de
iodopovidona em &rea tricotomizada para venopungao.
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Figura 16: Acesso venoso para venopungdo com seringa e agulhas
descartaveis.

Figura 17: Inoculacdo de sangue em frasco & vdcuo com EDTA
destinado a hemograma.
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3.6. Hemocultura

Apos a coleta do sangue um novo par de luvas foi calgado, a agulha foi removida da
seringa e substituida por nova agulha estéril. Seguiu-se a desinfec¢do da tampa do frasco de
hemocultura** com alcool 70%, aguardando-se cerca de um minuto para agdo do &lcool e a
seguir 1 ml do sangue foi inoculado (Figura 18) no tubo plastico (Fase 1) contendo caldo
suplementado com extrato de levedura, piridoxina e L-cisteina; e polianetolfulfonato de sodio
(SPS), que possui efeito anticoagulante, acdo antifagocitaria e inibitéria da atividade
microbiana de drogas que possam estar presentes na amostra.

Os frascos para hemocultura foram mantidos em temperatura ambiente durante o
transporte até o LPC no Instituto de Veterindria da UFRRJ onde foram adicionados
assepticamente os frascos contendo os meios de cultura (Fase 2) que favorecem o crescimento
de bactérias (Agar chocolate e Agar MacConkey) e fungos (Agar Sabouraud) produtores de
bacteremia, e indicador de CO; (Fase 3).

Seguiu-se a homogeinizagédo e incubagdo em estufa BOD com temperatura controlada
de 35°C por duas horas. Apés a pré-incubacéo, o sistema foi invertido pelo tombamento do
frasco para imerséo dos meios de cultura da Fase 2 e semeadura das faces do laminocultivo. O
sistema foi entdo retornado a posigdo original e acondicionado em estufa a 35° C. Durante a
incubacéo os frascos foram invertidos em intervalos de duas horas nas primeiras seis horas e a
seguir a cada 12 horas por 10 dias.

AlteragOes sugestivas de crescimento bacteriano (viragem de cor do indicador de CO;
e visualizacdo de colbnias nos meios especificos) foram investigadas e registradas em
intervalos de 12 horas (Figura 18 e 19).

Amostras nas quais houve auséncia de crescimento e ndo foram evidenciadas
alteracGes de cor do indicador de CO, ap6s dez dias foram consideradas negativas. Amostras
em que se evidenciou a presenga de crescimento nos meios especificos e/ou alteracdo na cor
do indicador para vermelho ou rosa, foram registradas como positivas e encaminhadas ao
Laboratdrio de Bacteriologia onde sem o conhecimento do grupo a que pertenciam as
amostras, foram submetidas aos procedimentos para isolamento e identificacdo sob condigdes
aerdbias a 37°, por 7 dias (ROSA et al., 2005). Seguiu-se o protocolo de avaliacdo
morfol6gica das coldnias (Figura 20) e caracteristicas morfotintoriais das amostras isoladas,
bem como isolamento em meios seletivos e diferenciais e testes bioquimicos para
identificagdo dos géneros.

12 Hemobac trifasico pediatrico® — Probac do Brasil produtos bacterioldgicos Ltda.
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Figura 18: Inoculagdo de sangue na fase 1
do sistema Hemobac Trifasico®.

Figura 19: Frasco Hemobac com
hemocultura positiva evidenciada pela
mudanca de cor do indicador de CO, e
presenca de coldnias no meio Agar chocolate
da fase 2.1.

36



Figura 20: Aspecto morfoldgico de colbnia de
Serratia sp. em Agar sangue apds 7 dias de
incubacéo.

3.7. Avaliagéo ecocardiogréfica

Apos os procedimentos estabelecidos, todos os animais foram submetidos a avaliacdo
ecocardiogréfica para identificacéo de lesdes valvulares.

O exame foi realizado em aparelho de ecocardiografia da marca Sonosite modelo
Titan com transdutor de banda larga modelo C11 (com frequéncia de 4 a 7 MHz). Para a
avaliacdo ecocardiogréfica foi utilizado modo de avaliagdo cardiaco. O exame foi realizado
em modo B e em modo M utilizando as janelas acusticas paresternais esquerda e direita com
acompanhamento no monitor. Todas as imagens foram arquivadas em formato digital atraves
do programa Sitelink para posterior avaliacdo através do programa Infanrview.

Os animais foram posicionados em decubito lateral direito, por meio de contencéo
manual (Figura 21), ndo sendo necessario o uso de sedacéo. Foi utilizada uma mesa de inox
com abertura em forma de U para facilitar a colocagéo do transdutor. Uma espessa camada de
gel acusticob foi usada entre o transdutor e o local do exame, ndo sendo necessaria a
tricotomia da regido. Todos os exames foram gravados em video para avaliagbes posteriores.

Para a realizagdo do modo bidimensional, foram seguidas as recomendagfes do
Colégio Americano de Medicina Interna Veterinaria e do Colégio de Cardiologia Veterinaria
(THOMAS et al., 1993). Nesse modo, foram avaliadas as camaras cardiacas, os diametros,
espessuras e o aspecto morfoldgico das valvas cardiacas adrtica, mitral e tricispede.

Foram obtidas as medidas: Débito cardiaco (L/m); Fracdo de ejecdo (%); Fragdo de
encurtamento (%); Volume sist6lico final do Ventriculo Esquerdo (mL); Volume diast6lico
final do Ventriculo Esquerdo (mL); Didmetro da Aorta (cm), Atrio Esquerdo (diametro em
cm), Espessura da mitral (cm), Ventriculo esquerdo sistolico e diastolico (didmetro em cm);
Ventriculo esquerdo sistdlico e diastolico (espessura da parede em c¢cm) ; Septo 1V sistdlico e
diastolico (espessura da parede em cm); Atrio Direito (cm); Espessura da tricispide (cm);
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Ventriculo direito sistolico e diastdlico (didmetro em cm); Ventriculo direito sistdlico e
diastolico (espessura da parede em cm).

Apoés a obtengdo dessas medidas foram calculadas as relagdes do didmetro do atrio
esquerdo e aorta (AE/AQ).

Todas as variaveis foram submetidas a anélise estatistica descritiva e a analise de
variancia ou Teste T em relagdo ao peso (4 a 10 kg e 12 a 20 kg) e presenca de doencga
periodontal, considerando-se animais sadios, com gengivite e periodontite e sadios em relagéo
a doenca periodontal.

Figura 21: Cdo pertencente ao grupo T6 durante avaliagdo
cardiaca por ecocardiografia no Setor de Pequenos animais
do Hospital Veterinario da UFRRJ.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO
4.1 Avaliacao Clinica

O estado geral era bom, o apetite estava presente e 0 comportamento era normal em
todos os animais, mesmo 0s que apresentavam gengivite grave e periodontite.

Os sinais comumente associados a doenca periodontal como dificuldade de mastigar e
triturar os alimentos e consequente anorexia, emagrecimento e alteragdes comportamentais
relatados por Gioso (1997) e Cox et al. (2003) ndo foram evidenciados.

Segundo os fatores de inclusdo estabelecidos na metodologia, alteragdes clinicas como
mobilidade, migracdo dos dentes e retragcdo gengival (ISSAO et al., 1988; RICHTER, 1996;
CULHAM; RAWLINGS, 1998) foram registrados somente nos animais do grupo submetido a
extracdo, fato considerado relevante para a indicagéo de exodontia.

Uma consequéncia provavel da placa bacteriana, a halitose (ISSAO et al., 1988;
RICHTER, 1996; GIOSO, 1997, 2007; CULHAM; RAWLINGS, 1998) estava presente em
intensidades variaveis nos animais de todos 0s grupos.

Em animais de diferentes idades foi observado grande acimulo de placa bacteriana em
todos os dentes, sobretudo nos pré molares e molares superiores (Figuras 22 e 23),
concordando com Abdalla et al. (2009) que por meio da avaliagdo computadorizada, observou
maior quantidade de acimulo de placa bacteriana e céalculo dentério nos dentes maxilares do
que nos mandibulares e que os dentes pré-molares foram mais acometidos.

Apesar de dieta solida sem restricdo os animais ndo utilizavam alimentos auto-
limpantes e considerando a natureza multifatorial da doenga (HARVEY; EMILY, 1993) e
previsdo de 75% dos cédes acometidos (GIOSO, 2007) os dados estdo de acordo com as
expectativas.

4.2 Avaliacdo Hematoldgica
4.2.1 Eritrograma

A avaliagdo inicial dos animais revelou valores médios do hematdcrito, contagem de
hemécias e/ou concentracdo de hemoglobina abaixo dos valores normais estabelecidos para
espécie (KANEKO, 1997; JAIN, 1993; COLES, 1987; GARCIA-NAVARRO; PACHALY,
1994; MEINKOTH; CLINKENBEARD, 2000; NELSON; COUTO, 2006; LATIMER et al.,
2003; THRALL, 2005) em todos os grupos. Todos os parametros foram subnormais entre os
animais dos grupos controle adultos, alimentacéo, escovagéo e remocéo da placa (Tabela 01).

