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Resumo

Introducéo: O aumento da esperanca média de vida tem vindo aumentar ao longo dos anos o que
implica um aumento da percentagem, de pacientes polimedicados e portadores de patologias.
Perante esta constatacdo, € essencial que o Médico Dentista adapte a sua pratica clinica a uma
populacdo cada vez mais complexa, tornando-se fundamental a avaliacdo do risco médico. O
risco médico é caracterizado segundo uma escala de classificacdo do risco de um paciente e € 0
primeiro passo para prevencdo das emergéncias médicas em consultorio. Este sistema auxilia o
Médico Dentista quanto ao plano de tratamento, necessidade de avaliacdo médica especifica ou
necessidade de atendimento hospitalar. A escala que nos da o risco médico é a ASA.

Materiais e Métodos: Para o presente estudo foram seleccionados 1019 pacientes. Foi
preenchido o questionario EMRRH (European Medical Risk Related History) aplicado a
pacientes maiores de 18 anos, observados durante o periodo de Fevereiro a Julho. O questionario
original, constituido por 21 perguntas relativas a saide do paciente, foi traduzido e integrado no
software newsof,t desenvolvido pela empresa imaginasoft, de base tecnoldgica, que actua nas
areas de engenharia e producéo de software clinico. O software calculou automaticamente o risco
médico do paciente. Com este questionario pretendeu-se verificar qual o risco apresentado pelos
pacientes da Clinica, face a medicacdo e patologias por eles referidas.

Resultados: Com este estudo, verificou-se uma correlacdo positiva entre o risco médico
de cada paciente e a idade crescente, o genero (feminino) e a medicacdo efectuada pelos
pacientes.

Concluséo: No presente estudo foi possivel averiguar o risco médico apresentado pelos
pacientes da Clinica Universitaria, apesar de algum enviesamento em algumas respostas.

Palavras-chave: Risco médico; polimedicacdo; polipatologia; doentes medicamente

comprometidos.
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Abstract

Introduction: Increased life expectancy has been increasing over the years which imply
an increase in the percentage of patients with disease and polymedicated. Faced with this reality,
it is essential that the dentist adapt their practice to a population increasingly complex, making it
necessary to evaluate the medical risk. The medical risk is characterized according to a rating
scale of risk of a patient and is the first step to prevention of medical emergencies in the office.
This system helps the dentist about the treatment plan, specific need of medical evaluation or the
need for hospital care. The scale that gives us the medical risk is the ASA classification.

Materials and methods: For this study were selected 1019 patients. The questionnaire
EMRRH (European Medical Risk Related History) was filled by patients older than 18 years,
observed during the period of February to July. The original questionnaire consists of 21
questions concerning the health of the patient, was translated and integrated into the Newsoft,
developed by Imaginasoft, technology-based, which works in engineering and production of
clinical software. The software automatically calculates the patient’s medical risk. With this
questionnaire was possible to ascertain what the risk posed by the clinic patients through
medication and pathologies referred by them.

Results: In this study there was a positive correlation between the risk of each patient and
increased age, female gender and medication made by patients.

Conclusion: In the present study it was possible to find out medical risk presented by the
patients of the clinic, despite some skewing in some answers.

Key-words: Medical Risk; polypharmacy; multiple pathology; medical compromised

patients.
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1. Introducéo

Em 2000, 15% da populacdo europeia tinha mais de 65 anos e estima-se que em 2025 esta
percentagem duplicard. (1) Varios sdo os factores que vém contribuindo para o aumento da
esperanca média de vida: melhoria da nutricdo, estilos de vida mais saudaveis reduzindo a
ocorréncia de determinadas doencas e, principalmente, o avango que se tem verificado na
Medicina devido as medidas preventivas, rastreios, campanhas de vacinacdo e informacéo
persuasiva da alteracdo de habitos e medidas curativas - imagiologia, transplantacdo de 6rgaos,
terapia genética. (2,3) Tais mudangas provocaram um aumento mais rapido da populagdo
geriatrica quando comparada com os restantes grupos etarios. (4) Verifica-se uma inversao das
pirdmides etarias confirmando o envelhecimento da populacdo. (5) Em Portugal, mantém-se a
tendéncia verificada nos outros paises industrializados. Segundo o I.N.E., a longa esperanca
média de vida do idoso de 65 anos é de 14,4 anos para 0 homem e de 17,9 anos para a mulher. (6)

Foi estabelecida a relagdo entre o aumento da idade e o aumento da prevaléncia das
patologias sistémicas, devido a falha progressiva dos vérios sistemas corporais. (2,7-11) Um
paciente medicamente comprometido é um paciente que apresenta patologias sistémicas cronicas
(condicdo prolongada por mais de trés meses, geralmente progressiva e ndao curavel) como € o
caso de doencas oncoldgicas, cardiovasculares, corondrias avancgadas, doencas endocrinas,
pulmonares, hepaticas, renais e pacientes polimedicados ou com medicacao constante. (5) Estéo,
assim, criadas as condicdes para que grande parte dos pacientes que aparecem no consultério
dentario tenha antecedentes médicos que poderdo ser responsaveis pelo aparecimento de
complicagdes durante o tratamento odontoldgico, mesmo em procedimentos considerados ndo
invasivos como dentisterias restauradoras. (3,12)

O Médico Dentista (MD) néo se encontra preparado para enfrentar e resolver situacdes de
emergéncia por falta de preparacdo e treino nas Universidades. (12) Numa pesquisa, Atheron (13)
demonstrou que os Médicos Dentistas graduados, mesmo com treino, sentiam falta de preparagéo
para conduzir uma emergéncia médica em consultdrio.

O mesmo autor revelou que a maioria dos incidentes de emergéncia ocorreu durante
procedimentos conservadores (52,2%) seguidos das cirurgias dento-alveolares (23,5%).(14)

A fim de evitar situagbes de emergéncia em consultorio dentario, 0 Médico Dentista

devera realizar uma historia clinica organizada e com toda a informacédo relevante para poder
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submeter o paciente a um tratamento dentério planeado em seguranca. (15)

1.1 Registo Clinico

O Registo Clinico é um documento legal e confidencial que contém toda a informacao
médica do paciente e é registada de forma sistematica, completa e precisa, tornando-se, pois,
imprescindivel a todo e qualquer paciente. (15) O registo clinico é feito na consulta, integrando a
historia clinica do paciente com exame objectivo, incluindo os resultados dos exames auxiliares,
no sentido de responder & queixa do paciente e objecto da consulta (motivo da consulta). Apos a
consulta respectiva vai sendo arquivado, o registo clinico contribuindo para a historia clinica do
paciente. (3,15,16) A historia clinica devera conter os antecedentes pessoais gerais e dentarios do
paciente que estejam relacionados com a sua queixa ou motivo da consulta. Além de servir de
orientacdo no exame clinico, ajuda no diagnostico diferencial, fornecendo dados que facilitam a
tomada de decisdes pelo MD. (16)

1.2 Importéancia da recolha dos antecedentes gerais

A recolha organizada e correcta dos dados clinicos anteriores a consulta (antecedentes) e
baseada nos motivos desta garante também ao Médico Dentista uma maior seguranca nos
procedimentos clinicos necessarios a reabilitacdo oral. (3,17) Para além de evitar as complicagdes
durante o tratamento odontoldgico, a deteccdo de pacientes portadores de doencas infecciosas
evita o risco de infeccdo cruzada. (18)

O registo clinico deve conter - de forma clara - 0 motivo da consulta, bem como todos os
dados clinicos passados relevantes - antecedentes gerais, focando as condic¢Ges de saude gerais ou
sistémicos que deverdo ser tomados em conta pelo MD no tratamento do paciente. (19)

Uma recolha dos antecedentes - exames clinicos e auxiliares - correctamente efectuada
resulta, em 90% dos casos, num diagndstico correcto, sendo que os 10% restantes equivalem a
diagnosticos incompletos levando a um plano de tratamento desajustado. (3,19)

E fundamental que a recolha de dados, bem como o seu registo seja realizada pelo Médico
Dentista, uma vez que muitos pacientes ndo respondem a itens de questionarios pré-estabelecidos
antes da consulta, por ndo entenderem a relevancia dos mesmos. (3) McDaniel et al (18)
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avaliaram os dados médicos fornecidos por 107 pacientes dentarios para verem a sua exactidao.
Percebeu-se que 62% dos pacientes ndo revelaram informagdes por questdes de privacidade e
17% nao o fizeram por pensarem que nao seriam dados relevantes.

Um outro estudo realizado por Fenlon e McCarten (20) mostrou que 0s pacientes nao
revelavam informacgdes, ou por esquecimento, ou por ndo perceberem a relevancia que isso teria
para 0 Médico Dentista.

Apds a recolha completa dos dados médicos, um paciente deve ser informado das
decisOes terapéuticas, bem como dos riscos que estas possam ter; ele deve ser considerado um
elemento activo no tratamento dentério, e para isso, devidamente informado sobre as varias

opcoes terapéuticas. (17)

1.3 Componentes da Historia Médica

Da histéria médica constam varias componentes, todas elas com um interesse em
particular, de forma a conseguir fazer-se o diagnostico e, a partir deste, realizar um plano de

tratamento dirigido para cada paciente de forma individual. (17)

1.4 Queixa Principal/Motivo da Consulta

O motivo da consulta ou a queixa principal deve ser sempre perguntado ao paciente,
pedindo-se-lhe que descreva a razdo pela qual se dirigiu ao consultério dentério.
Preferencialmente, o motivo da consulta devera ser redigido com as palavras utilizadas pelo
paciente, ndo devendo ser usados termos técnicos/médicos.(3) O motivo da consulta, bem como a
queixa principal, vao orientar as perguntas feitas pelo Médico Dentista e ajuda-lo a estabelecer

prioridades relativamente ao plano de tratamento. (15)

1.5 Histéria da Doenca Actual

Deve pedir-se ao paciente que relate aspectos especificos sobre a historia da doenca

actual: o seu comeco, aspecto inicial ou sintomas iniciais, condicionantes que a exacerbam ou



atenuam, tipos de tratamentos anteriormente efectuados. Compreender-se-a assim, a sua

evolucdo, perceber-se-a de que forma interfere na vida do paciente e no seu bem-estar. (15)

1.6 Antecedentes Médicos

E importante que o MD tenha conhecimento das patologias existentes, das
hospitalizacdes, das intervencdes cirdrgicas e das transfusdes sanguineas a que o paciente foi
submetido. (3) As doencas infecciosas e transmissiveis podem, por outro lado, ser indicativo de
problema médico cronico. E relevante o conhecimento das reaccdes de hipersensibilidade e, em
particular, ao latex, uma vez que é um dispositivo médico utilizado recorrentemente pelo MD na
realizacdo de qualquer intervencdo. Tem-se verificado que as reac¢des de hipersensibilidade ao
latex tém vindo a aumentar, sendo que pacientes que apresentem anomalias orogénicas, bem
como espinha bifida tém maior predisposicdo para ter este tipo de hipersensibilidade. (21)
Reaccdes de hipersensibilidade a medicamentos ou drogas, tais como a anestesia devem também
ser incluidas na histéria médica. Quando o paciente nao relata qualquer tipo de alergia, ou ndo
tem conhecimento da existéncia destas mesmas alergias deve registar-se isso na histdria clinica.
(3) Interessa registar ainda o tipo e frequéncia de medicacdo usada que podera estar associada a
patologia oral apresentada. (22)

A gravidez mereceu especial atencdo e a FDA criou, em 1975, uma classificacdo para
ordenar em categorias os riscos e efeitos adversos dos medicamentos em pacientes gestantes.
(Tabela 1) Para além da medicacdo deve também ser tomado em conta a radiacdo a que uma
paciente gravida pode ser submetida, devendo o Médico ter sempre em consideracdo o risco ou

beneficio de um dado procedimento dentério.(3)



Categoria Risco e/ou efeito adverso

A Estudos adequados e controlados ndo conseguiram demonstrar risco para o feto em
nenhum trimestre.
B Estudos em animais ndo demonstram efeitos adversos para o feto; ndo existem

estudos adequados e controlados em humanos.

C Estudos em animais demonstram efeitos adversos; ndo existem estudos em
humanos.

D Riscos para o feto; pode ser administrado caso seja necessario.

X Anomalias fetais graves; ndo deve ser usado em altura nenhuma durante a gestacéo.

Tabela 1- Classificacdo das drogas para gestantes. Adaptado a partir de Carmo, T, Nitrini, S. Drug
Prescription for pregnant women: a pharmacoepidemiological study. (23)

1.7 Revisao das unidades funcionais - sistemas

Sistema é um conjunto de elementos que se encontram ligados, de forma a formar um
todo organizado. No organismo humano, os varios sistemas sdo conjuntos de 6rgdos funcionais
sdo amplamente estudados pela anatomia humana. Estes sistemas tém como principal objectivo
manter o equilibrio entre os varios 6rgdos, bem como as suas funcdes. A revisdo dos sistemas é
uma revisao sistematica e completa dos sintomas que afectam os diferentes sistemas corporais.
(Tabela 2) E fundamental que exista uma rotina estabelecida para a revisdo destes. O questionario
directo ao paciente devera ser destinado a recolher informagdes que demonstrem 0s processos
causais provaveis para 0s sintomas enunciados anteriormente pelo paciente no motivo da
consulta. Este tipo de questionario também poder alertar o Médico Dentista para condi¢Bes
sistémicas subjacentes que ndo foram descritos na integra na Histdria Médica Passada. Para além

disso, a revisao dos sistemas ajuda a monitorizar as mudancas nas condi¢fes de satde.(15)



Orgéao ou Sistema

Sintomas

Geral

Cabeca

Olhos

Orelhas

Nariz
Garganta
Respiratorio
Cardiovascular

Dermatoldgico

Gastrointestinal
Genitorinario
Ginecoldgico

Endécrino

Musculo-esquelético

Neuropsiquiatrico

Hematoldgico
Linfatico

Alteracédo de peso, mal-estar, fadiga, suores nocturnos
Dores de cabega, tonturas

Alteraces de visdo, fotofobia, imagem desfocada, diplopia
Alteracdes da audicdo, dor, vertigens

Obstrucéo, epistaxes

Dor, Rouquidéo

Dispneia, Dor no peito, Tosse, Hemoptise, Pieira

Dor no peito, ortopneia, edema, claudicacao

Rash, prurido, lesbes, cancro de pele (melanoma, carcinoma
epidermdide

Alteracdes de apetite, disfagia, nduseas, vomitos, diarreia, obstipacdo
Hematuria, Incontinéncia, Impoténcia, Alteraces na frequéncia
Alteracdes menstruais