Para a contagem de hemacias obteve-se média normal e mais elevada nos controles

jovens (5,5 x 10° hemécias / pL) e mais baixa nos animais do grupo alimentacdo (4,2 x 10°
hemécias / uL), mas sem diferenga significativa (p= 0,09859). Por esse pardmetro 0s animais
de todos os grupos exceto os animais do grupo controle jovem apresentaram valores
indicativos de anemia.
Os animais do grupo controle jovem embora com hematimetria (5,5 x 10° hemécias/uL) no
limite minimo da normalidade apresentaram em média 0 VG (35%) e a hemoglobina (11,4
g/dl) baixos e, portanto também com anemia. Os animais do grupo extracdo dentaria
apresentaram valores opostos, com hematimetria (5,2 x 10°) menor que o limite minimo
estabelecido para a espécie (5,5 x 10° heméacias/uL) e VG (37,6%) e hemoglobina (12,6 g/dl)
normais.
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Figura 22: Acumulo de placa bacteriana em dentes caninos,
pré molares e molares superiores de céo beagle.

Figura 23: Acumulo de placa bacteriana, edema e retracéo
gengival em céo.
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Tabela 01: Média dos pardmetros hematoldgicos de 36 cées adultos, machos e fémeas, com e sem doenca periodontal submetidos a diferentes
procedimentos em relacdo aos valores de referéncia (LATIMER et al., 2003; NELSON; COUTO, 2006; THRALL, 2005).

Parametros Contr:)lg- jovem Contr:)I;e2 adulto Alim;rria(;éo ESC;I:/Az;(;éo Remo:;lz;?) placa Exo-(lj_c?ntia Referéncia
Volume globular % 35 35,7 30,2 32,7 34,5 37,6 37 -55
Hemacias x 10%/ pL 55 5,0 42 46 49 5,2 55-8,5
Hemoglobina g/dL 114 119 10 10,9 115 12,5 12-18
VCM fL 64,1 71 72,9 70,9 70,5 71,9 60-77
CHCM % 32,6 33,2 33,2 33,2 33,2 33,2 31-36
Plaquetas x 10°/uL 101.200 180.500 187.667 180.660 260.233 266.143 200 - 500
Leucocitos /uL 10.080 13.950 12.700 10.733 8.633 13.457 6.000 — 17.000
Bastoes x /uL 34 0 19 22 0 161 0-300
Segmentados /uL 6213 9014 7789 8125 6338 9771 3.000 - 11.500
Linfocitos /uL 2836 2969 2664 1239 1145 1964 1.000 - 4.800
Mondcitos /uL 408 806 841 605 582 727 150 - 1.350
Eosinéfilos /uL 589 829 1340 743 536 788 100 -1.250
Basofilos /puL 0 23 0 0 33 47 Raros
Proteinas Plasmaticas 6,4 8,6 8,1 8,6 8,6 7,6 51-8,0

T1 - Controle jovem, dentes e gengivas saudaveis; T2 — Adultos com gengivite leve; T3 — Adultos com gengivite moderada / grupo alimentag&o;
T4 - Adutos com gengivite moderada submetidos a escovacdo dos dentes; T5 — Adultos com gengivite grave submetidos a remocéo cirdrgica da
placa subgengival; T6 — Adultos com periodontite moderada submetidos a exodontia.
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O volume globular (VG) que varia fisiologicamente entre 37 e 55% na espécie foi
normal nos animais adultos submetidos a extracdo (37,4%) e menor nos animais do grupo
alimentagdo (30,2%) mas sem diferenca significativa (p= 0,28652). Todos 0s grupos exceto a
alimentacdo apresentaram valores abaixo do limite estabelecido para a espécie.

A concentracdo de hemoglobina cuja variagdo prevista para a espécie fica entre 12 e
18 g/dl foi em média normal apenas nos adultos submetidos a extragdo (12,5 g/dl). O menor
valor foi observado no grupo alimentacdo (10,0 g/dl), mas sem diferenca significativa
(p=0,30464).

Os indices hematimétricos VGM e CHCM foram normais em todos os animais de
todos os grupos. Ambos os parametros foram mais baixos no grupo controle jovem (64,1 e
32,6 para VGM e CHCM, respectivamente). Valores mais elevados de VGM foram
observados nos animais submetidos a extragédo (71,9) e para CHCM o grupo controle jovem
apresentou os valores mais altos. A diferenga entre os grupos foi significativa a 99% de
confianga para o VGM (p=0,00012) e CHCM (p=0,01165).

Pelo conjunto das alteracBes na série vermelha, a maioria (80,6% = 29/36) dos
animais apresentava niveis reduzidos de hemoglobina e concentracdo de hemacias por
unidade de volume e/ou nimero de hemacias abaixo dos valores definidos como normais
para a espécie caracteristicos de anemia (NELSON; COUTO, 2001). Pelos valores de VGM
e CHCM os quadros de anemia em sua totalidade eram do tipo normocitica normocrémica
(ANN), compativel com a sindrome clinica descrita em animais e humanos denominada
anemia de doenca cronica (ADC) que se caracteriza pelo desenvolvimento de anemia leve ou
moderada em pacientes que apresentam doencas infecciosas cronicas, inflamatorias ou
neoplasicas (HANSEN, 1983; LEE, 1983; WEISS, 2000) por um periodo superior a dois
meses (CANCADO; CHIATONE, 2002).

O quadro de ANN pode ser justificado pela doenca periodontal que atualmente é
definida como doenca infecciosa, cronica e freqlientemente assintomética que ocorre como
resultado da destruicdo dos tecidos periodontais pela acdo dos produtos toxicos liberados na
area subgengival pelos periodontopatogenos especificos (AXELSSON; LINDHE, 1981,
SLOTS; KAMMA, 2001). Contudo os animais jovens incluidos como controles negativos
também apresentaram ANN, devendo-se, portanto buscar outro fator envolvido com os casos
de anemia registrados.

A presenca e 0 tipo de anemia nos animais estudados pode em parte ser justificada
pelas observagdes de Allenspach-Perzilka e Guggenheim (1983) de que a penetracédo de
bactérias e seus produtos nos tecidos gengivais induzem a producdo de mediadores
inflamatorios com respostas locais e sistémicas de defesa incluindo o desenvolvimento de
anemia normocitca normocrémica.

A intensidade ou grau da anemia identificada estdo de acordo com Cartwright e Lee
(1971) que consideraram a ANN ou ADC como relativamente comum, mas clinicamente sem
importancia porque, na maioria dos casos, caracteriza-se por anemia leve a moderada, com
caracteristicas clinicas, geralmente relacionadas a doenca de base e ndo & anemia
propriamente dita.

De acordo com Lopes e Cunha (2002) as proteinas plasméticas devem ser analisadas
juntamente com os demais componentes do eritrograma (nimero total e % de hemécias por
unidade de sangue, concentragdo de hemoglobina e indices hematimétricos).

Os valores médios obtidos variaram entre 6,4 nos controles jovens e 8,6 nos controles
adultos, escovacdo e remocdo da placa. Os valores médios foram normais nos controles
jovens e no grupo de extracdo (7,6) e aumentados para os demais grupos indicando provavel
aumento de proteinas inflamatdrias ou desidratacéo que ndo foi evidenciada em nenhum dos
animais.
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Neste estudo nédo foi avaliado o fibrinogéncio pelo conceito geral que a avaliacdo do
fibrinogénio plasmatico possui pouco valor para identificacdo dos processos inflamatdrios
em cdes. No entanto, pelos resultados relativos as PPT pode-se suspeitar de um processo
inflamatério. O fibrinogénio é uma proteina de fase aguda que se eleva nas primeiras horas
da inflamacdo e em cées persiste de 24 a 72 horas, sendo util para diferenciacdo de
leucocitoses aparentemente néo inflamatérias (VECINA et al., 2006). Considerando a doenca
periodontal como uma doenca inflamatdria crénica é provavel que o fibrinogénio estivesse
normal e outras proteinas inflamatorias estivessem aumentadas, refletindo em valores
elevados de PPT.

4.2.2 Leucograma

Allenspach-Perzilka e Guggenheim (1983) apontaram como efeito da doenca
periodontal a liberacdo de mediadores inflamatorios e a presenca de multiplas respostas de
defesa incluindo o aumento do nimero de células sangliineas brancas.