Poliuria, polidipsia, polifagia, pigmentacdes

Dores musculares e articulares, espasmos, deformacdes

Sincope, alteracdes na coordenacdo, memoria, disturbios emocionais

Epistaxis, Sangramento gengival espontaneo, aumento da hemorragia
po6s-trauma, aumento/aparecimento de adenopatias

Tabela 2- Revisdo dos Sistemas (3)



1.8 Exame Clinico

O exame clinico representa a segunda parte do procedimento de diagndstico. Uma
inspeccgdo correctamente realizada e completa possibilita averiguar a existéncia de patologias que
até entdo eram desconhecidas. (3) Inicia-se quando o paciente entra na sala de observagdes. O
MD podera observar quaisquer alteracdes de marcha e/ou deficiéncia. De seguida continua com o

paciente ja sentado na cadeira do consultério com a cabeca devidamente apoiada. (15)

1.9 Diagndstico e Plano de Tratamento

Os procedimentos de diagndstico sdo projectados para auxiliar o estabelecimento de um
plano de tratamento dirigido a resolucdo da doenca ou dos sintomas apresentados pelo paciente.
(3,15)

Como o diagnoéstico, o plano de tratamento deve ser registado na historia médica e
detalhadamente explicado ao paciente: processo para a recuperacdo, probabilidade de cura,
prognastico, bem como as complicac@es e efeitos secundarios e o0 tempo que seré exigido para o
restabelecimento da salde. Deverd conter ndo sé os procedimentos necessarios para a
recuperacdo da doenca actual, mas também as formas preventivas destinadas a limitar a
recorréncia da doenca (3)

Né&o deve ser considerado como definitivo, pois poderd sempre ser alterado por motivos
varios - econémicos, falta de tempo do paciente ou do MD - devendo ser considerados planos

alternativos. (15)

1.10 Avaliagdo do Risco Médico

O risco medico é caracterizado segundo uma escala de classificagdo do risco de um
paciente e é 0 primeiro passo para prevencao das emergéncias médicas em consultério. (15)

Este sistema auxilia o0 Médico Dentista quanto ao plano de tratamento, necessidade de
avaliacdo médica especifica ou necessidade de atendimento hospitalar. A escala que nos da o
risco médico é a ASA. (24)



1.11 Classificagao da ASA

O estado fisico foi classificado, pela primeira vez, em 1941, pela Comissdao Americana de
Anestesistas. O objectivo principal desta classificacdo era fazer um estudo estatistico dos dados
usados em Anestesia, de forma a estabelecer procedimentos que permitissem atribuir um “Risco
Operacional”.(25) Segundo os autores, a designacdo “Risco Operacional” ndo foi aceite por se
considerar que em cada procedimento existem factores e circunstancias distintas e que aparecem
de formas diferentes em cada momento. O termo “Risco Operacional” foi portanto alterado para
“Estado Fisico” para ser usado como uma potencial ferramenta de avaliacdo do procedimento
cirurgico e condicao pré-operatoria. No entanto, foi também referido pelos autores que nenhuma
tentativa de prognostico deve ser feita relativamente a um procedimento cirdrgico num paciente
que seja portador dum dado “Estado Fisico”.(25)

A classificacdo original da ASA foi revista pela primeira vez em 1961; ai cinco categorias
eram precedidas por um “e” o significando tratar-se de situagdes com um grau de emergéncia.
(26) Essa classificacdo, revista em 1983, foi acrescentada uma sexta categoria (tabela 3), dai

resultando a actual.

1.Paciente saudavel

2.Paciente com doenca sistémica leve

3.Paciente com doenca sistémica severa que limita a actividade mas ndo é incapacitante
4.Paciente com doenca sistémica incapacitante que é uma ameaca constante a vida
5.Paciente moribundo que nao é expectavel que sobreviva sem uma intervencao cirurgica
6.Paciente em morte cerebral declarada cujos érgaos foram removidos para doacao.

* No caso de emergéncia, o niumero deve ser precedido da letra “e”

Tabela 3- Classificacdo da ASA (24)

Esta nova classificacdo demonstrou que a mortalidade estava intimamente ligada a
condicdo pré-anestésica do paciente. A avaliacdo dos registos mostrou que ndo existira nenhuma
morte em 16000 pacientes classificados como aptos para a cirurgia. Dripps et al (26) mostraram

também que, com o aumento da idade, existia uma deterioracdo da salde e, com isso, um

10



aumento da taxa de mortalidade relacionada com a anestesia. (24,27,28)

A classificacdo da ASA é a mais utilizada para avaliacdo dos pacientes antes de serem
submetidos a intervencbes. Tem, além disso, demonstrado grandes limitacdes no que toca a
pratica odontologica.

Em 1979, McCarthy e Malamed (29) propuseram uma revisdo desta classificacdo para

avaliacdo do risco médico dos pacientes odontoldgicos. (Tabela 4)

Estado Fisico Modificacdes no tratamento

ASA 1 Nenhuma modificacdo (reducgéo do stress pode estar indicado)
ASA 2 Possivel reducdo do stress e outras modificagcBes podem ser necessarias.
ASA 3 Necessidade de modifica¢Ges rigorosas; reducéo do stress e consultas médicas

séo prioridades.

ASA 4 Atendimento estritamente necessario no consultorio dentério; intervengdes mais
stressantes devem ser feitas em hospital; consultas médicas de emergéncia*

ASA 5 Tratamento no hospital é limitado a suporte de vida (Por exemplo: controlo da
hemorragia e da respiracéo)

* No atendimento de emergéncia deste tipo de pacientes em consultorio dentario é
necessario que haja um controlo efectivo da dor e da ansiedade. O médico
dentista apenas podera fazer um tratamento com antibidtico ou analgésico.

Intervencdes cirdrgicas sao feitas em ambiente hospitalar.

Tabela 4- Avaliagdo fisica proposta por McCarthy e Malamed (27)

O objectivo da revisao feita por McCarthy e Malamed era adaptar a classificacdo da ASA
aos pacientes odontoldgicos. Na classificacdo estabelecida por estes foram tidos em conta
factores como a reducdo do stress, ansiedade e medo que, na classificacdo original da ASA, ndo
estavam contemplados.

Tal classificacdo continua a ser um guia util no que toca a avaliagdo do risco medico do
paciente. (3) Porém, para além dos factores referidos anteriormente, também ndo contempla
outros relevantes como a obesidade, a idade, o tempo ou tipo de anestesia, tipo ou tempo de

cirurgia, bem como a experiéncia e habilidade do operador. (3,24,25,30)
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A classificacdo do risco ASA é de extrema importéncia na actividade profissional de um
Médico Dentista em consultorio. (24) No que respeita a avaliagdo do Risco Médico em ambito
universitario é de grande relevancia, pois pode ajudar os alunos a resolver emergéncias médicas

em consultério, e também a evita-las. (31)

2. Prevaléncia das doencas cronicas

Como ja foi referido, a populacdo tem vindo a envelhecer e, consequentemente, verifica-
se aumento das doencas cronicas sistémicas associadas. (12,32,33) Definidas como qualquer
condicdo prolongada que dure mais de trés meses, as doencas crénicas sdo geralmente
progressivas e ndo curaveis, e acometem com maior frequéncia os idosos. (34)

As doencas crénicas mais comuns, sdo as que afectam o sistema cardiovascular,
respiratorio, hematopoético, urinario, digestivo, enddcrino, nervoso, entre outras. (32,34-36)

Considerando a enorme variedade de doencas cronicas existentes, esta tese vai abranger
principalmente as citadas no questionario utilizado para avaliacdo do Risco Médico na Clinica
Universitaria e outras que tenham parecido relevantes, e também a medicacdo geralmente tomada

pelos pacientes.

2.1. Fisiopatologia do Sistema Cardiovascular

A doenca cardiovascular é causada por alteracbes patolégicas no coracdo e vasos
sanguineos, e abrange um vasto leque. (37)

E a principal causa de morte em todo o mundo, deixando de ser uma doenca de idosos dos
paises desenvolvidos para se tornar numa doenca de mulheres, jovens e até crian¢as. Segundo a
OMS, s6 as doencas cardiovasculares provocaram em Portugal, no ano de 2002, mais de 41 mil
mortes! (10,37-40)

Apesar do extenso leque deste tipo de doencas, apenas serdo abordadas algumas, de
acordo com a seleccdo anteriormente mencionada. Todavia, outras 0 serdo igualmente pois,
apesar de ndo constarem do questionario feito na Clinica Universitaria, acarretam um elevado

risco médico.
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2.2 Patologia dos Vasos Sanguineos

2.2.1 Ateroma

Placas de ateroma sdo mudancas irregulares que se desenvolvem na camada intima das
artérias de grande e médio porte. Consiste na acumulacdo de colesterol e outros componentes
lipidicos e mondcitos com excesso de gordura. (41,42) As placas de ateroma sdo cobertas por
uma camada fibrosa. (43)

Quando estas se espalham ao longo da parede da artéria, formam elevacdes que se
projectam no lumen e, em certos casos, podem mesmo obliterar completamente os vasos
sanguineos. Se se rompem, expdem as substancias subintimais no sangue. Esta € uma das causas
de trombose e vasospasmo com comprometimento do fluxo sanguineo. (41-43)

Geralmente, as artérias mais afectadas sdo as do coracao, do cérebro, dos rins, do intestino
delgado e dos membros inferiores.(43)

A origem das placas de ateroma é incerta. (43) As estrias de gordura encontradas nas
paredes das artérias em criancas sdo geralmente absorvidas. No entanto, quando a absor¢do €
incompleta, poderdo formar-se placas de ateroma que se desenvolvem em idades mais avancadas.
(41)

A aterosclerose (presenca de placas) é considerada uma doenca da populacdo mais idosa
pois € nesta populacdo que os sintomas sdo referidos e aparecem. No entanto, em paises

desenvolvidos, estas placas podem aparecer em idades mais precoces. (43)

A forma como as placas de ateroma se desenvolvem ndo € inteiramente compreendida.
Existem factores predisponentes que exercem os seus efeitos por longos periodos. (41,43) Por
esta razdo o desenvolvimento desta patologia podera ser adiado ou travado por uma alteragdo do
estilo de vida. (43)

2.2.1.2 Efeitos do Ateroma

As placas de ateroma poderdo causar a obstrugdo parcial ou total de uma

artéria.(42,43) O bloqueio da artéria podera ser piorado caso haja a formacao de um codgulo. As
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consequéncias da formacdo do coagulo dependem do sitio e do tamanho da artéria onde este se
forma e da extensdo da circulacdo colateral. (41-43) As artérias que sdo mais afectadas sdo as do
coracdo, do abdémen e da pélvis. (41-43)

O ateroma pode levar a variadas complicaces, tais como trombose e enfarte, hemorragias

e aneurismas. (43)

2.2.2 Aterosclerose

A aterosclerose é conhecida como uma degeneracdo das paredes arteriais, associada ao
aumento da idade e acompanhada pela hipertensdo. (37) Nas artérias de grande e médio porte, a
tinica meédia é infiltrada por tecido fibroso e célcio. (38,44,45) Isto faz com que 0s vasos
sanguineos dilatem, diminuam a sua elasticidade e se tornem tortuosos. A perda de elasticidade
aumenta a pressdo sistolica sanguinea e a pressdo do pulso que € dada pela diferenca entre a
pressao sistdlica e diastélica. (46,47)

Quando as artérias mais pequenas (arteriolas) estdo envolvidas, o seu limen é diminuido
devido a deposicdo de hialina, que por sua vez reduz a elasticidade das paredes dos vasos. Como
estas artérias sdo determinantes na resisténcia periférica, 0 seu estreitamento aumenta a
resisténcia periférica, bem como a pressao sanguinea. (37,41,43,46,47) O dano nos pequenos
vasos vai ter efeito sobre o fluxo sanguineo, levando a isquemia dos tecidos a jusante das artérias
afectadas. (37) Nos membros, esta isquemia origina a gangrena que, em pessoas com a Diabetes

Mellitus, é grave. (43)

2.2.2.1 Aterosclerose Senil
Aterosclerose Senil € uma condicdo que afecta a populagdo mais idosa. A progressiva

perda de elasticidade e a reducdo do Iumen arterial provocam isquemia cerebral e a perda da

funcéo cerebral. Pode ser, ou néo, sintoma de hipertens&o. (43,48,49)

14



2.3 Doengas Cardiacas
2.3.1 Insuficiéncia Cardiaca

Pode definir-se insuficiéncia cardiaca como a incapacidade de o coracdo bombear o fluxo
sanguineo necessario para assegurar as necessidades metabdlicas do organismo em cada instante
e sO o conseguir fazer com uma pressdo de enchimento anormalmente elevada. (43,45) Nos casos
de insuficiéncia cardiaca leve, o débito cardiaco ¢ o adequando; apenas se torna insuficiente
quando as necessidades aumentam, como acontece quando se pratica exercicio. (50)

A Insuficiéncia Cardiaca pode apresentar-se sob a forma aguda e cronica, com base no

tempo de apresentacdo e na gravidade dos sinais e dos sintomas. (37)

2.3.1.1 Etiologia

A etiologia da insuficiéncia cardiaca é variada (Ver Tabela 7). Pode afectar ambos os
lados do coracdo, mas, tendo em conta que ambos os lados do coracdo fazem parte de um
circuito, quando um dos lados do coracdo falha, 1sso obriga a um aumento da presséo e eventual
falha do outro lado. As principais manifestacdes clinicas dependem do lado do coragdo que é
afectado. (50,51) A insuficiéncia ventricular esquerda é mais comum do que a direita, pelo facto

de o ventriculo vequerdo ter maior carga de trabalho. (37)

Insuficiéncia Cardiaca Esquerda Insuficiéncia Cardiaca Direita
e Doenca Cardiaca Isquémica ¢ Insuficiéncia Cardiaca Esquerda
e Hipertenséo Arterial e Cor pulmunale
e Doenca Valvular Adrtica e Estenose Valvular Pulmonar
e Doenca Valvular Mitral e Doenca Valvular Tricuspida
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e Miocardites e Doenca Cardiaca Congénita
e Cardiomiopatias e Hipertensao pulmonar
e Amiloidose Cardiaca e Embolia Pulmonar Macica

e Estados de Alto Débito

Tabela 5 - Etiologia da Insuficiéncia cardiaca. Adaptado de Harrison'’s principles of internal medicine.
(50)

2.3.1.2 Fisiopatologia

A funcdo ventricular depende da interacgdo dos seguintes factores: contractilidade
cardiaca, pré-carga, pos-carga e frequéncia cardiaca, regulando os trés primeiros o volume de

ejeccdo e o quarto o volume por minuto do fluxo sanguineo. (52-54)

As consequéncias da insuficiéncia cardiaca surgem quer anterogradamente, por
diminuicdo do débito cardiaco, quer retrogradamente, por acumulacdo do retorno venoso no
coragdo (dilatacdo cardiaca), nos pulmdes (edema pulmonar) ou nos tecidos periféricos (edema
periférico). Apesar de ambas as situacbes ocorrerem em simultaneo, uma delas pode dominar o
quadro clinico. As alteracGes associadas a esta patologia dependem do lado afectado (direito ou
esquerdo), da magnitude da reducdo do debito cardiaco e também do tipo de incapacidade (aguda

ou crénica). (50)

2.3.1.3 Considerac6es Dentérias

O risco associado ao tratamento de pacientes com insuficiéncia cardiaca sintomatica
deriva do facto de os sintomas poderem piorar de forma abrupta, podendo resultar em faléncia
aguda, arritmia cardiaca fatal ou enfarte do miocardio. O médico dentista deve considerar o risco
de realizar um dado procedimento dentario num paciente com insuficiéncia cardiaca, bem como
avaliar os beneficios desse mesmo tratamento. O ACC e a AHA publicaram as orientacfes que
podem auxiliar o médico dentista na tomada de decisdo aquando do tratamento deste tipo de
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pacientes. (55) Tais orientacbes sugerem que pacientes com insuficiéncia cardiaca
descompensada constituem um risco aumentado para a ocorréncia de quadros clinicos mais
graves (enfarte agudo do miocéardio, angina instdvel ou morte subita) durante o tratamento
dentario. (55)

Em suma, sé pacientes com insuficiéncia cardiaca controlada podem receber tratamentos
dentarios.(55)

2.3.2 Desordens Valvulares

As valvulas cardiacas tém como objectivo impedir que haja um refluxo de sangue no
coracdo durante o ciclo cardiaco. Como foi referido anteriormente, a regido ventricular e adrtica
esquerda é mais vulneravel ao dano, uma vez que suporta maior pressdo do que o lado direito. A
auscultacdo continua a ser 0 meio de diagnostico mais efectivo para detectar lesbes valvulares.
(56,57)

Durante o ciclo cardiaco, quando as valvulas cardiacas encerram, é caracteristico ouvir-se
um dado som que € fisiologico. Quando o fecho das valvulas gera um som conhecido como
murmdrio ou o sopro significa que existe um dano ou uma anormalidade nessas valvulas,

podendo se considerado como patoldgico, ou nao ter significado clinico. (58)

2.3.2.1 Estenose

A estenose existe quando uma véalvula cardiaca é impedida de abrir por alguma razéo, néo
permitindo que haja fluxo de sangue através desta mesma valvula. (43) Isto ocorre quando a
valvula ndo consegue abrir devido a incrustacoes e inflamacédo. (59) Apds a cura da inflamacéo, o
tecido fibroso que se forma ao longo da idade, aumenta a estenose e leva a que haja

incompeténcia. (60)
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2.3.2.2 Incompeténcia

Pode também ser chamada de regurgitacdo; trata-se de um defeito funcional que ndo
permite que a valvula encerre na totalidade, permitindo que o sangue reflua novamente para o

interior do ventriculo quando este se encontra relaxado. (43)

2.3.2.3 Sopro Cardiaco

A auscultacdo de um sopro cardiaco podera ndo ter nenhum significado patolégico ou
podera ser indicativo de presenca de doenca valvular e/ou anomalias estruturais do coracao. (61)

A maioria dos sopros sistolicos ndo é indicativa de doenga cardiaca, sendo aqueles apenas
responsaveis por um aumento fisiolgico da velocidade do fluxo sanguineo. (61) Quanto aos
sopros diastolicos, quase sempre representam condi¢cOes patoldgicas que necessitam de avaliacdo
cardiologica. Além disso, poderdo também ser uma pista importante para o diagndstico de doenca
cardiaca ndo detectada, podendo justificar os sintomas cardiacos vivenciados por um dado
paciente. (61)

O diagndstico do sopro cardiaco inocente € um achado extremamente comum em crian¢as
normais, € o0 seu diagndstico é exclusivamente clinico, sem necessidade de exames
complementares de diagnoéstico a ndo ser em casos que possam suscitar davidas. O sopro
inocente pode ser sistolico ou diastolico. (56,62-64)

O sopro patologico pode ser sistolico, diastolico ou continuo, dependendo da lesdo
estrutural encontrada. (56,62-64)

2.3.2.4 Estenose da Aorta

Normalmente € congénita e frequentemente degenerativa no idoso, (50) € uma doenca
calcificante que impede o movimento fisioldgico da cuspide e da area valvular. A estenose da
aorta € um processo activo da doenca caracterizada pela acumulagdo de lipidos, inflamacéo e

calcificagcdo, muito semelhante a Aterosclerose.(65-67)
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2.3.2.5 Fisiopatologia

A estenose da aorta em adultos, desenvolve-se ao longo do tempo. Durante esse tempo,
vai haver uma adaptacdo do ventriculo esquerdo a sobrecarga de pressdo sistolica atraves de um
processo de hipertrofia, que resulta no aumento do volume da parede deste, enquanto o volume
da camara ventricular ¢ mantido normal. (68,69) Este desenvolvimento da hipertrofia, € uma
adaptacdo adequada do coracdo e benéfica para compensar as altas pressdes intracavitarias; no
entanto, esta mesma adaptacdo acarreta consequéncias adversas devido a diminui¢do do fluxo
sanguineo. (61)

Pacientes com estenose da aorta, quando realizam exercicio ou tém taquicardia podem
gerar uma ma distribuicdo do fluxo sanguineo coronario e isquemia que pode levar a uma
disfuncdo sistolica ou diastélica do ventriculo esquerdo. O aumento da hipertrofia aumenta
também o risco de enfartes e consequente aumenta da taxa de mortalidade, principalmente nos

pacientes idosos. (70,71)

2.3.3 Doengas Cardiacas Isquémicas

A manutencdo da circulagdo do sangue no organismo requer uma funcdo cardiaca
apropriada, a integridade dos vasos sanguineos e a manutencdo de um equilibrio entre a
coagulacdo e a fibrindlise. A interrupcdo parcial ou total da circulacdo sanguinea reduz ou
elimina a irrigacdo sanguinea dos tecidos periféricos, gerando uma lesdo tecidular que se pode
traduzir em isquemia ou enfarte, sendo que este Ultimo implica a morte celular. (37,72)

A obstrucdo vascular origina uma privacdo de oxigénio — total (anoxia) ou parcial
(hipoxia) - e de nutrientes aos tecidos afectados, traduzindo-se naquilo que se designa por
isquemia. (50)

A isquemia deve-se aos efeitos provocados pelo ateroma (placas de ateroma) que causa
estreitamento ou oclusdo de um ou mais ramos das artérias coronarias. (73) A ocluséo pode ser
devida a placas de ateroma isoladas ou a placas de ateroma complicadas com trombose. (37) O

efeito depende do tamanho da artéria coronaria afectada e do facto de esta se encontrar estreitada
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ou totalmente bloqueada. (73-75) O estreitamento de uma artéria leva a angina de peito, enquanto
uma artéria totalmente bloqueada leva a enfarte do miocardio. (43)

2.3.3.1 Enfarte do Miocardio

Do enfarte do miocéardio resulta a morte de uma porcéo deste tecido em consequéncia da
isquemia. O enfarte do miocardio é apenas uma das manifestacdes clinicas associadas a falta de
oxigénio no miocéardio devido a insuficiéncia circulatdria coronaria. Estas manifestacGes clinicas
poderdo aparecer de forma crdnica (angina estavel) ou de forma aguda (angina instavel, enfarte
agudo do miocérdio e morte subita).(76)

As complicacBes associadas ao enfarte do miocardio podem ser arritmias severas,
especialmente a fibrilhacdo ventricular, insuficiéncia cardiaca, ruptura da parede ventricular,
embolia pulmonar ou cerebral, pericardites, angina de peito ou a recorréncia do préprio enfarte

do miocardio. (43)

2.3.3.2 Etiologia

A etiologia do enfarte do miocardio é variada, sendo que a aterosclerose coronaria é a
principal causa. A aterosclerose € um processo multifactorial caracterizado pela acumulacdo de
lipidos e célcio na parede do vaso sanguineo que vai levar a uma diminuicdo do diametro interno
de uma ou mais artérias e/ou veias. Este processo pode ser lento e gradativo, iniciando-se na
infancia e progredindo rapidamente a partir da terceira década de vida, como foi referido
anteriormente. (44,77,78)

Estas placas poderdo levar a um total ou parcial bloqueio do fluxo sanguineo arterial,
podendo ocorrer ou sangramento dentro da placa ou formacao de coagulo na superficie da placa.
(44,77,78)
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2.3.3.3 Fisiopatologia

A isquemia pode ocorrer devido a um aumento das necessidades (estenose adrtica), quer
por uma diminuicdo do aporte de oxigénio devido a reducdo de oxigénio no sangue (anemia,
intoxicacdo por monoxido de carbono), quer anomalias nas artérias coronarias (placas de
aterosclerose). (77)

Num individuo saudavel em repouso, o limen das artérias tem de estar 90% estenosado
para que exista isquemia; no entanto, para existir sintomatologia com exercicio, a reducdo do

Ilimen podera ser de 50%. (37)

2.3.3.4 Diagnostico

O diagnostico do enfarte do miocardio ¢é feito a partir de trés elementos: a clinica, as
alteracdes electrocardiogréficas e a enzimologia. (76,79) A dor do enfarte do miocardio pode
confundir-se com a dor da angina do peito, por ter localizacdo e irradiacdo semelhantes apesar
desta Gltima ser menos intensa e com menor duracgdo e surge apds esforco ou stress, melhorando
rapidamente com nitratos sub-linguais ou com repouso, ndo tendo sintomas de caracter geral
associados. (76,79)

Na angina do peito h& associacdo com factores de risco cardiovasculares, auscultacdo
cardiaca inespecifica, radiografia ao térax normal, enzimologia negativa e electrocardiograma em

esforco mostra alteragcdes na repolarizacdo tipo isquémico. (37,80)

2.3.3.5 Angina de Peito

A angina de peito (Angina pectoris) é caracterizada por dor pré-cordial intensa causada
principalmente por obstrucdo das artérias coronérias.

Esta pode ser estavel se surge com exposicdo ao frio, com o esforgo fisico ou com o
stress, durando menos de 30 minutos e tendo como substrato anatomico uma placa de ateroma
fibrética (dura) que oclui parcialmente o limen vascular. As caracteristicas clinicas dos doentes

sdo habitualmente estaveis ao longo do tempo. (80)
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A angina instavel esta associada a uma placa de ateroma com rico conteudo lipidico
(mole), fissurada e associada a um trombo intra-coronario. Pode apresentar-se de cinco formas:
pode ser uma angina “de novo”, quando aparece de repente (tltimos dois meses) num doente
previamente assintomatico; pode apresentar-se como angina progressiva, quando um paciente que
tem angina estavel comeca a referir um agravamento dos sintomas (para esforgos cada vez mais
pequenos); pode ser uma angina pos-enfarte, quando no primeiro més pos enfarte o paciente
refere sintomatologia associada a angina. A quarta forma de apresentacdo de angina instavel é o
angor de repouso, habitualmente associado a um stress ou emocdo sem esforco fisico
desencadeante. A Ultima forma de apresentacdo é desencadeada por um vasoespasmo, €
denominada angina variante ou de Prinzmetal, surge em repouso, associada ou ndo a placa de
ateroma. O diagnostico diferencial da angina de peito faz-se com doencas variadas como
pericardite, prolapso valvular mitral e patologia pleuro-pulmonar ou gastroesofagica, entre outras.
(37,38,40,44,72,80-82)

Nos pacientes com angina estavel, o estreitamento de uma ou mais artérias coronarias por
aterosclerose é um processo comum. Nos pacientes com angina instavel, a fissuracdo da placa
esclerotica conduz a acumulacao de plaquetas levando a formacéo de um trombo, favorecendo a
ocorréncia de episédios trombaoticos com duragdo de 20 a 30 minutos. (37,77) As plaquetas, por
outro lado, véo levar a uma libertacdo de vasoconstritor, contribuindo por isso para a reducgéo do
fluxo sanguineo. A ruptura de uma placa aterosclerética pode levar a formagdo de um trombo
oclusivo e com ele desencadear um enfarte do miocéardio. (72,77,78,81)

As células cardiacas suportam uma privacao de oxigénio num periodo que ndo exceda 0s
30 minutos; quando este tempo é ultrapassado vai ocorrer morte celular. A privacdo de oxigénio
desencadeia alteracdes electroliticas e as células do miocardio perdem a contractilidade. Surgem
portanto alteracdes estruturais e funcionais que incluem a diminuicdo da contractilidade cardiaca,
alteracdo da compliance do ventriculo esquerdo, reducdo do débito cardiaco, reducdo da fracgédo
de ejeccdo ventricular, diminuicdo da pressao diastolica, mau funcionamento do nodulo sino-
auricular. (37,38,44,77,80,81)
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2.3.3.6 Considerac6es Dentérias

A avaliacdo do risco em pacientes que padecem de patologia isquémica cardiaca envolve
trés determinantes; a severidade da doenca, 0 tipo e magnitude do procedimento dentério e a
estabilidade do doente. A American Heart Association (AHA) e o American College of
Cardiology (ACC) publicaram orientacGes de estratificacdo do risco para pacientes com Varios
tipos de doencas cardiacas que vao ser submetidos a procedimentos ndo cirdrgicos. Estas
orientacBes sdo importantes para determinar a significancia de risco para procedimentos dentarios
ndo cirdrgicos e cirurgicos e pode ser utilizada em vérias situacdes: (55) pacientes que tenham
sofrido um enfarte do miocardio recentemente (ha menos de 1 més), ou que sofram de angina de
peito instavel sdo classificados segundo a AHA/ACC como risco maximo para complicacfes
operatorias, pacientes com angina de peito estavel ou historia passada de enfarte do miocéardio
sdo classificados como de risco médio para ocorréncia de complica¢des. O tipo e magnitude do
tratamento realizado sdo também factores a ter em conta neste tipo de patologias isquémicas. De
acordo com esta tabela orientadora, nestas guidelines, a maioria dos procedimentos dentarios séo
classificados como procedimentos de baixo risco. Pode ser aplicada em varias situacdes de
tratamento dentéario podendo sofrer alteragdes consoante a situacdo em causa. Exemplo disso é o
facto de um paciente classificado como risco elevado se dirigir a um consultério dentario apenas
para realizacdo de uma radiografia ou consulta de rotina. Como se trata de um procedimento que
ndo esta directamente relacionado com situacGes de stress e ansiedade, o risco de ocorréncia de
situacdes adversas ndo é significativo. No entanto, é aconselhado - tratando-se de pacientes que
tenham historia recente de enfarte do miocardio ou angina de peito - que estes sejam tratados em
meio hospitalar, atendendo a que sdo pacientes ndo classificados como ASA | ou ASA I,
devendo, neste caso, 0 Médico Dentista evitar tratar estes pacientes em consultério. (15,55)