Concordando com Scheld e Sande (1995), Levison (1996) e Karchmer (1997), os
animais do presente estudo, em todos 0s grupos apresentaram leucometria normal variando,
em média entre 8.633 nos animais submetidos ao procedimento cirurgico para remogdo da
placa bacteriana a 13.642 nos controles adultos, sem diferenga significativa (p=0,20002).
Este fato é corroborado pelos achados do exame clinico em que ndo foram evidenciados
sinais de enfermidades em outros 6rgéos ou sistemas.

Um animal do grupo controle jovem apresentava leucopenia e outros cinco (dois
controles adultos, dois do grupo exodontia e um do grupo alimentagdo) apresentaram
leucocitose, caracterizada principalmente por neutrofilia e linfocitose.

Nos animais dos grupos escovacdo, remocdo da placa e extracdo dentaria a
leucometria foi avaliada antes, imediatamente ap6s e 30 minutos apds os procedimentos.
Nesses grupos a contagem de leucdcitos foi mais alta antes dos tratamentos (Tabela 02), com
reducdo da leucometria total imediatamente apds, e mais intensamente cerca de 30 minutos
apos os procedimentos (Figura 24).

Estatisticamente a diferenga foi significativa a 95% de confianca (p<0,05) para a
contagem de leucdcitos antes e 30 minutos apds os tratamentos para 0s animais submetidos a
remocgdo da placa (p=0,0493) e extracdo dentaria (p=0,0399). Para os animais do grupo
alimentacdo, embora a reducéo de leucdcitos tenha sido aparentemente maior que nos animais
submetidos a remocéo da placa, a diferenga ndo foi significativa provavelmente devido a
variancia maior e pequeno numero de animais avaliados.

Tabela 02: Valores médios da contagem global de leucdcitos em cdes com gengivite e
periodontite antes, imediatamente ap6s e 30 minutos apds alimentagdo, escovacao dos dentes,
remogcdo cirirgica da placa e extracdo dentéria.

Antes Imediatamente apds 30 minutos apds
Alimentacéo 13.060a 10.7502 10.100a
Escovagéo 10.733a 9.2832 9.117a
Remocéo da Placa 8.633a 8.5172 7.417b
Extracdo 13.457a 12.6532 8.957b

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca significativa a 95% de confiancga (p<0,05).
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Figura 24: Contagem global média de leucdcitos em cdes com doenca
periodontal, antes, imediatamente ap6s e 30 minutos ap6s alimentacéo,
escovacao, remocdo da placa e extracdo dentaria.

Como o nimero circulante de leucdcitos reflete o equilibrio entre o fornecimento e a
demanda tecidual (REECE, 1996), € provavel que as alteragdes sejam em parte decorrentes de
uma reacdo organica no local desencadeada pelos procedimentos ou ainda, pela hipotese da
passagem de bactérias para dentro dos vasos sangiineos através de subita pressdo negativa,
resultante de danos vasculares nos primeiros momentos de qualquer manipulagéo incluindo as
dento-gengivais (CAVEZZI JUNIOR; ZANATTO, 2003).

Pallasch (2003) justifica que em individuos saudaveis e imunologicamente
competentes 0s microrganismos que tém acesso a corrente sangiinea sdo rapidamente
recolhidos pelo sistema reticuloendotelial, leucdcitos polimorfonucleares auxiliados por
anticorpos e sistema complemento.

AlteragBes semelhantes na leucometria dos animais com doenga periodontal apés
alimentagdo podem ser justificadas em parte pelos achados de Guntheroth (1984), quando
comparou bacteremias decorrentes das atividades diarias com a exodontia: hemoculturas
positivas ocorreram em 38% ap6s a mastigacdo, 25% apds escovacdo dos dentes e em
pacientes com infeccdo bucal e higiene oral deficiente sem nenhuma intervencéo
aproximadamente 11% das culturas de sangue foram positivas. Segundo Roberts (1999) as
bacteremias geradas por eventos diarios sdo de baixo grau, mas cumulativas excedendo
aquelas de procedimentos odontol6gicos ocasionais.

Pela condigdo dos animais pode-se imaginar que a resposta organica ao processo
inflamat6rio do periodonto ocorra diariamente em diferentes momentos, fato que explica a
leucometria global normal inicialmente e mais baixa apds os diferentes procedimentos
odontoldgicos.

Neutrofilos segmentados foram encontrados dentro dos limites da normalidade em
todos os grupos, com diferenca significativa a 95% de confianga (p=0,0358) entre os
controles jovens (6.213) e adultos (9.014) e controles jovens e extragdo (9.771).

Bastdes ndo foram observados nos grupos controle e remocdo da placa. Foram pouco
freqlientes entre os animais do grupo alimentagdo (19) e escovagdo (22) e ocorreram em
maior nimero nos animais do grupo extracdo dentéria (161), com diferenga significativa
(p=0,00042) em relagdo aos demais grupos nos quais a presenca de neutréfilos imaturos, ndo
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segmentados (bastfes) em pequena quantidade é normal (BUSH, 2004) e pode ser atribuida a
menor intensidade da inflamagé&o.

No grupo submetido & extracdo (T6) o maior nimero de segmentados e bastdes, ambos
com diferenca significativa em relacdo aos demais grupos se justifica pela maior intensidade
da inflamacéo, visto que a funcdo primaria dos neutrdfilos é a fagocitose e morte de
microrganismos (LOPES; CUNHA, 2002), representando uma das principais linhas de defesa
do hospedeiro contra 0s patdgenos invasores, especialmente bactérias (LATIMER et al.,
1992).

Na inflamag&o ha producdo e liberacdo de substancias quimiotaticas que estimulam a
liberacdo de neutrofilos da medula 6ssea e promovem a marginalizacéo e adesdo destes ao
endotélio vascular, nos locais adjacentes ao sitio da inflamacdo. Os neutr6filos deixam a
corrente circulatoria e adentram os tecidos por transmigracdo entre as células endoteliais
(REBAR et al, 2003) o que pode justificar a reducdo da leucometria global apds os
procedimentos de alimentagéo, escovagdo, remogdo da placa e exodontia.

Linfocitos foram contados em niimeros normais em todos os grupos, com média mais
baixa no grupo submetido a remogéo da placa com diferenca significativa (p=0,0247) em
relacdo aos controles jovens. Mondcitos também foram normais em todos os grupos, com
media mais baixa entre os animais com dentes e gengivas sadios (T1) e mais elevadas no
grupo alimentacédo, sem diferenca significativa (p=0,8674).

Em fungdo da resposta inflamatdria no local das lesdes periodontais esperava-se uma
maior populacdo de linfocitos e mondcitos, o que ndo ocorreu. Os linfocitos recirculam e
preservam a capacidade mitdtica, permitindo o recrutamento pelos tecidos (LATIMER, 1992)
0 que em parte justifica o nimero normal dessas células sanguineas.

Mondcitos sdo importantes na inflamacdo porque contém ou secretam substancias
biologicamente ativas e sdo responsdveis pela remocdo e processamento das células
senescentes e debris, e pela filtragdo de bactérias e toxinas do sangue portal (MEYER et al,
1995). Valores normais neste estudo podem ser justificados pela mobilizacdo destes para os
tecidos onde se tornam macrofagos e atuam no combate a infeccdo (REECE, 1996).

Eosinofilos circulantes foram evidenciados com menor frequéncia e em porcentagens
aproximadamente iguais nos animais jovens (controle) e nos submetidos a remocéo da placa
(5,8 e 5,3 respectivamente) enquanto que estas mesmas células foram mais frequentes nos
animais incluidos no grupo alimentacdo. A diferenca ndo foi significativa (p=0,8548) e em
todos os grupos os eosindfilos foram normais. Baséfilos ndo foram evidenciados nos animais
dos grupos controle jovem e adulto, alimentacdo e escovagdo. Foram raros nos animais
submetidos a remocgéo da placa e adultos sem diferenca significativa.

4.2.3 Contagem de plaquetas

A contagem de plaquetas foi menor que o limite estabelecido para espécie nos
controles jovens e adultos (T1 e T2), e nos animais dos grupos alimentagéo e escovagéo.

Plaquetometria foi normal (maior que 200.000/uL) em média nos animais submetidos
a remocdo da placa e exodontia. A diferencga foi significativa (p=0,00385), sobretudo pela
reducdo nos controles jovens (101.200) em relagdo aos demais grupos.

Neste estudo consideramos as contagens baixas de plaguetas no sangue como um
aspecto irrelevante, uma vez que 0s animais eram assintomaticos para doencas infecciosas,
sobretudo virais como cinomose e parasitarias como erliquiose.

No caso das hemocitozooses, a trombocitopenia pode ser detectada tanto na fase aguda
como na fase crénica (NELSON; COUTO, 2001) e aproximadamente um ter¢o dos cdes nao
apresentam trombocitopenia. Pode ainda a trombocitopenia ser um achado associado as
infecgbes virais, como a Cinomose, havendo, contudo evidéncias clinicas da infeccdo
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(FELDMAN et al., 2000), que ndo foram evidenciadas neste estudo. E ainda, a redugéo do
namero de plaquetas circulantes pode decorrer de muitas causas, incluindo erros na coleta, no
transporte e no processamento das amostras (ALMOSNY, 2006). Dessa forma a
trombocitopenia ndo foi um achado relevante visto que foi mensurada antes dos
procedimentos.

4.3. Hemoculturas
4.3.1. Metodologia de coleta de amostras para hemocultura

Um fato merece ser destacado: a dificuldade em obter amostras para hemocultura com
valor diagnostico configvel.

Inicialmente os animais dos grupos controles foram submetidos a venopuncdo segundo
protocolo estabelecido por Decourt (1981). Contudo o grande nimero de amostras positivas e
especialmente em funcdo da grande quantidade de in6culo com crescimento abundante em
menos de 24 horas e identificacdo presuntiva de Staphylococcus sp, nos levou a concluir pela
contaminacao, mesmo com os cuidados instituidos durante a coleta.

Embora Staphylococcus aureus e outras espécies do género sejam considerados
importantes agentes etioldgicos de endocardite infecciosa (ANDREWS; REYN 2001;
FRANCA et al, 2003; POMPEU, 2009; MIYOSHI, 2008; CAMPELLO et al., 2007) séo
também isolados habitualmente da pele e mucosas do homem e de animais sadios.

Dessa forma, ndo havendo sintomas iniciais de bacteremia, sepse ou endocardite,
pressupomos que 0s microrganismos isolados eram provenientes de contaminagdo a partir da
pele e julgamos provavel a inoculagdo hematdgena desses agentes durante a puncgéo venosa, 0
que representaria um risco para a saude dos animais, inclusive durante procedimentos simples
como aplicacdo endovenosa de qualquer medicacdo. Em animais saudaveis esse risco seria
revertido pelos sistemas de defesa, contudo em condigdes de debilidade do sistema
imunolégico poderiam causar infeccfes oportunistas (KONEMAM, 2002).

Assim, os controles foram submetidos a venopungdo em trés pré experimentos,
seguindo-se em cada uma das coletas, procedimentos mais rigorosos de assepsia e anti-sepsia.
Durante a padronizagdo do procedimento de coletas obteve-se crescimento de microrganismos
em 72,7% das amostras com predominio de Staphylococcus sp.

Finalmente ap6s instituir um ambiente o mais inoculo possivel, praticou-se a
venopuncdo mediante utilizacdo de avental, gorro e maéscaras cirlrgicos e procedeu-se a
substituicdo da seringa apds puncéo inicial de 1 ml de sangue destinado ao hemograma e
substituicdo das agulhas antes da inoculagéo no frasco de hemocultura.

Também foi aumentada a concentracdo da solucdo de clorexidina de 1 para 5%,
ampliou-se o tempo de atuacdo da solugdo de iodopovidona apés tricotomia, com remogao
mecanica atraves de escova e gaze estéril e manteve-se o local da puncéo protegido com gaze
estéril embebida em alcool 70 antes de reiniciar o procedimento para as coletas subseqiientes.

Essa adaptagdo resultou em chance menor de contaminagdo e deve servir de alerta
para futuros estudos envolvendo bacteremia em cées.

4.3.3. Isolamento de agentes microbianos
Apb6s a padronizacdo da metodologia de coletas obteve-se crescimento de
microrganismos em todos 0s momentos, com 16% de hemoculturas positivas em amostras

obtidas antes dos procedimentos (4/25), 33,3% nas culturas do sangue odtidas imediatamente
apos (12/36) e 22% 30 minutos apos os procedimentos (8/36).
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Cabe ressaltar que nos grupos controle (T1 e T2) somente foram coletadas duas
amostras com intervalos de 30 minutos consideradas H2 e H3 (Tabela 03). Os principais
agentes isolados em cada momento de coleta e grupos de tratamento, identificados segundo o
género estédo representados no Quadro 03.

O numero de hemoculturas positivas (24/97 — 24,748%) ficou abaixo das expectativas
considerando os resultados de Guntheroth (1984), quando comparou bacteremias decorrentes
das atividades didrias com a exodontia, exceto para 0s animais dos grupos controles, ndo
submetidos a nenhum procedimento em que foram obtidos cinco isolamentos de onze animais
em 22 amostras submetidas a hemocultura (22,7%).

Tabela 03: NUmero de hemoculturas positivas em cdes com e sem doenga periodontal antes
(Hora 1), imediatamente ap6s (Hora 2) e 30 minutos ap6s (Hora 3) diferentes procedimentos
odontoldgicos e usuais: alimentacdo, escovagdo dos dentes, remocéo da placa bacteriana,
extracdo dentaria.

Grupos de Tratamento Hora l Hora 2 Hora 3
T1 Controle jovem dentes saudaveis X 1 2
T2 Controles adultos com DP leve (placa sem gengivite) X 2 0
T3 Adultos com DP /Alimentagéo 2 2 1
T4 Adultos com DP / Escovagéo 0 2 2
T5 Adultos com DP / Remogéo do tértaro e placa 1 2 1
bacteriana

T6 Adultos com DP / Extracdo dentaria 1 3 2
Total de hemoculturas positivas em relacdo as amostras  4/25 12/36 8/36

(16%)  (33,3%)  (22%)

X — Animais dos grupos controle foram submetidos somente a duas venopuncgdes em intervalos de 30 minutos,
consideradas H2 e H3.

No caso, de um animal com dentes e gengivas saudaveis (controles jovens) com uma
amostra positiva em duas venopungdes com intervalos de 30 minutos e isolamento de
Staphylococcus o diagndstico deve ser questionado uma vez que ndo havia lesdo periodontal
significativa e nenhum procedimento foi efetuado.

Apesar de aparentemente improvaveis, as bacteremias transitorias podem ocorrer em
individuos com deficiéncia de higiene oral, mesmo em auséncia de manipulagdo (MARTINS,
2003). Assim, eliminando-se as possiveis contaminacfes os isolamentos em animais nédo
submetidos a nenhum procedimento e antes das intervencdes sao justificadas.

De 25 animais com DP antes dos procedimentos usuais e odontolégicos instituidos,
obteve-se quatro hemoculturas positivas (16%) superior, portanto aos 11% de isolamentos em
pacientes com infeccdo bucal sem nenhuma intervencdo relatados por Guntheroth (1984).
Destes mesmos animais imediatamente apGs os procedimentos obteve-se 33% e 22% 30
minutos ap6s os procedimentos, os isolamentos foram aproximadamente semelhantes a
freqiiéncia de hemoculturas positivas de 38% para mastigacdo e 25% para escovagdo dos
dentes relatados pelo mesmo autor.

Na terceira coleta seis hemoculturas positivas em 25 amostras (24%) também foram
proximas das perspectivas apontadas. O nimero menor de isolamentos 30 minutos apds os
procedimentos pode ser justificado pela caracteristica transitoria da bacteremia e remocéo das
provaveis bactérias circulantes pelo sistema reticuloendotelial e leucdcitos polimorfonucleares
auxiliados por anticorpos e sistema complemento (LISTRUP, 1978; MARTIN, 1992)
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Quadro 03: Microrganismos isolados do sangue de cdes com e sem doenga periodontal antes
(Hora 1), imediatamente apds (Hora 2) e 30 minutos ap6s (Hora 3) os procedimentos
odontoldgicos e usuais: alimentagdo (T3), escovacdo (T4), remocdo de tartaro e placa
subgengival (T5) e extragdo dentérian (T6).

Grupos de Tratamento Horal Hora 2 Hora 3
T1 Controle sem DP X Staphylococcus* Staphylococcus*
Staphylococcus
T2 Adulto gengivite leve X Staphylococcus 0
Staphylococcus
T3 Alimentacéo Staphylococcus Staphylococcus Staphylococcus
aureus aureus aureus
T4 Escovacdo 0 Staphylococcus sp. | Staphylococcus sp.
T5 Remocdo da placa Bastonete gram Bastonete gram Citrobacter sp.
negativo negativo
Serratia sp
T6 Extracdo dentaria Bastonete gram Pantotea Staphylococcus sp.
positivo agglomerans Enterobacter
Enterobacter agglomerans
agglomerans

X — Animais dos grupos controle foram submetidos somente a duas venopuncdes em intervalos de 30 minutos,
consideradas H2 e H3, portanto ndo houve isolamento na Hora 1.