Baseado nesta avaliacdo do risco, o procedimento dentario bem como o seu planeamento
pode ser feito em pacientes com historia passada de enfarte do miocardio ou angina de peito
estavel, tomando algumas medidas de prevencdo: consultas de manhd e curtas, posicao
confortavel do paciente na cadeira, verificacdo dos sinais vitais, disponibilidade, em consultério,

de nitroglicerina sublingual, medidas de reducdo de stress (boa comunicagdo medico/paciente,
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sedacéo oral, e anestesia local efectiva), precau¢des no uso de vasoconstritor e controlo da dor
pos-operatdria.(15,55,83,84)

2.3.4 Endocardite Infecciosa

Organismos patogénicos (geralmente bactérias ou fungos), que se encontram no sangue
podem colonizar qualquer parte do endocardio, sendo o sitio mais comum de colonizagdo as
valvulas cardiacas ou a sua proximidade e em volta de anomalias congénitas do coracédo (43)
Estas areas sao mais susceptiveis a infeccdo, pois estdo mais expostas ao fluxo rapido de sangue
que pode causar trauma. A endocardite infecciosa € uma doenca grave e podera ser fatal a ndo ser
que haja um tratamento adequado. (46,85)

Factores predisponentes séo a bacteriemia, depressao da resposta imunitaria e anomalias

cardiacas. (37)

2.3.4.1 Considerac6es Dentérias

2.3.4.1.1 Profilaxia Antibidtica

H& ja muito tempo que o tratamento dentario tem vindo a ser implicado como causa
significante de endocardite infecciosa. (86,87) O conhecimento convencional diz que um paciente
com predisposicdo para uma desordem cardiovascular, deve realizar profilaxia antibidtica antes
de um procedimento dentario invasivo (periodontologia, cirurgia entre outras) evitando, desta
forma, a ocorréncia de endocardite infecciosa bem como de bacteriemia. E indiscutivel a relacéo
existente entre muitos procedimentos dentarios e a ocorréncia de bacteriemia; (86,88,89) no
entanto, é também reconhecido que existem actividades diarias, como escovar os dentes, que
podem resultar em bacteriemia também. Baseada nestas suposi¢cGes, a American Heart
Association (AHA) publicou vérias recomendacgdes da antibioterapia profilatica para pacientes de
risco para a endocardite infecciosa. (Tabela 9) (83,86,87,90,91)
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Situagao Antibidtico Regime de Dose Unica: 30 ou 60
minutos antes do procedimento

Oral Amoxicilina Adultos Criancas
29 50 mg /kg
Inapto para tomar Ampicilina ou 2 g Intramuscular 50 mg /kg IM ou IV
medicagéo pela via  Cefazolina ou (IM) ou Intravenoso
oral Ceftriaxona (V)
1giMou IV 50 mg /kg IM ou IV
Alergia a penicilina  Clindamicina 29 50 mg /kg
ou ampicilina
600 mg 20 mg/ kg
Azitromicina ou 500 mg 15 mg/kg
claritromicina
Alergia a penicilina  Cefazolina ou 1g IMou IV 50 mg/kg
e ampicilina e Ceftriaxona

inapto a tomar
medicacdo oral

Fosfato de 600 mg IM ou IV 20 mg/kg
Clindamicina

Tabela 6— Orientacfes da profildxia antibiética para pacientes com risco para Endocardite infecciosa.
Adaptado de AHA/ACC 2007 (55)

E importante que os Médicos Dentistas, a partir da historia médica identifiquem os
pacientes com patologias que possam ser de risco para ocorréncia de endocardite infecciosa.
Estes pacientes, geralmente com patologia valvular, devem ser monitorizados de forma a
precaverem-se as potenciais complicac6es. (86,88) Para alem disso, quando o Médico Dentista
trata um paciente com condi¢do cardiaca comprometida e consequentemente um risco aumentado
para ocorréncia de endocardite infecciosa, devera alertar o0 médico de familia para um paciente
com tais sinais de endocardite. Desta forma, em conjunto com o médico assistente, serd tomada a

deciséo relativamente a profilaxia antibiotica para procedimentos dentarios. (86)
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2.3.5 Arritmias Cardiacas

A frequéncia cardiaca € determinada por impulsos cardiacos intrinsecos, em que a
transmissdo de impulso é realizada através do sistema de conducdo. A frequéncia cardiaca é
medida a partir do pulso, mas para se determinar o ritmo cardiaco € necessario um
Electrocardiograma. (43,46)

Uma arritmia cardiaca é toda a desordem existente na frequéncia cardiaca ou no ritmo
cardiaco, tendo como resultado uma anomalia na geracdo e conducéo de impulsos cardiacos.

O ciclo cardiaco normal da origem a um ritmo sinusoidal normal, que se situa entre os 60

e 0s 100 batimentos por minuto.

2.3.5.1 Fibrilhagéo

Caracteriza-se pela contraccdo de forma desordenada do musculo e fibras cardiacas. O
bombeamento é interrompido, pois ndo ha uma contraccao regular e coordenada. (43,92,93)

2.3.5.2 Fibrilhacao Auricular

A fibrilhacdo auricular é a arritmia cardiaca mais frequente na populacdo adulta e idosa.
(92) Para além da possibilidade de ocorréncia de consequéncias hemodinamicas imediatas ou
tardias, acarreta um risco aumentado de Acidentes Vasculares Cerebrais, podendo a sua
terapéutica ser feita através de duas vertentes: anti-arritmica e anti-trombotica. A terapéutica anti-

trombotica serd referida mais adiante. (43,92,93)

2.3.5.2.1 Terapia Anti-trombotica

Existem muitas terapéuticas anticoagulantes e antiagregantes para diminuir o risco de
ocorréncia de fendmenos tromboembolicos na Fibrilhacdo Auricular. Os anticoagulantes
existentes e mais usados na prevencdo/tratamento de doencas tromboembolicas tém algumas

limitacdes, sendo que as mais importantes sdo a estreita janela terapéutica entre hipocoagulagéo e
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hemorragia e uma grande variabilidade dose-resposta que obriga a uma monitorizacdo

laboratorial frequente. (94)

2.3.5.3 Consideracdes Dentarias

A identificacdo de pacientes com arritmias cardiacas torna-se imprescindivel na practica
clinica dentéria de modo a que o0 MD se precava contra situag@es de risco. A identificacdo deste
paciente pode ser feita de diversas formas tais como pela toma da histéria médica, incluindo a
revisdo dos sistemas e onde deve ser perguntado ao paciente sinais e sintomas relacionados com
patologia cardiovascular ou pulmonar. O Meédico Dentista €, portanto, responsavel pela
determinacdo do risco envolvido num dado tratamento a um paciente com historia de arritmia
cardiaca, bem como averiguar se o tratamento proposto € mesmo necessario. (55) As
recomendacdes para execucdo de tratamentos dent&rios em pacientes com arritmias cardiacas sao

expostas na tabela 10.

Reducéo do Stress e Ansiedade e Promover a boa comunicacdo com o

paciente;

e Realizar consultas curtas e pela manha
para reduzir o tempo de espera;

e Sedar antes da consulta;

e Colocar o paciente numa posi¢do
confortavel na cadeira;

e Anestesia local efectiva;

e Promover anestesia pOs-operatdria

suficiente;

Uso de Vasoconstritores e Usar anestesia com vasoconstritor,
tendo em conta a dose (quanto maior a
dose, maior 0 risco - maximo 2
anestubos);

Pacientes com medicacgdo anti-coagulante e Verificar o INR (Current Internation
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Pacientes portadores de Pacemaker o

Pacientes de alto risco que necessitem de o

intervencdo cirurgica urgente o

Ratio);

Controlar se o INR se encontre dentro
da janela terapéutica (2.0-3.5), situacdo
em que ndo é necessaria a cessacdo da
terapéutica anti-coagulante;

Realizar medidas hemostaticas (sutura,
esponja de fibrina, fecho da ferida
cirargica com compressao...)

Excluir a profilaxia antibidtica da
endocardite infecciosa;

Evitar uso de ultrasons

Falar sempre com o Médico Assistente;
Recusar tratar paciente em
ambulatorio;

Tabela 7 - Tratamento de pacientes com arritmias cardiacas. Adaptado de Findler M, Galili D, Meidan
Z, Yakirevitch V, Garfunkel A.A dental treatment in very high risk patients with active ischemic heart

disease (95-101)

2.3.6 Fisiopatologia do Sistema Hematopoético

2.3.6.1 Anemias

Por definicdo, os doentes com anemia tém uma baixa na quantidade normal das células

vermelhas (eritrocitos) que sdo responsaveis pelo transporte do oxigénio na corrente sanguinea

através da Hemoglobina (metaloproteina que contém ferro e esta presente nos glébulos

vermelhos), que desta forma esta também comprometida. A anemia corresponde portanto a uma

reducdo da concentragdo de globulos vermelhos ou da hemoglobina (Hb) abaixo dos valores

normais. A anemia poderd ser também classificada como uma diminuicdo de mais de 10% abaixo

dos valores médios de hemoglobina consoante o sexo masculino ou feminino. (50,102-105) (Ver

tabela 11)
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As manifestacdes clinicas hum doente anémico dependem da doenga subjacente, bem
como da gravidade e da rapidez de instalacdo da anemia. Os individuos que tém anemia ligeira
sdo geralmente assintomaticos. Com o agravamento da anemia, existem sinais e sintomas, como
queixas de fadiga, dispneia e palpitaces. Podem também ocorrer sintomas neuroldgicos
(cefaleias, vertigens, tonturas, perturbacfes visuais, insénias), cutaneos (hipersensibilidade ao
frio), gastrointestinais (nduseas e alteracdes do transito intestinal), devido a deficiente oxigenacao

ou irrigacdo dos respectivos 6rgdos. (50,102-105)

Parametros Laboratoriais Homem Mulher
Eritrdcitos 5,4 £0,9 milhGes 4,8 + 0,6 milhdes / mm®
Hematocrito 47 £ 5% 42 + 5%

Concentracao de Hb 16 + 2 g/dI 14 +2 g/ dl

Tabela 8- Valores normais de Eritrdcitos, Hemoglobina e Hematdcrito (37)

2.3.6.1.1 Classificacdo das Anemias

2.3.6.1.1.1 Anemia por Perda de Sangue (Hemorréagica)

Este tipo de anemia varia na sua apresentacdo clinica dependendo do local, gravidade e da
rapidez da hemorragia. Existem dois tipos de hemorragia: a aguda e a perda de sangue cronica
que leva a uma anemia por deficiéncia de ferro. Os doentes que sofrem de hemorragia aguda
grave podem revelar apenas fraqueza ou um estado mais grave de palidez e irritagdo. Os sinais
vitais reflectem a compensacgéo cardiovascular pela perda aguda de sangue e caracteriza-se pela
hipotensdo e pela taquicardia. A hemorragia cronica € geralmente devida a causas
gastrointestinais ou uterinas. A pesquisa de sangue oculto nas fezes é importante nestes doentes.

As manifestacdes clinicas sdo as da anemia por deficiéncia de ferro (ver mais a frente). (37,104)
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2.3.6.1.2 Anemias por Defeitos de Produgéo

Os indices dos eritrocitos sdo muito Uteis para classificar as anemias por defeito de
producdo, podendo ser classificadas segundo trés categorias: microciticas hipocromicas,

normociticas hormocrémicas e macrociticas. (37)

2.3.6.1.2.1 Anemias Microciticas Hipocrémicas

As anemias microciticas compreendem as anemias por deficiéncia de ferro (Ferropriva), e
as talassémicas (deficiéncia de Hb). Estas anemias representam uma diminuicdo da
disponibilidade de um dos constituintes major da molécula de Hb, respectivamente o ferro, a
porfirina e a globina. Uma vez que a Hb representa 90% das proteinas do eritrdcito, é natural que
os defeitos na sintese desta se traduzam na formacéo de glbulos vermelhos pequenos e palidos.
E também importante referir que as anemias da inflamag&o cronica e as que sdo associadas as
neoplasias podem ser ligeiramente microciticas (devido a uma deficiéncia na disponibilidade de

ferro), embora normalmente sejam normociticas. (37)

2.3.6.1.2.1.1 Anemia por Deficiéncia de Ferro

A anemia por deficiéncia de ferro € uma anemia microcitica, sendo que é a causa mais
comum de anemia devido a dificuldade do organismo em absorver o ferro e a frequéncia com que
se perde ferro através de hemorragias. A perda de sangue pode ser devido a hemorragias
menstruais ou perdas de sangue a partir do tracto gastrointestinal. A méa absorcao de ferro pelo
organismo pode dever-se a doencas gastrointestinais que diminuem a capacidade do organismo
de absorver o ferro a partir do duodeno e do jejuno. Na fase precoce deste tipo de anemia ndo
existem sinais clinicos; no entanto, com o avancar da doenca, desenvolvem-se sinais e sintomas
gerais de anemia e alguns préprios da deficiéncia de ferro (glossite, estomatite angular, gastrite

atrofica), provavelmente de alteragdes que ocorrem nas células epiteliais. (37,104,106,107)

30



2.3.6.1.2.1.2 Talassemia

Sao um grupo heterogéneo de anomalias genéticas que resultam de uma reducdo da taxa
de sintese das cadeias constituintes da Hb. As talassemias compreendem um espectro que varia
desde formas simples até formas graves que pdem em risco a vida dos pacientes com esta
patologia. A talassemia € constituida por anomalias quantitativas da sintese das subunidades da
Hb. O diagnostico laboratorial € feito pela morfologia dos eritrocitos e pela electroforese da Hb.