Os isolamentos, principalmente apds procedimentos mais traumaticos como extragao
dentéaria e remocéo da placa foram insignificantes (23,1% e 15,4% respectivamente) quando
comparados com a expectativa de 100% de bacteremia ap6s procedimentos odontoldgicos
invasivos como exodontia apontada por Heimdahl et al. (1990) e Leport (1992) ou de 68,8%
pds-exodontia com diferentes métodos de anti-sepsia bucal (ROCHA BARROS et al., 2000).

Roberts (1999) chamou a atencdo para trés aspectos da bacteremia em procedimentos
odontoldgicos: 0 sangramento, a intensidade e a exposicdo cumulativa. Embora a bacteremia
possa ocorrer na auséncia de sangramento observavel, quando presente, 0 sangramento esta
associado com grande propor¢édo (47,5%) dos casos (VAN DER MERR et al., 1992). Assim,
esperava-se uma porcentagem de isolamentos maior para os animais dos grupos T5 e T6
submetidos a procedimentos mais agressivos e traumaticos.

Embora a hemocultura seja 0 método usual e mais adequado para comprovacdo de
bacteremia e diagnostico de endocardite bacteriana, alguns fatores condicionam a
sensibilidade e a confiabilidade do método e podem interferir no resultado destacando-se o
nimero e momento da tomada de amostras, 0s procedimentos de coleta, 0 volume de sangue,
0 uso de antimicrobianos e a execucdo da anélise (DECOURT, 1981).

Neste estudo foram atendidas as recomendagdes quanto ao uso de antimicrobianos
anteriormente as coletas, nimero e intervalo de amostras. A higiene foi a mais eficiente
possivel e sistema Hemobac Trifasico foi considerado sensivel, rapido, seguro e adequado
para controle de qualidade microbioldgico de concentrados de hemacias e plaquetas bancos de
sangue (GAO et al., 2004). Pode-se, contudo deduzir que apesar dos cuidados extremos com a
assepsia e antissepsia durante as coletas, o risco de contaminacdo foi minimizado, porém nédo
eliminado.

Ressalta-se que em um terco ou mais dos casos, as hemoculturas sdo negativas e
provavelmente decorrem de falhas na colheita e/ou processamento do material, uso prévio de
antibioticos, atividade imunoldgica do paciente, microrganismos de crescimento lento, fungos
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ou microrganismos intracelulares, ndo devendo ser descartada a possibilidade de erro no
diagndstico (TOSCANO et al., 1997).

A taxa de contaminagdo é varidvel podendo ser elevada mesmo em ambiente
hospitalar (BATTISTI et al., 1981; KAMATH et al.,, 1992; KLEEMAN et al., 1993,
SILBERT et al., 1996, 1997). No Hospital Universitario Clementino Fraga Filho (UFRJ) a
taxa de contaminagdo das hemoculturas atualmente é de 21%". Os dados deste estudo
portanto embora com indices elevados de bactérias provavelmente contaminantes estdo de
acordo com relatos de outros autores.

Dentre os microrganismos isolados, destacou-se o Staphylococcus sp com espécies
ainda n&o identificadas nas hemoculturas de amostras procedentes de animais dos grupos T1,
T2, T3 e T4 que apresentavam DP menos grave que 0s animais submetidos a remogdo da
placa subgengival e extracdo dentaria onde predominaram os bastonetes Gram positivos e
negativos e também foram isolados Staphylococcus spp.

Embora Staphylococcus sp sejam habitantes da pele e mucosas de individuos sadios,
sdo também importantes patdgenos e frequentemente isolados em hemoculturas, e um dos
mais importantes agentes de endocardite em na presenga de condigdes consideradas de risco
como cardiopatias (ROSE et al., 2002; POMPEU, 2009; CAMPELLO et al., 2007; MIYOSHI,
2008; MANO, 2009).

Para diferenciar infec¢do de contaminacdo foi proposto um método de hemoculturas
quantitativas (ST GEME et al., 1990). S&o conhecidas onze espécies comensais, das quais a
mais freqlientemente isolada em hemoculturas é o Staphylococcus epidermidis (PATRICK,
1990; SILBERT et al., 1997).

Mesmo que ndo se tenha identificado a espécie, o isolamento de Staphylococcus sp
deve ser diferenciado de contaminagdo e agente provavel de infeccéo, visto que em geral ha
um amplo perfil de resisténcia a qualquer antibidtico b-lactdmico por esses microrganismos,
variando entre 10 e 85% (SILBERT et al., 1997).

O isolamento predominante de cocos gram-positivos nos animais com DP menos
severa (T1 e T2) e bastonetes gram positivos e negativos nos demais grupos é consistente,
uma vez que nos sitios saudaveis da mucosa bucal e gengivas de cées, 0s cocos aparecem
como os primeiros colonizadores, sucedidos por bastonetes gram-positivos (WOOQOD et al.,
2000). Com o desenvolvimento da placa aumenta a propor¢do de bastonetes anaerébios e
cocos gram-negativos que se multiplicam devido as condi¢cbes ambientais favoraveis
(SOCRANSKY et al., 1998).

Os procedimentos odontoldgicos e usuais sdo descritos como eventuais causadores de
bacteremias transitérias (ERVERDI et al., 1999; OSORNIO; RAMIREZ, 2000; VERGIS et
al., 2001; ROSA et al., 2005) sugerindo existir uma relacdo de probabilidade entre a
ocorréncia de endocardite infecciosa e esses agentes em pacientes de risco (ANOLIK et al.,
1981; KAPLAN et al., 1989; LIEBERMAN, 1992; NGUYEN, 2000; VAN DER MEER et
al., 1992).

Destaca-se que cerca de 8% dos casos de endocardite infecciosa estdo associados com
doencas dentérias, sem que haja um procedimento dentério especifico (DRANGSHOLT,
1998) o que reforga a importancia da higiene bucal para a saude geral do organismo.

Os estreptococos (Streptococcus viridans e Streptococcus bovis), enterococos e
estafilococos (S. aureus) sdo responsdveis por mais de 80% das endocardites (POMPEU,
2009; CAMPELLDO et al., 2007; MIYOSHI, 2008).

Estudos conduzidos por Pereira et al (2003) envolvendo 18 criangas com diagnostico
de endocardite infecciosa, internadas no servigo de infectologia do Hospital Infantil Nossa
Senhora da Gloria, em Vitoria - Espirito Santo, no periodo de janeiro de 1993 a dezembro de

B Dados disponiveis em: http://www.hucff.ufrj.br/novo_hu/especialidades/ccih/COLETA.doc
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2001 comprovaram a importancia do S. aureus como 0 germe mais freqiientemente isolado
em hemoculturas (56,6%). O ecocardiograma transtorécico, evidenciou vegetagdes,
principalmente nas vélvulas tricuspide (25%), mitral (25%) e nas bordas de comunicacdo
interventricular (28,6%). Treze (46,4%) criangas apresentaram sepse concomitante, e houve
um obito (3,6%).

Neste estudo foi isolada uma amostra de Serratia sp em cultura pura de um animal
com gengivite grave submetido a remocéo da placa subgengival (T5). O significado desse
isolamento ndo pode ser discutido uma vez que o0 mesmo esté listado como isolado ndo usual
em hemoculturas (LOUREIRO et al., 2002; FONSECA et al., 2009), mas ndo relacionado
como componente da microbiota oral associada ou ndo a doenca peiodontal.

Ha relatos de isolados de Serratia sp em hemoculturas de criancas hospitalizadas
(LOUREIRO et al., 2002), do trato respiratorio inferior de pacientes internados (MARTINS et
al., 2008), em cateteres venosos (DAVID et al., 2005; QUESADA et al., 2005; ROSS et al.,
2006) e também é incriminada como agente causal de IRC (DUNNE JUNIOR, 2002), tendo
como origem a propria pele do paciente, o ambiente hospitalar ou a equipe de satide (ROSS et
al., 2006).

4.4. Avaliagdo Ultrassonogréafica

Concordando com as descricbes de que a endocardite bacteriana é relativamente
incomum em cdes (MUCHA, 2001; BARROSO et al., 2005; CALVERT, 2006), neste estudo
ndo foram evidenciadas alteracGes indicativas de lesdes proliferativas vegetativas
frequentemente descritas como tipicas nos casos de endocardite valvular (SISSON;
THOMAS, 1984; MUCHA et al., 2000; CALVERT, 2006).

Esperava-se obter através do ecocardiograma dados que indicassem a presenca de
fatores de risco para desenvolvimento de EB. Contudo a diversidade de trabalhos antigos e
recentes (SOUZA et al., 2002; PAIVA et al., 2007; YAMAMOTO et al., 2006; MAIA et al.,
2009) relacionados ao estudo ecocardiografico em cdes de diferentes ragas e condigdes, ndo
foi possivel avaliar com exatiddo o espessamento da valvula adrtica pela dificuldade em obter
parametros para comparagdo com animais normais. Utiliza-se o didmetro da raiz da aorta
para o calculo da relacdo entre o AE e a Aorta (AE/AO) como indicativo de aumento do AE.

Embora a andlise estatistica tenha evidenciado diferenca significativa para diversos
parametros (Tabela 04 e 05), os valores referentes aos parametros de tamanho das camaras e
espessamento da parede sdo dependentes do peso (BOON, 2005) e, portanto a andlise
estatistica ndo tem significado para comparacdo entre animais sadios e com DP, que embora
da mesma espécie eram de racas, idades e pesos diferentes.

Assim, partindo da premissa que as bactérias periodontopatogénicas podem contribuir
para o desenvolvimento de trombos e possivelmente alteragbes cardiovasculares, para
avaliacdo dos resultados avaliou-se apenas a porcentagem de animais de cada grupo com
pardmetros normais e aumentados em relagdo a normalidade quando estes valores estavam
disponiveis e as médias entre animais na mesma faixa de peso com e sem DP.

Para essa finalidade os animais foram divididos em grupos segundo a faixa de peso (4
a 10 e 12 a 20 kg), presenca e grau da doenga periodontal. Animais com gengivas saudaveis
ou gengivite leve (T1 e T2) foram considerados sadios, animais com gengivite moderada ou
grave (T3 e T4) foram denominados grupo gengivite e animais com DP mais grave (T5 e T6)
denominados periodontite.

Os pardmetros ndo foram avaliados em relagéo ao sexo, pois estudos prévios sugerem
que esta variavel ndo exerce influéncia sobre as medidas ecocardiograficas (LOMBARD,
1984; MORRISON et al., 1992).
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A idade também ndo foi avaliada uma vez que dentro dos grupos relativos ao grau da
DP, os animais estavam na mesma faixa etaria, além do que a idade esta esta relacionada com
0 peso corporal e em estudo para definir os pardmetros normais de cées da raga poodle
(YAMATO et al., 2006) a idade do animal, demonstrou correlagéo significativa somente para
o didmetro do ventriculo esquerdo na diéstole e na sistole (DVVEd e DVEsS).

A frequéncia cardiaca média foi de 122+23,9 batimentos por minuto (bpm) durante o
exame, sendo maior no grupo de animais sadios (132 bpm) e mais baixa no grupo com
gengivite (113 bpm). Os animais com periodontite apresentaram a FC mais proxima da média
(124 bpm). Apesar das alteragdes a FC manteve-se dentro do intervalo fisiologico (49 a 146
bpm) para a espécie quando avaliado pela ecocardiografia (BONN, 2005) e inferiores ao
limite de 240 bpm durante esforco e excitacdo maxima (ABBOTT, 2006).

Os diametros dos atrios e ventriculos (AE, VE, AD, VD) foram menores nos animais
com periodontite comparativamente aos animais sadios e com gengivite (Tabela 04 e 05).
Também o débito cardiaco foi menor entre os animais com periodontite (p=0,001).

Tabela 04: Valores médios dos parametros cardiacos mensurados atraves de ecocardiografia
em animais sadios e com doenca periodontal e anélise estatistica.

Grupo TEVE FEVE VSFVE VDFVE AEd SIvd  SIVs AO  AE/Ao Mitral

Gengivite 74,67 42,62 9,68 37,78 3,10 0,86 1,23 1,96 1,59 0,35
Periodontite 78,83 47,26 5,97 22,15 2,47 0,95 1,26 1,47 1,70 0,37
Sadio 72,40 41,52 11,72 42,03 2,85 0,79 1,13 1,89 1,51 0,33
Valor de p 0,3104 10,3701 0,0290 0,0038 0,0374 0,1563 0,3672 0,0002 0,3539 0,6669

TEVE - Tempo ou fragdo de eje¢do do VE; FEVE - Fragdo de encurtamento do VE; VSFVE - Volume sistélico final do VE; VDFVE —
Volume diastélico final do VE; AEd — Diametro do AE na diastole; SIVd — Espessura do septo interventricular na diastole; SIVs - Espessura
do septo interventricular na sistole; AO — Diametro da raiz interna da artéria aorta; AE/AO — Relagdo Atrio Esquerdo e diametro da Aorta;
Mitral — Espessura da valvula mitral.

Tabela 05: Valores médios dos parametros cardiacos mensurados através de ecocardiografia
em animais sadios e com doenca periodontal e anélise estatistica.

Grupo VT  AD DVDs DVDd EVDs EVDd DVEs DVEd EVEs EVEd
Gengivite 025 251 039 068 08l 045 1,76 306 144 101
Periodontite 0,24 1,90 028 058 071 041 133 237 122 083
Sadio 022 239 069 08 074 044 188 322 123 (.79

Vvalordep 0,796 0,002 10,0005 0,057 0,343 0,73 0,010 00007 0073 0.003

VT — Diametro da valvula tricispide; AD — Diametro do Atrio Esquerdo; DVDs — Diametro do ventriculo direito na sistole; DVDd —
Diametro do ventriculo direito na diastole; EVDs - Espessura da parede do ventriculo direito na sistole; EVDd - Espessura da parede do
ventriculo direito na diastole; DVEs — Diametro do ventriculo esquerdo na sistole; DVEd — Diametro do ventriculo esquerdo na diastole;
EVEs - Espessura da parede do ventriculo esquerdo na sistole; EVEd - Espessura da parede do ventriculo esquerdo na diastole

Tem sido estabelecidas tabelas para medigdes ecocardiograficas modo-M em cées em
funcdo do peso corpdreo e em gatos baseando-se em sua condicdo de alerta, acordado ou
sedado. Os valores esperados em cées considerando o0 peso séo provavelmente mais simplistas
e constituem uma avaliacdo presuntiva, um vez que ocorrem diferengas também em funcéo de
ragas (TILLEY; GOODWIN, 2002).

Como ndo hé ainda todos os parametros estabelecidos para cada peso e raga, optou-se
neste estudo pela andlise estatistica em grupos segundo a faixa etéaria e a presenca ou ndo de
doenca periodontal. Os dados assim analisados estdo representados nas tabelas a seguir.

O didmetro do VE na diéstole (DVEd) foi menor em animais com dentes e gengivas
sadios e mais elevados em animais com DP em ambas as faixas de peso (Tabela 06). O
mesmo parametro na sistole (DVEs) foi menor entre os animais com DP (Tabela 07). A
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diferenca foi significativa para animais com DP em relagdo ao peso (p<0,01) na sistole
(DVEs) e diastole (DVEd) e entre animais de 4 a 10 kg sadios e com DP (p= p<0,05) na
diastole. As médias do DVEd para animais sadios e com DP em ambas as faixas de peso
foram menores que os valores de normalidade descritos por Tilley e Goodwin (2002). O
DVEs foi normal para animais de 4 a 10kg com e sem DP e aumentado para 0s animais acima
de 12kg sadios e com DP segundo os pardmetros dos mesmos autores.

Tabela 06: Diametro do Ventriculo Esquerdo na diastole (em cm) em cées segundo o0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / DVEd 4a10Kkg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 2,32 3,09 0,28232
Doenca periodontal 3,13b 3,26 0,00078
Valor de p 0,02389 0,20127

Tabela 07: Diametro do Ventriculo Esquerdo na sistole (cm) em cdes segundo 0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / DVEs 4a10kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 1,93 1,86 0.42023
Doenca periodontal 1,22 1,80 0.00096
Valor de p 0.07926 0.33220

Tabela 08: Espessura da Parede do Ventriculo Esquerdo na diéstole (EPVEd) em cées
segundo o0 peso corporal e presenga ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAOQ / EPVEd 4 a10 kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 0,74 0,82 0.18064
Doenca periodontal 0,82 0,99 0.00607
Valor de p 0.12423 0.01896

Tabela 09: Espessura da Parede do Ventriculo Esquerdo na sistole (EPVES) em cées segundo
0 peso corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAOQ / EPVEs 4 a10 kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 1,23 1,24 0.41535
Doenca periodontal 1,27 1,43 0.01394
Valor de p 0.49454 0.06268

Além do didmetro e espessura do VE na sistole e diastole os seguintes indices de
funcdo ventricular esquerda foram avaliados: fracdo de encurtamento sistélico percentual
(FEVE), fracéo ou tempo de ejecdo (TEVE), volume sistdlico final do VE (VSFVE), volume
diastolico final (VDFVE) e porcentagem de espessamento do septo interventricular (SIV).

A fracdo de encurtamento (FEVE) na sistole que corresponde a capacidade de
contracdo do VE foi menor que o limite minimo de 33% para a espécie (BONN, 2005) e de
35% para cées da raga poodle (MORRISON, 1992) em um animal jovem do grupo sadio
(21,6%). Os demais apresentarem valores dentro da faixa descrita pelos autores.