Os depositos de ferro medulares, o ferro e a ferritina séricos sdo normais. (50,102,104,108)

2.3.6.1.3 Anemias Macrociticas

As anemias macrociticas estdo geralmente associadas a uma morfologia megaloblastica
dos precursores hematopoéticos na medula éssea. Na maioria dos casos a deficiéncia de vitamina
B12 ou de &cido félico resulta numa alteracéo da replicacdo do ADN, principalmente em células
com alta capacidade de replicacdo, como é o caso das células hematopoéticas. Assim, nos
eritroblastos da medula verifica-se um atraso da maturacdo do ndcleo em relacdo ao citoplasma
com producéo de células de grandes dimensdes. Uma macrocitose de menor gravidade pode ser
encontrada em pacientes que tenham patologias tais como hepatopatias, hipotiroidismo,
hemorragia aguda, anemia hemolitica. (104,109)

Clinicamente, as anemias megaloblasticas caracterizam-se por apresentarem

manifestacdes hematoldgicas, digestivas e neuroldgicas. (104,109)

2.3.6.2 Consideracdes Dentarias

O Médico Dentista deveré ter o cuidado de fazer uma pesquisa para saber as condi¢des da
anemia. Devera fazer perguntas relativamente aos habitos alimentares, malnutrigdo, habitos
alcoolicos, quantidades de perdas no fluxo menstrual no caso de mulheres férteis, hipotiroidismo,
desordens de coagulagdo entre outras. E também importante saber o historial hereditario devido
as anemias que sdo hereditarias e genéticas. (104)

Os Medicos Dentistas deverdo identificar sintomas e sinais de anemia em todo o paciente
qgue se proponha realizar um tratamento dentario. Um paciente que aparente ter sintomas
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classicos de anemia devera ser encaminhado para o0 médico de familia assistente e levado a fazer
testes laboratoriais. Quando confirmada a anemia, esta devera ser tratada e s posteriormente é
que se podera submeter a tratamento dentario. (104)

Para tratamentos dentarios de rotina, as consultas deverdo ser de tempo reduzido
principalmente em pacientes com anemias megaloblasticas. O uso de vasoconstritor podera ser
utilizado, mas com alguma moderagdo. Os antibidticos usados de forma profilatica s&o
recomendados em alguns tipos de anemia, aquando da realizacdo de cirurgias mais complexas, de

forma a prevenir osteomielites e infecgdes. (104,110)

2.3.6.2.1 Modificagbes do plano de tratamento

Alteragdes no plano de tratamento proposto sdo convenientes em pacientes que
apresentem anemia e que esta ndo esteja controlada, principalmente no caso de anemias severas
ou anemias megaloblasticas. O principal objectivo do tratamento de pacientes com anemia deve
prender-se com o facto de evitar a ocorréncia de caries, inflamacdo gengival, e infec¢bes que

levem ao desenvolvimento de osteomielite. (104)

2.4 Desordens da Pressao Arterial

2.4.1 Hipertensao

Considera-se hipertensdo arterial quando a pressdo arterial se encontra com os valores
acima do normal para uma dada pessoa, a uma dada idade e sexo. Para além de uma doenga, a
hipertensao arterial é também um sinal que acompanha outras doencas, e que pode acontecer em
stress e quando existe dor. (43,50)

Pode classificar-se segundo a etiologia, a fisiopatologia e a gravidade. Segundo a etilogia,
pode ser essencial ou primaria (mais frequente) quando ndo tem uma causa conhecida (idiopatica)
ou ser secundaria quando é uma complicacdo de outras doencas ou farmacos. Segundo o critério
patofisioldgico, a hipertensdo arterial pode ser sistolica ou sistélica e diastdlica. A sistolica
(quando a tensdo sistélica é igual ou superior a 140mmHg com tensao arterial diastdlica igual ou

inferior a 90mmHg), surge em situagdes de bradicardia, insuficiéncia aortica, febre, anemia ou
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guando o paciente tem aterosclerose. (43) Na Hipertensdo sistolica e diastolica (forma mais
frequente), existe um aumento do débito cardiaco, da resisténcia vascular periférica ou de ambos.
O critério de gravidade segue os principios da Organizacdo Mundial de Saude, (Ver tabela 9), que

considera quatro tipos de hipertensdo (ligeira, moderada, grave e muito grave). (15,37,45,50)

Categoria Diastolica (mmHQ) Sistolica (mmHgQ)
Optima <80 <120
Normal <85 <130
Normal alta 854a89 130 a 139
Hipertensao:

e Nivel 1 (ligeira) 90a99 140 a 159

e Nivel 2 (moderada) 100 a 109 160a179

e Nivel 3 (grave) 110a 119 180 a 209

e Nivel 4 (muito grave) =120 =210

Tabela 9- Classificacdo da Tensdo Arterial. Adaptada da Organizacdo Mundial de Saude (50)

2.4.1.1 Etiologia

A etiologia da hipertensdo €, em 90% dos casos, de origem desconhecida, sendo
geralmente multifactorial. Outras causas responsaveis pela hipertensdo sdo de origem renal,

endocrina e ainda de hipercalcemia.

2.4.1.2 Fisiopatologia

A pressdo arterial é determinada pelo débito cardiaco e pela resisténcia periférica, que,
por sua vez, sdo originados pela retencdo de sédio e dgua pela vasoconstrigdo arteriolar. Factores
enddgenos como hereditariedade, patologia renal, alteracdes hemodindmicas e neurogénicas,
resisténcia a insulina podem conduzir a hipertensdo arterial, bem como certos factores

ambientais: consumo de sal, excesso de peso, consumo de alcool, stress, entre outros. (111-115)
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A hipertensdo essencial é a forma mais comum; que ocorre geralmente apds os 40 anos,
com incidéncia familiar sugestiva de hereditariedade. (43) A ingestdo elevada de sodio, em
individuos predispostos que apresentam uma incapacidade na excrecdo deste, € 0 mecanismo
mais amplamente utilizado para explicar a hipertensdo arterial essencial. (37,43,50)

A hipertensdo arterial secundéria associada a patologias pode ser identificada e
posteriormente tratada. Em 7% dos casos é de origem renal e é predominantemente associada a

pacientes jovens. (43,45,50)

2.4.1.3 Factores de Risco

Factores de risco da hipertensdo arterial sdo agqueles que podem alterar a sua evolugéo.
Sdo varios, sendo que os mais relevantes se prendem com a idade jovem, sexo masculino, raca
negra. A obesidade, o consumo de alcool e o tabagismo sdo factores que aumentam a ocorréncia
desta. (43)

2.4.1.4 Complicacdes da Hipertensao Arterial

Trata-se de uma patologia que afecta varios 6rgdos e sistemas, como ja foi referido
anteriormente (43), contribuindo para o desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca, da isquemia
do miocérdio e do enfarte, para o estabelecimento de aneurismas, a coarctacdo da aorta, 0 AVC
isquémico ou hemorragico, a nefrosclerose e insuficiéncia renal e a retinopatia. (43)

Pacientes hipertensos adultos, quando ndo tratados sofrem um aumento da hipertensao
arterial e consequente diminuicdo da expectativa de vida em 10 a 20 anos. (38,43,45,50)

Geralmente, os pacientes hipertensos permanecem assintomaticos até que ocorram lesdes
vasculares graves. No caso de uma hipertensdo arterial grave, muitos sintomas podem ocorrer

devido a lesdes no cérebro, olhos, rins e outros. (37)
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2.4.1.5 Considerac6es Dentérias

A primeira tarefa do MD deve ser identificar os pacientes que tém hipertenséo arterial,
esteja esta ou ndo diagnosticada. Muitas das vezes, os pacientes ndo relatam a existéncia de
hipertensdo arterial; no entanto, pela medicacéo, é possivel averiguar a presenca desta patologia.
Esta deve ser identificada, pois pacientes nestas circunstancias vao ter necessidade de
modificacdo do plano de tratamento dentario. (116)

O primeiro interesse, quando se planeia um tratamento dentario num paciente com
hipertensao, esta no decorrer do préprio tratamento, pois é durante este que o paciente, muitas das
vezes, sofre um aumento agudo da pressdo arterial que pode levar a um enfarte do miocardio.
Este aumento deve-se ao langamento, na corrente sanguinea, de catecolaminas enddgenas em
resposta ao stress e a ansiedade, a injeccao de catecolaminas sob a forma de anestésico local ou a
absorcdo do anestésico vasoconstritor a partir do fio de retraccdo impregnado com este. Outra
razdo para 0 aumento desta tensdo arterial inclui potenciais interac¢des entre a medicacdo anti-
hipertensora tomada pelos pacientes e medicacao prescrita e os efeitos adversos orais que podem
ser causados pela medicacéo anti-hipertensora, como a xerostomia, por exemplo. (116,117)

Apesar da existéncia de algum risco para pacientes com hipertensdo arterial quando
submetido a um tratamento dentério, este risco tem-se demonstrado muito baixo. O risco
implicito em cada tipo de cirurgia pode ser estratificado em alto (> 5% risco), intermédio (<5%
risco), e baixo (< 1% risco). Geralmente, o risco aumenta com o aumento da idade, cirurgias de
emergéncia, procedimentos demorados e excesso de perda de sangue. Cirurgias a cabeca e
pesco¢o, que incluem maxilofacial e procedimentos periodontais extensos, sdo classificados
como risco intermédio. Procedimentos cirdrgicos superficiais, que incluem procedimentos
minimos e procedimentos periodontais cirdrgicos ou ndo cirdrgicos séo classificados como de
risco baixo.(55) No entanto, o0 Médico Dentista devera ter sempre em conta que a hipertensao,
guando ndo esta controlada, devera ser referida ao médico de familia assistente, de forma a evitar
as complicacGes durante o tratamento dentério. (116)

Como referido anteriormente, o tratamento dentério, geralmente, induz um quadro de
ansiedade e apreensdo nos pacientes. Alguns sdo tomados de verdadeira fobia ou panico, muitas
Vezes sem uma causa aparente, ao sentarem-se na cadeira do dentista; outros sdo estimulados por

factores geradores de stress no préprio ambiente de atendimento dentario, como a visdo de
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sangue ou do instrumental, especialmente da carpule e das agulhas; os movimentos bruscos ou
rispidos do profissional e a sensagdo inesperada de dor, sdo os factores mais importantes. Os
métodos de controlo da ansiedade podem ser farmacoldgicos ou ndo farmacologicos. Dos ndo
farmacologicos, a conduta basica é a verbalizacdo, as vezes associada as técnicas de relaxamento
muscular ou de condicionamento psicolégico. Quando estes métodos ndo sdo suficientes o
bastante para reduzir a ansiedade e 0 medo, indica-se 0 uso de métodos farmacoldgicos como
medida complementar, usando hipnéticos na noite anterior a consulta e sedativos na manha da
consulta. Pacientes deste tipo, deverdo ser atendidos pela manha, reduzindo o tempo na sala de
espera. (15,50)

2.4.1.5.1 Uso de Vasoconstritor

O uso de anestesia profunda local é crucial para o controlo da dor bem como da ansiedade
e é especialmente importante em pacientes com hipertensdo arterial ou outra doenca
cardiovascular para diminuir as catecolaminas endégenas. A efectividade da anestesia local pode
ser potenciada pela associacdo desta a substancias vasoconstritoras que vao melhorar a absorcao
sistémica, aumentar a duracdo do efeito anestésico e promover a hemostasia local. Estas
propriedades permitem uma melhoria da qualidade e duracdo do controlo da dor e facilitam os
procedimentos clinicos. O perigo subjacente a administracdo de anestesia local contendo
vasoconstritor num paciente com hipertensdo ou outra patologia cardiovascular prende-se com o
facto de este poder aumentar a ocorréncia de elevacdo da pressao arterial ou de causar arritmias.
(118)

Para 0 Médico Dentista ser capaz de tomar decisdes racionais relativamente a
administracdo de anestésicos contendo vasoconstritor a um paciente hipertenso ou com patologia
cardiaca, deve conhecer a fisiologia dos receptores adrenérgicos. Existem dois tipos basicos de
receptores adrenérgicos, os receptores alfa (o) e os receptores beta (B) que se dividem em a; e a;
e B1 e B2. Estes receptores encontra-se por todo 0 organismo, na maioria dos tecidos e 0rgaos; no
entanto existe sempre um tipo que prevalece. O seu efeito tem particular interesse no coracao e
nos vasos sanguineos. Os receptores a; predominam nas arteriolas periféricas e causam

vasoconstri¢do, os receptores B1 predominam no coragéo e causam um aumento da frequéncia e
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do débito cardiaco, e os receptores P, predominam no mausculo-esquelético causando
vasodilatagdo. Os receptores oz e oy actuam em simultaneo. As drogas que actuam nestes
receptores chamam-se drogas adrenérgicas, sendo que o vasoconstritor € uma dessas drogas,
sendo que os efeitos causados por esta sdo dose-dependentes, dependendo da dose o efeito ira
alterar-se. (119)

Uma revisdo sistematica da literatura sobre os efeitos cardiovasculares no uso de
vasoconstritor em procedimentos dentarios em pacientes hipertensos € minima quando estes se

encontram controlados. (120-124)

2.4.2 Hipotenséao

Ocorre geralmente como complicacdo de um episodio anterior como o choque,
verificando-se este quando as necessidades celulares metabdlicas ndo sdo satisfeitas devido ao
fluxo sanguineo ndo ser adequado ou devido a Doenga de Addison. Como a pressdo sanguinea se
encontra diminuida, as necessidades sanguineas ndo chegam para fornecer o sangue necessario ao
cérebro.(43)

2.4.2.1 Hipotensé&o Postural

A hipotensdo postural na idade avancada € causa importante de morbilidade e
mortalidade, pois pode precipitar quedas, sincopes, enfarto agudo do miocéardio e acidentes
vasculares cerebrais (AVC). Em pacientes que demonstrem sintomas sugestivos, devemos
procurar a existéncia de hipotensdo postural, porque, apesar do facil diagndstico, muitas vezes
ndo € detectado atraves do exame clinico ao paciente, principalmente quando este é um paciente
geriatrico. (125) E comum os pacientes que tomam medicacdo anti-hipertensora apresentarem

esta condicdo de Hipotens&o Postural. (43,125)
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2.5 Fisiopatologia do Sistema Nervoso Central

Patologias do Sistema Nervoso Central podem ser encontradas com diversas apresentacdes
que incluem os efeitos secundarios de Acidente Vascular Cerebral (AVC), hemorragias
intracranianas, tumores e condigOes degenerativas. (105) Muitos pacientes que apresentam
paralisias faciais ou dor facial podem apresentar uma manifestacdo de patologia do Sistema
Nervoso. (105)

Patologias do Sistema Neurologico e/ou Cerebrovascular apresentam uma elevada taxa de

mortalidade, bem como de morbilidade, quando os pacientes sobrevivem. (105)

2.5.1 Hipoxia Cerebral

A hipoxia cerebral pode estar relacionada com variadas condi¢des como disturbios na
auto-regulacdo do sangue ao cérebro ou devido a condi¢Bes patoldgicas que acometem 0s vasos
sanguineos cerebrais.