O rebaixamento da FEVE esta relacionado a displasia da trictspide e cardiomiopatia
dilatada, (TILLEY; GOODWIN, 2002). Seu valor reflete a gravidade da doenga, sendo um
importante preditor de morte stbita em humanos (MANO, 2009).
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Os valores médios da FEVE avaliados comparativamente ao peso e ocorréncia de
doenca periodontal ndo evidenciou diferenca significativa (Tabela 10) entre animais na
mesma faixa de peso com e sem DP e entre animais com pesos diferentes.

Tabela 10: Média da fracdo de encurtamento do ventriculo esquerdo (FEVE) em cées
segundo o0 peso corporal e presenga ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / FEVE 4a10Kkg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 48,30 42,15 0,1987
Doenca periodontal 38,60 42,77 0,7029
Valor de p 0,5436 0,5992

A fragdo ou tempo de eje¢do do VE (TEVE) em média foi compativel com os valores
obtidos para cées normais das ragas Schnauzer Miniatura e Boxer (SILVA et al., 2004) para
todos os grupos e sem diferenga significativa entre animais sadios e com DP e em fungéo do
peso (Tabela 11).

Tabela 11: Fragdo ou tempo de ejecdo (TEVE) do ventriculo esquerdo durante a sistole
(média) em cdes segundo o peso corporal e presenga ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / TEVE 4a10kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 80,08 74,08 0,0759
Doenca periodontal 66,67 74,86 0,5690
Valor de p 0,4281 0,8109

O mesmo animal com FEVE menor que 33% apresentou a fragdo de eje¢do do VE
mais baixa de todos os animais avaliados, indicando comprometimento da fungéo cardiaca.
Segundo Calvert e Brown (1986), esse indice constitui-se numa das principais caracteristicas
para deteccdo de cdes com cardiomiopatia oculta. A doenca é mais grave e a capacidade
funcional do coragéo pior quanto menor a FEVE (MADY et al., 2000).

O volume sistolico final do VE (VSFVE) e o volume diast6lico final do VE (VDFVE)
foram mais baixos nos animais sadios de 4 a 10 kg e mais elevados nos animais com DP da
mesma faixa de peso, sem diferenca significativa para o VSFVE (Tabela 12) e com diferenca
significativa para o VDFVE (Tabela 13) entre animais de 4 a 10 kg com e sem DP e entre
sadios em funcdo da faixa de peso (<0,01).

Os valores médios do septo interventricular na sistole (SIVs) e na diastole (SIVd)
foram menores nos animais com DP em ambas as faixas de peso, sem diferenca significativa
para o peso e DP (Tabelas 14 e 15).

Tabela 12: Volume sistélico final do ventriculo esquerdo (VSFVE) em cées segundo 0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAOQ / VSFVE 4a10Kkg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 10,25 11,07 0,4011
Doenca periodontal 13,24 11,07 0,8570
Valor de p 0,2210 0,2391
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Tabela 13: Volume diastélico final do ventriculo esquerdo (VDFVE) em cées segundo 0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / VDFVE 4 a10 kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 20,65 38,87 0,0024
Doenca periodontal 38,90 43,37 0,2132
Valor de p 0,0007 0,3230

Tabela 14: Espessura do septo interventricular na diéstole (SI\VVd) em cées segundo o peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO/SIVd 4a10Kkg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 0,89 0,75 0.16306
Doenca periodontal 0,97 0,86 0.11004
Valor de p 0.34612 0.03342

Tabela 15: Espessura do septo interventricular na sistole (SIVs) em cées segundo 0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / SIVs 4a10kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 1,14 1,12 0.46238
Doenca periodontal 1,26 1,24 0.38952
Valor de p 0.26980 0.09449

Em relacdo ao peso individual os valores para SIVd e SIVs foram maiores que o limite
fisiologico descrito por Boon (2005) respectivamente em 16 (44,4%) e nove (25%) animais,
sendo a maioria (12) com valores aumentados na sistole (SIVs) no grupo de animais com
menos de 10 kg. Valores de SIVd e SIVs abaixo dos limites estabelecidos para a espécie
ocorreram respectivamente em um (2,7%) e oito (22,2%) animais.

O aumento da espessura do SIV é definido como espessamento diastdlico e ocorre em
doengas que provocam sobrecarga de presséo no VE ou do VD. Como exemplos sdo descritas
a estenose pulmonar, a displasia da tricuspide, a displasia da mitral, os defeitos congénitos do
septo atrial e do ducto arterioso. A SIVd diminuida esta presente na cardiomiopatia dilatada
(TILLEY; GOODWIN, 2002) enquanto que na crdiomiopatia hipertrofica aumenta a
espessura do SIV na diéstole.

Os valores medios na sistole para animais sadios e com DP em ambas as faixas de
peso foram compativeis com os descritos por Tilley e Goodwin (2002) e superiores aos
obtidos nos animais do grupo controle de um experimento conduzido por Silva e Camacho
(2005) para avaliar as alteragdes ecocardiograficas em cdes sob tratamento prolongado com
doxorrubicina. Na diastole os valores meédios ficaram dentro da faixa obtida por Silva e
Camacho (2005) e acima dos relatados por Tilley e Goodwin (2002).

A espessura media da valvula mitral foi semelhante entre os animais de diferentes
tamanhos e ndo variou significativamente entre animais sadios e com DP (Tabela 16). Os
valores médios foram superiores aos obtidos em animais do grupo controle (1,17 £ 0,24) em
um estudo para avaliacdo clinica funcional e mensuragdo ecocardiografica da valvula mitral
em cées com doenga cronica da valvula mitral (MUZZI et al., 2007). Os valores obtidos no
presente estudo foram compativeis com os valores relatados por Muzzi et al. (2007) em
animais com endocardiose (3,39 £ 0,71).

Segundo Tilley e Goodwin (2002) a endocardiose é uma enfermidade adquirida,
degenerativa da valva mitral, que leva a insuficiéncia cardiaca, caracterizada por um
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espessamento das extremidades da valva. Pode acometer cdes de qualquer raga, porém as
miniaturas de pequeno porte ou menores de 20 kg, entre 8 e 11 anos sdo mais acometidos
(BUCHANAN, 1997). As caracteristicas de peso e raga (animais com gengivite e periodontite
— T5 e T6) sdo favoraveis a possibilidade de endocardiose como causa de espessamento
mitral, contudo em nenhum dos grupos os animais tinham mais de oito anos, faixa de idade
mais acometida. Inclusive animais jovens (11 meses de idade) apresentaram espessamento da
mitral da mesma forma que os demais.

A auséncia de diferenca significativa entre os grupos é justificada pelo fato de que
apenas cinco animais apresentaram diametro da mitral menor ou igual a 2,3 mm. Valores
acima de 4,1 mm que corresponde ao valor méaximo do grupo com doenga cronica da valvula
mitral descrito por Muzzi et al. (2007) foram registrados em dez animais (27,7%) sendo nove
com DP e um do grupo controle com gengivite leve.

Tabela 16: Espessura da valvula mitral (mm) em cées segundo o peso corporal e presenca ou
ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / Espessura mitral 4 a 10 kg 12 a20 kg Valor de p
Sadio 3,0 3.4 0,2454
Doenca periodontal 3,8 3.4 0,1991
Valor de p 0,1498 0,4948

O diametro da raiz da Aorta varia segundo o peso. Neste estudo com animais entre 4 e
20 kg as mensuracbes do diametro da Aorta variaram entre 10,8 e 25,4mm, com valores
menores entre 0s animais sadios de 4 a 10 kg (Tabela 17).

Tabela 17: Diametro (mm) da aorta em cées segundo 0 peso corporal e presenga ou ndo de
doenca periodontal.

CONDICAQ / Aorta 4 a10 kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 14,7 19,6 0,0536
Doenga periodontal 17,5 19,5 0,0001
Valor de p 0,0019 0,4556

Segundo Tilley e Goodwin (2002) os valores normais para animais na faixa de peso
deste estudo estariam entre 11,0 e 24,1 mm. Apenas dois animais apresentaram a mensuragao
do didmetro da raiz da aorta fora dos limites, sendo um diminuido e um aumentado (Figura
25), ambos com o diametro da mitral diminuido. Excluindo as causas congénitas, o diametro
da aorta esta normal ou diminuido na displasia da mitral, na miocardiopatia dilatada, na
regurgitacdo da mitral e na efusdo pericardica e aumentado na estenose adrtica (TILLEY;
GOODWIN, 2002).

Os pardmetros relativos ao atrio e ventriculo (didmetro e espessura) direito tanto na
sistole quanto na diastole ndo apresentaram diferenga significativa em relagéo a faixa de peso
entre animais sadios e com DP.