Quando a pressdo sanguinea média sofre uma alteracdo, baixando cerca de 60 mmHg, os
mecanismos de auto-regulacdo que controlam o fluxo sanguineo para o cérebro, ajustando o
diametro das arteriolas, falha. Em consequéncia disso vai existir uma diminuicdo rapida do
fornecimento de sangue ao cérebro, levando a hipoxia e consequente falta de glucose no sangue.
Caso a hipoxia ocorra de uma forma severa e mais do que durante alguns minutos, poderdo
ocorrer danos cerebrais irreversiveis. Os neuronios sdo as estruturas que sao afectadas em
primeiro lugar, seguidos das células neurogliais e, mais tarde, as meninges e 0s vasos sanguineos.
(37,45,50,105,126)

2.5.2 Doenca Cerebrovascular

Esta condicdo é responsavel por uma elevada taxa de mortalidade e de morbilidade,
principalmente na populacdo mais idosa. (126,127) Ocorre quando o fluxo sanguineo que segue
para o cérebro é subitamente interrompido causando hipoxia, que é a falta de oxigenagdo do

cérebro, como foi anteriormente explicado. (126)
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Os efeitos podem ser variados, incluindo paralisia de um membro, ou de um lado do
corpo e disturbios na fala e/ou na visdo. (105) A natureza e a extensdo do dano causado
dependem do tamanho e da localizacdo do vaso sanguineo que sofre o dano. (45,105,126,127)
Existem diversos grupos de DCV (Doencas Cerebrovasculares) sendo que a mais prevalente,
aproximadamente 80%, pertence ao Acidente Vascular Cerebral seguida da hemorragia
espontanea intracraniana com uma percentagem de ocorréncia de aproximadamente 15%.
(37,45,50,105,126,127)

2.5.3 Acidente Vascular Cerebral

O acidente vascular cerebral ou apoplexia, comummente denominado AVC pertence a
este grupo de patologias conhecidas por doencas cerebrovasculares. (127) Pode apresentar-se de
diversas formas, com manifestacdes clinicas diversas e etiologias diferentes; trata-se de uma
manifestacdo subita de um défice neuroldgico focal ou diminuicdo da consciéncia e com uma
duracdo superior a 24 horas. (126)

Em Portugal constitui a primeira causa de morte, representando 20% da mortalidade
global do Pais, com cerca de 20700 mortes em 1999, nas idades compreendidas entre os 35-70
anos (INE 1999). A prevaléncia e incidéncia do AVC estdo a aumentar. (37,105,127)

O acidente vascular cerebral pode ocorrer devido a um ateroma complicado com
trombose ou por bloqueio de uma artéria por um émbolo proveniente de patologia associada,

podendo a endocardite infecciosa ser uma das causas. (37,105,127)

2.5.3.1 Factores de Risco para Acidente Vascular Cerebral

Os factores de risco para o acidente cardiovascular classificam-se como modificaveis e
ndo-modificaveis. Os ndo modificaveis sdo a idade, sexo, raca e historia familiar. Os
modificaveis sdo aqueles em que é necessario e possivel actuar-se como a HTA, colesterol
elevado, tabagismo, sedentarismo e obesidade, alcoolismo e fibrilacdo auricular. (37,105)

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) majorou como factores de risco major para a

doenga cardiovascular a hipertensdo arterial, o colesterol elevado, o consumo de tabaco, o
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sedentarismo, a obesidade e a dieta fraca em fruta e vegetais. (128-130) No relatério da World
Health, no ano de 2002, salienta-se que a hipertensdo arterial é responsavel por mais de 50% das
doencas cardiovasculares a nivel mundial. O colesterol causa cerca de 1/3 e o sedentarismo, 0
tabaco e a dieta fraca em frutas e vegetais sdo responsaveis por 20% das doencas
cardiovasculares. (130-132)

A historia de AVC anteriores, bem como partes do corpo e fungdes corporais afectadas,

devem ser registadas, juntamente com quaisquer défices residuais. (105)

2.5.4. Ataque Isquémico Transitorio (AIT)

O ataque isquémico transitério constitui a expressdo clinica da isquemia cerebral
transitoria. S&o transtornos episddicos e focais da circulacdo cerebral, de comeco brusco, que dao
origem a alteracfes neurologicas subjectivas (sintomas) e objectivas (sinais), de breve duracgéo e
com recuperacdo completa da funcdo neuroldgica que se alteram nas 24 horas seguintes do inicio
do quadro clinico.(50,105,133) A importancia clinica do AIT advém do facto de constituir o
primeiro sinal de patologia vascular cerebral, sendo necessario um tratamento adequado bem
como a busca da sua etiologia. (133)

Os pacientes que tenham tido um episédio de AIT tém um risco aumentado para
apresentarem um AVC. (121,122)

2.5.5 Hemorragia Intracraniana Espontéanea

Este tipo de hemorragia ocorre no parénquima do cérebro e pode estender-se para 0s
ventriculos, e em casos mais raros, para o espaco subaracnoide. E de se esperar um aumento da
taxa de pessoas afectadas por este tipo de hemorragia como resultado do aumento da idade da
populagéo e as alteracGes na demografia racial. (45,105,134)

Dependendo da causa subjacente, este tipo de hemorragia pode ser classificada como
hemorragia intracraniana priméaria ou hemorragia intracraniana secundaria. (105,134,135)

O primeiro tipo, que representa a maioria dos casos, origina a ruptura espontanea de

pequenos vasos danificados devido a hipertensdo crénica ou angiopatia amildide. (136) A
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hemorragia intracraniana secundaria ocorre numa percentagem menor de pacientes e esta
associada com anomalias vasculares, tais como malformagdes arteriovenosas e aneurismas, ou

problemas na coagulacéo. (134-136)

2.5.5.1 Factores de risco para a Hemorragia Intracraniana Espontanea

O maior factor de risco para a hemorragia intracraniana espontanea é a hipertensao
arterial. (134,135,137-139) Individuos que ndo sejam compativeis com a medicacdo anti-
hipertensora, fumadores e com idades a partir dos 55 anos, s&o mais propensos a desenvolver

uma hemorragia intracraniana espontanea. (131,140)

2.5.6 Epilepsia

A epilepsia é uma condicdo cerebral caracterizada por convulsdes. E definida como uma
condicdo croénica, caracterizada pela repeticdo espontanea de crises epilépticas. Estas crises
podem ser devidas a diversas causas, podendo ser hereditarias - aparecem em individuos sem
qualquer patologia neurolégica - ou também ser secundérias a uma prévia lesdo do cortex
cerebral. (105)

A epilepsia € uma das doencas neurologicas mais frequentes. Os estudos feitos
demonstram que a prevaléncia se aproxima dos cinco doentes por cada mil habitantes.

O tratamento da epilepsia consiste em evitar que 0s pacientes ndo sofram crises

epilépticas.(141)
2.5.6.1 Classificacdo das Crises Epilépticas
As crises epilépticas dividem-se em dois grandes grupos, de acordo com 0 seu inicio

electroclinico: as que se iniciam numa regido localizada do cortex sao intituladas crises focais ou

parciais; as que se iniciam por uma descarga generalizada séo as crises generalizadas. (141,142)
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2.5.7 Doengas Cerebrais Degenerativas

Os neurdnios sdo as maiores células do corpo humano, e, para que sobrevivam, estes
necessitam de oxigénio e glucose para a sua nutricdo, sendo estruturas extremamente susceptiveis
ao dano por toxinas como o alcool, por exemplo. Quando estas células sofrem um dano letal, ndo

conseguem recuperar nem podem ser repostas. (45)

2.5.7.1 Deméncia

A Deméncia é causada por uma progressiva e irreversivel degeneragdo, bem como por
uma atrofia do cortex cerebral, resultando numa deterioracdo mental, geralmente durante muitos
anos. (143) Quando um paciente padece de Deméncia vai existir um gradual enfraquecimento da
memdria (principalmente a curto prazo), do intelecto e da razdo. (143,144)Alteraces da
personalidade também podem ocorrer. (45,50,143)

2.5.7.2 Doencga de Alzheimer

A doenca de Alzheimer é a forma mais comum de deméncia; € progressiva e
neurodegenerativa fatal, caracterizada pela deterioracdo da memdria e da cogni¢cdo, bem como
pela diminuicdo progressiva da capacidade fisica e estando envolvidos nela inUmeros sintomas
neuropsiquiatricos e comportamentais. (145-147) A etiologia €, até aos dias de hoje,
desconhecida; no entanto, pensa-se que factores genéticos poderdo estar envolvidos. (105) A
doenga de Alzheimer afecta duas vezes mais o sexo feminino, ocorrendo a morte dos pacientes

com esta patologia geralmente entre os dois e 0s oito anos apos diagnoéstico. (105,144-148)

2.5.7.3 Doencga de Parkinson

Nesta doenca existe uma degeneracdo gradual dos neuronios dopaminérgicos. Este facto

leva a que a coordenagdo e controlo do movimento muscular fiquem desequilibrados.
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Geralmente, a doenca de Parkinson esta associada & faixa etaria dos 45 aos 60 anos. A etiologia
desta patologia ndo é conhecida na totalidade; no entanto sabe-se que os traumas repetidos,
tumores que causem alguma compressdo craniana podem ser umas das causas. Ao contrario da
doenca de Alzheimer, na doencga de Parkinson os pacientes continuam com a sua inteligéncia e
cognigéo perfeitas.(50,105,149,150)

2.6 Fisiopatologia do Sistema Respiratorio

2.6.1 Desordens Infecciosas e Inflamatorias das Vias Aéreas Superiores

As vias respiratorias superiores tém inicio nas fossas nasais e estendem-se até a laringe.
(37,105)

A inflamacdo do tracto respiratorio alto pode ser devida a inalacdo de irritantes, mas é
comummente devida a uma infeccdo. Algumas infec¢Ges sdo causadas por virus que diminuem as
defesas do tracto respiratério e, posteriormente, ddo origem a outras infec¢fes. Quando isto
acontece, algumas infeccdes podem tornar-se um risco para o0 paciente, caso estas se espalhem
pelos pulmdes ou por outros 6rgdos, ou o exsudato inflamatério bloqueie as vias aéreas.
(43,45,105,151,152)

Os agentes patogénicos sdo transmitidos por aerosséis, equipamento ou roupa
contaminada. Se as infec¢cdes ndo forem tratadas correctamente, podem levar a uma infecgédo
cronica. (151,152)

2.6.1.1 Sinusite

Causada geralmente por uma variedade de microbios do nariz, bem como da faringe, que
atingem a membrana mucosa que reveste 0s seios paranasais, a sinusite € uma doenca cronica
bastante comum quando ndo tratada. Pode ser classificada como croénica, infecciosa e nao
infecciosa. (152-155)

A infecgdo viral priméria é seguida de uma infeccdo bacteriana. A mucosa congestionada

pode levar a um bloqueio entre a circulagdo de ar que se da entre 0 nariz e 0s seios paranasais,
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ndo permitindo uma correcta drenagem de muco. Os sintomas podem ser dor de cabeca e dor
facial. (45,154-157)

2.6.1.2 Rinite Alérgica

E considerada uma condic3o de hipersensibilidade imediata que se desenvolve devido a
proteinas estranhas (Antigénios) tais como polen, pélo de animal e &caros. A inflamacdo da
mucosa nasal, bem como da conjuntiva ocular, causa rinorreia (aumento da secrecdo de muco

nasal), vermelhiddo dos olhos e um aumento da secre¢do de lagrimas. (43,50)

2.6.2 Desordens dos Bronquios

2.6.2.1 Asma

A asma é uma doenca inflamatoria cronica das vias aéreas em que variadas células e
elementos celulares desempenham um determinado papel. (158) A inflamacdo cronica esta
associada a hiper-reactividade das vias aéreas que leva a episddios recorrentes de pieira, falta de
ar, aperto no peito e tosse, principalmente a noite e inicio da manha. Estes episddios estdo
normalmente associados a obstrucdo generalizada nos pulmdes; é reversivel com tratamento ou
espontaneamente. (159,160)

O diagnostico da asma a sugerido na presenca de sintomas tais como falta de ar, pieira,
tosse e aperto no peito. Existe evidéncia de que manifestacdes clinicas dos sintomas como
distdrbios nocturnos, limitagcdes das actividades diarias, entre outros, podem numa grande por¢édo

de pacientes, ser controladas pela utilizacdo de tratamento adequado. (43,45,158,159)

2.6.2.1.1 Fisiopatologia

Durante um ataque de asma, vai ocorrer um broncoespasmo (contraccdo espasmaodica do
musculo dos bronquios), inflamacéo da mucosa brénquica que ocasiona limitacdo do fluxo aéreo

devido ao aumento do fluxo sanguineo bronquico, com vasodilatacdo, congestdo e
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hiperpermeabilidade microvascular com edema. (43,105,159-161) Estas caracteristicas véo
determinar a reducdo do calibre das vias aéreas, determinando o aumento da resisténcia das vias
aéreas e, consequentemente, a hiperinsuflagdo pulmonar com alteracdes na relacdo ventilagao-
perfusdo causando dispneia e pieira. (43,105,159-161)

Os ataques de asma podem durar de minutos a horas; trata-se de uma situacdo conhecida
CcOmo “‘status asmatico”. (43,50)

Factores ndo especificos, tais como o ar frio, o fumo de tabaco, a poluicdo do ar,a
infeccdo do tracto respiratdrio alto, o stress emocional e 0 exercicio em excesso podem precipitar
um ataque de asma. (43,159,160,162,163)

2.6.2.1.2 Tratamento

Seja qual for a etiologia da asma, esta pode ser controlada através de inaladores anti-
inflamatdrios e agentes broncodilatadores, permitindo aos pacientes terem uma qualidade de vida

razoavel. (43)

2.6.2.1.3 Consideracgtes Dentarias

O objectivo, aquando do tratamento dentdrio num paciente com asma, € evitar a
ocorréncia de um ataque agudo de asma. O primeiro passo que o MD deve dar para evitar essa
situacdo ¢ avaliar e identificar pacientes com esta patologia, ter conhecimentos adequados sobre
ela e prevenir os factores precipitantes. Através da historia médica bem realizada, 0 Médico
Dentista esta capaz de avaliar a severidade e estabilidade da doenca. Este devera procurar saber o
que causa a doenca (alergénios), bem como as substancias capazes de despoletar um ataque.
(104,105)

Pacientes que tenham ataques agudos de asma regularmente deverdo ser advertidos pelo
Médico Dentista a trazer os seus inaladores para a consulta, podendo fazer uma inalacéo
profilactica antes do tratamento dentario. (104,105,164)

Esta descrito que ataques de asma poderédo ser despoletados em ambiente de consultorio

dentario por nervosismo e stress, provocando uma diminui¢do da funcdo pulmonar, (165) tendo,
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por isso, a equipa dentéria de fazer um esforco de forma a identificar pacientes que estejam
ansiosos ou nervosos. Quando identificados, estes pacientes deverdo ter um tratamento num

ambiente calmo e sem que haja surpresas no intra-operatorio. (15)

2.6.2.1.4 Modificacdes do Plano de Tratamento

N&o estdo indicadas nenhumas modificacbes no tratamento dentdrio em pacientes que
tenham asma. (164-167)

2.6.2.2 Bronquite Cronica

Bronquite Cronica é definida clinicamente como uma patologia individual quando um
paciente tem tosse persistente e produtiva durante pelo menos trés meses em dois anos
consecutivos. E uma doenca inflamatdria progressiva - que resulta de uma irritacdo prolongada
do epitélio dos brénquios - agravada pela humidade e frio. Podem estar presentes um ou mais dos
seguintes factores predisponentes: fumo de tabaco, bronquite aguda causada pelo virus da gripe
(Haemophilus Influenza) ou pela bactéria da Pneumonia (Streptococcus Pneumoniae), poluentes
atmosféricos e episddios passados de bronquite aguda. (43,105,158,168)

2.6.2.3 Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) é uma doenca caracterizada por
limitacdo do fluxo aéreo ndo sendo totalmente reversivel. (158) A obstrucdo do fluxo sanguineo é
progressivo e geralmente estd associado a uma resposta inflamat6ria anormal dos pulmdes a
inalacdo de gases ou particulas nocivas. Esta sindroma clinica é acompanhada de bronquite
cronica e enfisema nas quais 0s pacientes desenvolvem uma insuficiéncia respiratoria,
acompanhada de alteragcbes na concentracdo, dos principais gases respiratorios - Oxigénio e
Dioxido de Carbono — no sangue. (43)

A DPOC ¢ uma doenca que tem tendéncia a aumentar a sua incidéncia e prevaléncia

devido a uma maior predisposicdo, por parte dos pacientes, a factores de risco. (158)
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O diagnostico devera ser considerado em todo e qualquer paciente que tenha os sintomas
clinicos referidos anteriormente ou uma historia de exposi¢do a factores de risco para a doenca. O
diagnostico podera ser confirmado a partir da espirometris, raio-X do térax e gasometria arterial,

0s exames complementares de diagnostico existentes.