O didmetro do VD na sistole e diastole foram menores nos animais com DP
independente do peso (Tabelas 18 e 19). A dimens&o interna do ventriculo direito na diastole
dos animais sadios foi compativel com o limite minimo obtido por Muzzi et al. (2000) em
cées normais da raga Pastor Alemé&o do canil da policia militar do Estado de Minas Gerais. Os
animais com DP apresentaram DVDd abaixo dos valores relatados por esses autores que nao
avaliaram o DVD na sistole nem a espessura da parede. Em outros estudos também néo foram
relatados os parametros do VD (SOUZA et al., 2002; YAMAMOTO et al., 2006).
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Figura 25: Imagem ecocardiogréfica de cdo com didmetro
da valvula mitral aumentado (4,32 cm) e dilatagdo do &trio
esquerdo.

A exemplo de Yamamoto et al. (2006) as mensuragdes do VD nédo serdo discutidas
tendo em vista o fato de que este ndo apresenta morfologia tdo simétrica quanto o VE, o que
em geral origina grandes variagdes destes parametros ao ecocardiograma.

Em animais saudaveis a dimens&o interna do VE é de 3 a 4 vezes maior que a do VD
(TILLEY; GOODWIN, 2002). Essa relagdo na diastole foi em média 4,9 sendo 10 e seis
animais com valores aumentados e diminuidos respectivamente. Na sistole a relacdo entre
didmetro interno do VE e VD foi em média 4,6 com variagdo entre 1,6 e 12,4. Do total 15
apresentaram essa relagdo aumentada e em nove a relacdo VE/AO estava diminuida. Portanto
em pelo menos 15 animais, ha evidéncias de cardiopatia, uma vez que na maioria delas ha
aumento do didmetro interno do VD (TILLEY; GOODWIN, 2002).

Tabela 18: Didmetro do Ventriculo Direito (mm) na sistole (DVDs) em cées segundo 0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO / DVDs 4a10kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 0,63 0,72 0,3780
Doenca periodontal 0,30 0,38 0,0782
Valor de p 0,0484 0,0124

Tabela 19: Diametro do Ventriculo Direito (mm) na diastole (DVVDd) em cées segundo o
peso corporal e presenca ou ndo de doencga periodontal.

CONDICAO/ DVDd 4a10kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 0,79 0,92 0,3258
Doenca periodontal 0,58 0,67 0,1568
Valor de p 0,1295 0,06940

A EVDd e EVDs foram em média menores nos animais sadios de 4 a 10 kg, com
valores de EVDd maiores nos sadios acima de 12kg (Tabela 20) e a EVDs nos de 12 a 20 kg
com DP (Tabela 21).
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Lombard e Ackerman (1984) e Henik (1995) afirmaram ser o ecocardiograma modo-
M um exame sensivel para detectar aumentos no ventriculo direito. O didmetro da raiz da
aorta (AO) e o AE assumem especial importancia, pois a sua relacdo (AE/AO) € um guia
préatico para detectar aumentos no atrio esquerdo, observados em fase inicial do processo
patoldgico, e que algumas vezes sdo despercebidos por outros métodos complementares,
como a radiografia e eletrocardiografia, como relataram Boon et al. (1983), Lombard (1984),
Lombard e Spencer (1985) e Koch et al. (1996).

Tabela 20: Espessura do Ventriculo Direito (cm) na didstole (EVDd) em cdes segundo 0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO/ EVDd 4a10kg 12220 kg Valor de p
Sadio 0,32 0,50 0,0348335
Doenca periodontal 0,40 0,46 0,0614504
Valor de p 0,0457 0,2984

Tabela 21: Espessura do Ventriculo Direito (mm) na sistole (EVDs) em cées segundo 0 peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAO/ EVDs 4a10kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 0,63 0,79 0,13744
Doenca periodontal 0,72 0,83 0,05911
Valor de p 0,2242 0,3141

Neste estudo a relacdo AE/AO foi maior que 1.13 o limite normal para a espécie
(BOON, 2005) em 32 animais, sugerindo disfun¢do AE. Yamamoto et al. (2006) encontraram
uma relacdo media do AE/AO em torno de 1.08 em poodles, inferiores aos obtidos neste
estudo (media 1.6) e dentro da faixa descrita por Boon (2005).

O didmetro da tricaspide ndo diferiu significativamente em relacdo ao peso, mas as
mensuracOes dos didmetros foram maiores nos animais com DP e houve diferenca
significativa em ambas as faixas de peso em relagéo aos animais sadios (Tabela 22).

Néo foi possivel obter na literatura consultada valores de normalidade para o didmetro
da trictspide. No entanto diversos livros de veterinaria (TILLEY; GOODWIN, 2002; BOON,
2005; NELSON; COUTO, 2001) indicam que esta valvula é raramente acometida por
endocardite e doenca degenerativa.

Tabela 22: Espessura da valvula tricispide (cm) durante a diéstole em cées segundo o peso
corporal e presenca ou ndo de doenca periodontal.

CONDICAOQ / Triclspide 4a10Kkg 12a20 kg Valor de p
Sadio 0,21 0,22 0,40655
Doenca periodontal 0,25 0,24 0,43176
Valor de p 0,0011 0,00041

O débito cardiaco que corresponde ao volume de sangue ejetado pelo ventriculo
esquerdo em cada sistole (volume sistdlico) € um dos mais importantes pardmetros da funcéo
cardiovascular. Sua reducdo resulta em comprometimento da fungdo cardiaca (ABBOTT,
2006).

O DC variou em fungéo do peso independente da presenca de lesdo oral (Figura 26).
Os valores foram menores entre animais de 4 a 10 kg com DP (1,89) e mais elevado em
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animais sadios com peso entre 12 e 20 kg, com diferenga significativa quanto ao peso em
animais sadios e com DP (p<0,01). Variou também quanto a presenca ou ndo de DP em ambas
as faixas de peso (Tabela 23).

Tabela 23: Valores médios do Débito Cardiaco (DC) em relacdo ao peso vivo e presenga ou
ndo de doenca periodontal.

CONDICAO/DC 4a10kg 12 a 20 kg Valor de p
Sadio 3,43 4,2 0,0477
Doenca periodontal 1,89 3,2 0,0083
Valor de p 0,0109 1,80E-05

O débito cardiaco esta diminuido em pacientes caninos com insuficiéncia valvular,
cardiomiopatia dilatada e infarto do miocéardio (NELSON; COUTO, 2001).

DC menor em animais com DP na mesma faixa de peso em associagdo com outros
pardmetros da funcdo ventricular sugerem um efeito da DP sobre a atividade
cardiocirculatoria, concordando com evidéncias de que a DP crdnica em cées pode ocasionar
perturbacBes sistémicas incluindo danos cardiovasculares, as quais tém sido atribuidas a
bacteremia e a toxinas bacterianas da cavidade oral (EISNER, 1989; DE BOWES et al.,
1996).

Figura 26: Demonstrativo de parametros visualizados durante execugéo
do ecocardiograma em um animal com débito cardiaco reduzido.
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5 CONCLUSOES

O alto indice de anemia do tipo normocitica normocrdémica em animais com DP
sugere um efeito sistémico da doenca caracterizando o quadro de anemia de doenga cronica.

Animais submetidos a procedimentos odontoldgicos e usuais apresentam reagao
sistémica evidenciadas ao leucograma que sugerem a circulagdo de bactérias e ou toxinas
bacterianas na corrente circulatoria.

A hemocultura é um método eficiente para identificar a presenga de bactérias no
sangue, contudo a possibilidade de contaminagdo é um fator limitante a sua utilizacdo em
medicina veterinaria.

Né&o foram evidenciadas alteracOes tipicas de endocardite nas valvulas mitral e aorta,
confirmando a ocorréncia rara ou incomum dessa enfermidade em cées.

Néo foi possivel confirmar a correlagcdo entre DP e endocardite, contudo, os valores
mensurados da mitral indicam espessamento na maioria dos animais o que constitui um fator
de risco para desenvolvimento de endocardite.

O grande nimero de animais com espessamento da mitral sugere a possibilidade de
que alguns desses casos sejam decorrentes de degeneragdo mixomatosa ou endocardiose.

Pela faixa etaria dos animais estudados ha também a possibilidade que esta valvula
esteja espessada por acdo de bactérias e toxinas bacterianas decorrentes de bacteremias
transitérias e cumulativas, uma vez que 0s animais ndo haviam recebido em nenhum
momento anterior qualquer tratamento curativo ou preventivo de doenga periodontal.

Outros pardmetros do ecocardiograma indicam um grande nimero de animais com
alteracOes da funcéo ventricular esquerda e cardiaca, as quais podem estar associadas dentre
outras causas a doencas inflamatorias cronicas e degeneragcdo mixomatosa.
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