2.6.2.3.1 Fisiopatologia

As alteracBes patoldgicas dos pulmbes desencadeiam uma resposta fisioldgica
caracteristica da doenca que inclui: secrecdo aumentada de muco, disfuncdo ciliar, limitacdo do
fluxo aéreo pulmonar, anomalias nas trocas gasosas, hipertensdo e cor pulmonale. Geralmente,
estes desenvolvem-se nesta ordem durante o cursar da doenca. (43,169) A secrecdo aumentada de
muco e a disfuncdo ciliar conduzem a uma tosse cronica e producdo de expectoracdo. Estes
sintomas poderdo estar presentes durante varios anos, antes de outros sintomas ou anomalias
fisioldgicas se desenvolverem. A limitacdo de fluxo aéreo, que é uma alteracdo fisiologica
caracteristica da DPOC e é a chave para o diagndéstico, é medida através da espirometria. Esta é
causada, primariamente, pela obstrucdo das vias aéreas que, consequentemente, aumentam a
resisténcia destas mesmas vias. (43,45,105)

Na DPOC avancada, a obstrucdo das vias aéreas periféricas, a destruicdo do parénquima
pulmonar e anomalias vasculares pulmonares reduzem a capacidade dos pulmdes em realizar as
trocas gasosas, podendo gerar hipoxia e, mais tarde, hipercapnia (aumento da concentracdo de
dioxido de carbono no sangue arterial). (45,50,105) A hipertensdo pulmonar, que se desenvolve
em fases mais avancadas da DPOC, é a complicacdo cardiovascular mais grave da doenca, e esta
associada a cor pulmonale (forma de insuficiéncia cardiaca, em que hd uma sobrecarga da

auricula e ventriculo direitos) e a um diagndstico reservado. (158,168,170,171)

2.6.2.3.2 Factores de Risco

Os factores de risco para a Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica podem ser varios. Sabe-
se, no entanto, que os factores de risco da DPOC incluem factores de risco do hospedeiro e do
ambiente que actuam em simultaneo. (168,172,173)
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2.6.2.3.3 Classificacéo da Severidade

A classificacdo simplificada da DPOC pode ser feita em quatro estagios. A avaliagdo da
DPOC ¢ guiada a partir dos sintomas e a classificacdo faz-se pela avaliacdo dos valores dados
pela Espirometria. Todos os valores de FEV (Volume Expirado no 1° segundo) e FVC
(Capacidade Vital Forcada) se referem a pos-broncodilatacéo. (174)

Estagio 1 (DPOC Ligeira): Limitacdo ligeira do débito aéreo; podera fazer-se
acompanhar, ou nao, por sintomas. A espirometria revela uma relacdo FEV/FVC inferior a 70 %
e um FEV igual a 80% do predito.

Estagio 2 (DPOC Moderada): Caracteriza-se por agravamento da limitacdo ventilatoria,
e geralmente por progressao de sintomas, desenvolvendo-se dispneia em situacdes de esforco. A
espirometria evidencia uma relacdo FEV/FVC inferior a 70% e um FEV inferior a 80%, mas
igual a 50% do predito.

Estagio 3 (DPOC Grave): Caracteriza-se por limitacdo ventilatoria grave. A repeticdo de
exacerbacOes tem impacto negativo na qualidade de vida do paciente e requer controlo
apropriado, podendo colocar a vida em risco. A espirometria revela uma relacdo FEV/FVC
inferior a 70 % e um FEV inferior a 50% do predito e igual a 30%.

Estagio 4 (DPOC Muito Grave): Caracteriza-se por limitacdo muito grave, associada,
frequentemente, a insuficiéncia respiratoria cronica ou faléncia do coragéo direito. A espirometria
revela uma relacdo FEV/FVC inferior a 70% e um FEV inferior a 30% do predito ou, entéo,

sendo maior que este valor, desde que haja insuficiéncia respiratoria associada.(172)

2.6.2.3.4 Diagndéstico diferencial entre DPOC e Asma

¢ Inicio dos sintomas depois dos 40 anos;
e Progressdo lenta dos sintomas;
e Historia de tabagismo;
DPOC e Agonista B2 (broncodilatador) nao
reverte a obstrugéo;
e FEV/FVC <70% ap6s broncodilatador;
e Hiper-reactividade brénquica
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aumentada.

¢ Inicio precoce (infancia);

e Variabilidade de sintomas com o tempo
e com os lugares;

e Sintomas nocturnos e matinais;

e Presenca de sintomas nasais e cutaneos;

e Historia familiar de asma;

e Obstrucdo brénquica reversivel;

e Agonista 2 reverte a obstrugéo;

e Hiper-reactividade brénquica muito
aumentada.

Asma

Tabela 10- Diagnostico diferencial entre asma e DPOC (129,135)

2.6.2.3.5 Consideracdes Dentérias

Pacientes que tenham DPOC tém geralmente histdria passada ou recente de consumo de
tabaco. O Médico Dentista podera ter um papel importante de forma a encorajar 0s pacientes a
deixarem de consumir tabaco. O Médico Dentista devera avaliar a severidade da condicdo do
doente com DPOC. (104,105,175)

Relativamente ao uso de anestésicos com vasoconstritor ndo foram descritas contra-
indicacdes. No entanto, os bloqueios bilaterais da mandibula ou do palato ndo estdo indicados
devido a sensacdo desconfortavel das vias aéreas que isso causa ao paciente. Isto torna-se mais
importante no tratamento de pacientes com DPOC severa que tomem medicacdo que provoque
xerostomia, devido a dificuldade de humidificar a cavidade oral. (104,105,175)

Pacientes que tenham DPOC, muitas vezes tém associado a essa patologia outras, como

hipertensdo arterial ou doenca coronéria. (104,105,175)

2.6.2.3.6 Modificac6es do plano de tratamento

Para realizacdo de procedimentos dentarios neste tipo de pacientes, ndo é necessario

realizar uma alteracdo no plano de tratamento proposto. (104,105)
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2.7 Fisiopatologia do Sistema Enddcrino e Metabdlico

2.7.1 Fisiopatologia da Glandula Tiroide

A glandula tiréide produz trés hormonas relacionados com ela: a tiroxina (Ty4), a tri-
iodotironina (T3) e a calcitonina. Estas hormonas sdo responsaveis pelo crescimento e a
maturagdo dos tecidos, a respiragdo celular e o gasto energético total. O iodo é essencial para a
formacdo das hormonas da glandula tiréide T3 e T4. As fontes de iodo conseguidas pelo
organismo sdo os alimentos: vegetais, peixe e o sal rico em iodo. (50,176) As hormonas tiroideias
sdo sintetizadas a partir de moléculas classificadas como tiroglobulinas. O langamento das
hormonas T3 e T, para 0 sangue € regulado pela hormona estimulante da tirdide (TSH) que é
segregada pela glandula pituitaria. Por outro lado, a secre¢do da TSH é estimulada pela hormona
de libertacdo tiroideia (TRH) - pelo hipotdlamo - e a secrecdo desta hormona é estimulada pelo
exercicio fisico, stress, ma-nutricdo, baixa quantidade de glucose no plasma, bem como baixa
quantidade de sono. (176) A quantidade de secrecdo da TSH vai depender dos niveis plasmaticos
das hormonas T3z e T4. A partir de um mecanismo de feedback negativo, quando ha um aumento
dos niveis de Tz e Ty, vai haver uma diminuicdo da secrecdo da TSH e vice-versa. (176) Quando
o0 suprimento de iodo no organismo é deficiente, vai ser segregado um excesso de TSH; vai haver
uma proliferacdo das células da glandula (T3 e T4), bem como um aumento da mesma, dando
origem ao Bacio (referido mais a frente) e a doenca de Grave. (176-179) A segregacdo de Tze Ty
comeca a partir do terceiro més de desenvolvimento fetal, aumenta na puberdade e nas mulheres
durante toda a vida reprodutiva, especialmente durante a gravidez.

As hormonas da tirdide entram nas células-alvo e regulam a expressao dos genes no nucleo,
podendo, por exemplo, aumentar ou diminuir a sintese de algumas proteinas incluindo de
enzimas. Estas hormonas conseguem, por variados mecanismos, exercer funcdo sobre outras
hormonas como a adrenalina e a noradrenalina, por exemplo. As hormonas T3 e T, s&o essenciais
para 0 normal crescimento e desenvolvimento, principalmente dos sistemas esquelético e
nervoso, bem como de outros sistemas. (176-179)

Por outro lado, existe outra hormona produzida pela glandula tirdide que € a calcitonina.
Esta hormona vai actuar nos 0ssos e nos rins, de forma a reduzir a concentragdo de calcio no

sangue quando se encontra aumentado. (43)
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2.7.1.1 Desordens da Glandula Tiroide

As desordens da glandula tirdide podem ser colocadas em trés categorias principais; a
primeira diz respeito & anormal secrec¢do das hormonas da tiréide (T3 e T,4), dando origem ao hipo
e hipertiroidismo, bem como a doenca de Graves. A segunda categoria é o aumento da glandula
tirdide, dando origem ao bdcio e a terceira categoria diz respeito aos tumores que acometem a
glandula que ndo serdo abordados neste estudo. (43) O funcionamento anormal da glandula
tirdide pode dever-se ndo so a patologia directamente relacionada com esta, como a desordens
que acometem a glandula pituitaria ou o hipotalamo. Para além disso, uma dieta sem consumo de
iodo, diminui a funcdo da glandula tirdide, havendo portanto uma diminuicdo da producédo das

hormonas desta, ja referidas anteriormente. (176)

2.7.1.2 Anormal Secrecdo das Hormonas da Tirdide

2.7.1.2.1 Hipertiroidismo

Esta sindroma, também conhecida como tirotoxicose, refere-se a um aumento da
concentracdo sanguinea das hormonas T3 e T4 na corrente sanguinea, bem como nos tecidos
corporais. Este excesso pode dever-se a inimeras causas, sendo as mais importantes a doenga de
Grave e 0 Bacio toxico nodular que vdo ser abordadas a seguir. Existem outras causas como
tecido ectopico tiroideio e tumores na glandula que podem aumentar a producdo das hormonas;
sdo, no entanto, desordens que sdo mais raras relativamente as referidas anteriormente.
(50,176,177,179)

2.7.1.2.1.1 Doenca de Graves

A doenca de Graves é a maior causa de hipertiroidismo (75% dos casos) sendo que afecta
principalmente o sexo feminino, numa relacdo de 1:10, podendo manifestar-se durante a
puberdade, a gravidez ou na menopausa. (177-179) Trata-se de uma doenca auto-imune que é

caracterizada pela existéncia de auto-anticorpos que mimetizam os efeitos da hormona
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estimulante da tirdide (TSH) havendo portanto, uma producdo em excesso das hormonas
tiroideias Tz e T4. (176-179)

A doenca de Graves, vai ter varias consequéncias das quais as mais relevantes sdo o
aumento da producdo das hormonas T3 e T, e sinais de hipertiroidismo, bécio (aumento do
tamanho da glandula, devido a estimulagdo dos anticorpos) e exoftalmia. (43,50,105)

O quadro clinico que caracteriza a doenca de Graves esté relacionado com aspectos como
a fadiga, palpitacOes e arritmias cardiacas, intolerancia ao calor e perda de peso. Estes sintomas

sdo relatados por mais de 50% dos pacientes nos quais a doenca foi diagnosticada. (180)

2.7.1.2.1.1.1 Exoftalmia Associada a Doenca de Graves

A exoftalmia caracteriza-se pela protrusdo dos olhos devido a deposi¢do de gordura e
tecido fibroso atras dos olhos. Esta patologia encontra-se muitas vezes associada a doenca de
Graves. Apesar de poder ser tratada, ndo o € totalmente, ndo permitindo ao paciente durante
longos periodos de tempo cerrar os olhos (mesmo a dormir), o que pode provocar uma
desidratagdo grave da conjuntiva, aumentando a possibilidade de ocorréncia de infecgdes. Esta
patologia ndo ocorre em outros tipos de hipertiroidismo. (176,180)

2.7.1.2.1.1.2 Bécio Téxico Nodular

Dé-se 0 nome de Bocio a qualquer aumento de volume da tirdide. Se ndo existirem
nddulos, o bécio designa-se por difuso, passando a designar-se nodular quando estes existem. Na
grande maioria, estes nédulos ndo desempenham nenhum tipo de papel, sendo designados por
eutiroidia, mas, em certos casos, estes nodulos podem ser hiperfuncionante,s passando a
designar-se por toxicos. Nesta condi¢do patolégica, um ou dois nddulos da glandula que j& foram
afectados por Bocio tornam-se activos e segregam excesso de Tz e T4 causando os efeitos do
hipertiroidismo. Esta condi¢cdo é mais frequente nas mulheres depois da meia-idade. Devido ao
facto de esta condigdo afectar um grupo de pessoas mais velhas do que a doenca de Graves,
arritmias e falhas cardiacas sdo mais comuns. Neste tipo de hipertiroidismo, a exoftalmia nédo
ocorre. (181)
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2.7.1.2.2 Hipotiroidismo

O hipotiroidismo e causado pelo défice de hormonas tiroideias, podendo ser primario
(falha da glandula tiroideia) ou secundaria (falha na producdo de TSH pela pituitaria). Devido a
diminuicdo da secrecdo das hormonas tiroideias, ha uma estimulacéo tecidular inadequada, de
que resulta uma diminuicdo generalizada do metabolismo basal. Clinicamente, esta queda no
metabolismo basal durante a vida adulta vai fazer com que o0s pacientes sintam cansaco,
contrac¢des musculares, reducdo da motilidade intestinal e consequente obstipacdo, reducédo da
contractilidade cardiaca e aumento de peso. O calor gerado a partir da actividade metabdlica esta,
por isso, consequentemente reduzido pelo que a pele fria e intolerancia ao frio sdo também
frequentes nesta patologia. A nivel sistémico é frequente um aumento do colesterol plasmético e
alteracdo dos niveis das hormonas sexuais, que na mulher se podem expressar por irregularidades
menstruais. Ao nivel do sistema nervoso central verifica-se uma depressdo de todas as funcbes
que contribui para alteragdes cognitivas, diminuicdo da performance e aumento da necessidade de
horas de sono. Na tabela 15, enumeram-se 0s sintomas e sinais mais caracteristicos da hipo e da
hiperfuncdo da tirdide. (43,105,176) Na maioria dos casos, 0 hipotiroidismo € devido quer a
destruicdo auto-imune da glandula, quer a cirurgia prévia da glandula ou radioterapia feita com
iodo radioactivo. (176) O hipotiroidismo é menos preocupante do que o hipertiroidismo uma vez

que neste, se podera terapia de substituicdo hormonal.(50,105,182)

Hipotiroidismo Hipertiroidismo
e Cansaco e (Cansaco
e Aumento do peso e Perda de peso
e Intolerancia ao frio e Intolerancia ao calor
e Secura da pele e cabelo e Ansiedade
e Queda do cabelo e Insonias
e Depressédo e Tremores
e Necessidade de mais horas de sono e Fragueza muscular
e Bradicardia e Aumento do transito intestinal
e Obstipacao e Irregularidades menstruais
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e Irregularidades menstruais e Palpitacbes

e Infertilidade e Dispneia

Tabela 11- Disfuncdo tiredideo: sinais e sintomas (50)

2.7.2.2 Consideracdes Dentarias

2.7.2.2.1 Hipertiroidismo

O Médico Dentista devera ter conhecimento das manifestagdes clinicas do
Hipertiroidismo de forma a que este seja detectado a tempo e reportado ao Médico de Familia
assistente do paciente. Quando o Médico Dentista estd habilitado a fazer esta deteccdo atraves
dos sintomas desta patologia, podera ajudar na reducdo da morbilidade e da mortalidade causada
por esta doenca. (104,105,183)

Pacientes com hipertiroidismo ndo tratado ou tratado de forma deficitaria sdo susceptiveis
de desenvolver uma emergéncia médica aguda conhecida como Crise Tirotoxica; os sintomas
incluem inquietagdo, febre, taquicardia, edema pulmonar, tremor, suores e, finalmente, coma e
pode provocar mesmo a morte, caso 0 tratamento ndo seja realizado atempadamente.
(104,105,183) Um procedimento dentario cirargico pode desencadear uma crise, bem como na
presenca de uma infec¢do oral aguda. Caso a crise ocorra, 0 Médico Dentista deverad estar
habilitado a identificar os sintomas, comecando o tratamento de emergéncia e pedindo auxilio
médico. Os sinais vitais deverdo ser monitorizados e, caso seja necessario, 0 suporte basico de
vida devera ser iniciado até a chegada de ajuda médica. (104,105,183)

Tendo em consideracdo o que foi dito, o Médico Dentista devera sempre tratar qualquer
foco de infecgéo oral existente, evitando anestesias locais com vasoconstritor em pacientes que
ndo tenham a doenca controlada. Caso o paciente tenha a doenga controlada, o vasoconstritor
pode ser associado a anestesia local sem restricdo, nas quantidades normais. (104,105,183) Os
cuidados a ter relativamente ao uso de vasoconstritor associado a anestesia local sdo os pacientes
que estdo a ser medicados com bloqueadores dos receptores beta ndo selectivos. Quando a
epinefrina, por exemplo, é dada a este tipo de pacientes, € possivel haver um aumento da pressao

sanguinea; no entanto, esta podera ser usada se ndo for em excesso. Por outro lado, meios de
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promover a hemostase recorrendo a utilizagdo de epinefrina, como o fio de retrac¢do impregnado
desta, deverdo ser evitados. (183)

Uma vez a doenca controlada, qualquer procedimento podera ser realizado sem que haja
necessidade de qualquer tipo de alteracdo do mesmo. Caso ocorra uma infec¢do oral aguda, é
recomendado relatar o caso ao Médico de Familia assistente, ndo sé para que fique informado,
mas também para dar o aval ao tratamento dentério. (104,105,183)

2.7.2.2.2 Hipotiroidismo

Regra geral, um paciente com hipotiroidismo, mesmo quando ndo esta totalmente tratado
ou controlado, ndo corre nenhum risco aquando de um tratamento dentario. Drogas depressoras
do sistema nervoso central e analgésicos devem ser evitados neste tipo de pacientes, uma vez que
poderdo levar a quadros clinicos de maior importancia clinica. (104,176,184)

Pacientes com quadros clinicos ndo severos de hipotiroidismo deverao ser identificados o
mais depressa possivel, de forma a melhorar-se a sua qualidade de vida com o tratamento. Nao
existe necessidade de alterar o plano de tratamento dentario neste tipo de pacientes.
(104,176,184)

2.7.2 Fisiopatologia do Pancreas Endocrino (Ilhéus de Langerhans)

As células dos ilhéus de Langerhans situadas no pancreas tém a forma de pequenos
agrupamentos celulares distribuidos no seio do pancreas exdcrino. Cada ilhéu é constituido por
trés tipos de células: células alfa (producdo de glucagon), células beta (producdo de insulina) e
células delta (producdo de somatostatina). As células alfa, sdo as que ocupam a maior parte da
superficie dos ilhéus (70%), seguindo-as as células beta (25%), cabendo os restantes 5% as
células delta. Os ilhéus sdo muito vascularizados, permitindo, com facilidade, que as hormonas
rapidamente tenham acesso a corrente sanguinea. Sao ricas em terminais nervosos simpaticos e
parassimpaticos, que contribuem de forma clara para o processo de secre¢do hormonal. (50)

Como foi referido, os ilhéus de Langerhans sdo constituidos por diferentes tipos de
células, desempenhando cada uma delas, uma funcao especifica. As células beta sao responsaveis

pela producdo de insulina, que é a hormona principal na regulacdo do metabolismo intermediério,
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actuando ao nivel do metabolismo dos hidratos de carbono e lipidos influenciando de forma
significativa o metabolismo proteico e electrolitico. (45,50)

A insulina é uma hormona peptidica e como tal é segregada sob a forma de uma proé-
hormona, a pré-insulina. A insulina é segregada primariamente em resposta aos altos niveis de
glicose, o que estd de acordo com a sua funcao principal que é a de facilitar a entrada de glicose
para as celulas. Alguns estimulos a nivel neuronal, ou aumento da concentragdo de outros
nutrientes, incluindo aminoacidos, acidos gordos, também podem estimular a sua secrecdo.
(45,50) As accdes da insulina podem ser resumidas, portanto, a trés funcdes principais: facilitar a
entrada de glicose no musculo, tecido adiposo e varios outros tecidos, estimular o figado a
armazenar glicose sob a forma de glicogénio e inibir a libertacdo de gordura no tecido adiposo.
(45,50) Quando os niveis de glicose diminuem, a secrecao de insulina decresce, causando uma
reversdo das accdes referidas anteriormente. (45,50)

As células alfa sdo as responsaveis pela producdo de glucagon. A funcdo principal do
glucagon € contribuir para a normal concentracéo de glicose a nivel da corrente sanguinea. Pode
ser descrito como tendo uma accao oposta a da insulina, ja que a sua ac¢ao primaria é aumentar
os niveis de glicose no sangue circulante. (45,50,105) As ac¢des mais conhecidas do glucagon,
sdo estimular a clivagem do glicogénio armazenado a nivel hepético e activar a neoglicogénese
(mecanismo pelo qual os substratos, que ndo a glicose, tais como aminoacidos, se podem
converter em glicose). (105)

A somatostatina € uma hormona cuja funcéo principal € inibir a producdo de hormona de
crescimento, inibindo também, por sua vez, a secrecdo quer de insulina quer de glucagon.
(45,50,105)

2.7.2.1 Desordens dos Ilhéus do Pancreas

Como foi referido, a insulina é uma hormona produzida pelo pancreas de forma a

controlar o agucar no sangue (glicose). A Diabetes Mellitus é a doenca enddcrina principal que

envolve as hormonas produzidas pelos ilhéus de Langerhans. (185)
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2.7.2.1.1 Diabetes Mellitus Tipo 1

A diabetes mellitus tipo 1 é uma doenga auto-imune especifica de 6rgdo. Pode iniciar-se
em qualquer idade, mas é mais frequente nas primeiras décadas de vida. (186,187) Considera-se
que ha uma predisposicdo genética e um factor precipitante. Desta associacdo resulta a activacao
de diversos mecanismos imunoldgicos auto-imunes que conduzem a uma progressiva lesao auto-
imune das células beta dos ilhéus pancreaticos com diminui¢do, também progressiva, até a
exaustdo da producdo de insulina. O grande défice de insulina que caracteriza a diabetes tipo 1,
apos a agressao auto-imune, explica os sinais e sintomas da doenca: a hiperglicemia (por ndo
existir entrada de glicose nas células), o emagrecimento, a polidria, devido a diurese osmotica
(libertac@o de glicose pela urina, arrastando grandes quantidades de dgua) e a polidipsia que tenta
ser compensatoria. No entanto, a falta de insulina conduz a um aumento da neoglicogénese e
glicogendlise, as quais vao ainda aumentar mais a glicemia circundante e reforcar a diurese,
levando a desidratacdo. (43,50,185-187) A falta de energia dentro das células vai levar o
organismo a desenvolver processos de compensacao para repor a energia que é necessaria. Essas
fontes de energia séo proteicas, utilizando as préprias reservas do organismo (0s muasculos e dai a
fraqueza muscular) e a lipdlise para producdo em excesso dos denominados corpos cetonicos,
acidos gordos. Estes acidos vao dar a uma acidose metabdlica (cetoacidose), com nauseas
vomitos e um hélito caracteristico a acetona. A terapéutica com insulina é fundamental desde o
diagnédstico, e deve ser considerada uma terapéutica de substituicdo para toda a vida.
(45,50,105,187,188)

2.7.2.1.2 Diabetes Mellitus Tipo 2

A diabetes mellitus tipo 2, é uma doenca heterogénea resultante de defeitos genéticos,
ambientais e metabdlicos, que contribuem para os defeitos chave: resisténcia a insulina e
capacidade de secrecdo compensatoria de insulina pela célula beta pancreatica. (43) No que
respeita aos mecanismos celulares da insulinoresisténcia, aponta-se para uma deficiente sintese
do glicogénio para a qual podem contribuir varios defeitos, nomeadamente ao nivel do transporte
da glicose, da actividade da hexocinase Il (enzima que tem um papel fundamental no

metabolismo da glicose) e da sintetase do glicogénio. Os acidos gordos livres desempenham um
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papel fundamental na inducgdo da insulinoresisténcia, na obesidade e na diabetes mellitus 2. A
obesidade que acompanha esta patologia em 80% dos casos, bem como a inactividade fisica, sdo
factores de agravamento da resisténcia a insulina, estando implicados no aumento da incidéncia
da diabetes mellitus 2. (50)

Para que haja desenvolvimento da intolerancia a glicose é preciso que haja faléncia
secretora da célula beta pancreédtica. Esta faléncia é progressiva, o que explica a existéncia de
varios estadios metabdlicos que vdo desde a intolerancia a glicose do jejum a diminuicdo da
tolerancia a glicose e posteriormente a Diabetes Mellitus tipo 2 que, com o decorrer dos anos
pode apresentar-se em situacdo de grave faléncia secretora. Simultaneamente, assiste-se a uma
reducdo da massa das células beta dos ilhéus pancreaticos, o que parece ser explicado pela
apoptose (morte celular). Outra alteracdo fisiopatoldgica é a diminuicdo das hormonas intestinais.
Estas hormonas, denominadas de incretinas (GLP-1 e GIP) sdo responsaveis por um aumento da
resposta secretora de insulina ap6s ingestao de glicose (efeito incretina) tendo ainda acc¢des anti-
glucagon e antiapOptotica a nivel da celula pancreatica.(189) Os sintomas e sinais da diabetes
mellitus tipo 2, resultam também da falta de insulina ou da sua dificuldade de accdo e
compreendem a poliuria, a polidipsia, a polifagia e 0 emagrecimento. Esta patologia pode ser
tratada ou prevenida em pacientes de risco (obesos, geriatricos e pessoas com familiares
diabéticos) através de um programa de exercicio fisico e uma dieta adequada.(190,191)

O diagnostico precoce e o tratamento eficaz e atempado sdo fundamentais, existindo hoje
um conjunto de farmacos orais (antidiabéticos orais) que se podem usar em monoterapia, ou em
associacdo, com vista a um maior sinergismo de accao. A insulina deve ser sempre usada quando
os farmacos orais se demonstrem ineficazes ou incapazes de compensar a doenca. Como esta
patologia esta muitas vezes associada a patologia cardiovascular e hipertensdo arterial estas
alteracbes devem ser tratadas para reduzir este risco. A terapéutica antiprotrombética é
aconselhavel. (43,45,50,105,185,190,192,193)

2.7.2.1.3 Efeitos da Diabetes Mellitus

O efeito mais notavel da diabetes mellitus € o aumento do nivel de glucose no sangue. Isto

acontece devido as células estarem incapazes de assumir e usar a glucose existente na corrente
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sanguinea, pelo facto de a conversdo da glucose para glicogénio no figado e nos musculos estar
diminuida bem como devido a gluconeogénese (via pela qual é feito o metabolismo da glucose)
realizada a partir das proteinas em resposta a deficiéncia de glucose intracelular. Um outro efeito

¢ a politria (aumento do volume de urina). (50)

2.7.2.1.4 Consideragdes Dentérias

Todos os pacientes que aparentem padecer da patologia, ndo diagnosticada, devem ser
encaminhados para o Médico de Familia assistente, de forma a que se faca o diagnostico para
posterior tratamento. (104,194)

Pacientes que apresentem Diabetes Mellitus diagnosticada, devera fazer-se um registo
dessa mesma doenca bem como do tratamento que os pacientes estejam a fazer. O tipo de
diabetes (tipo 1, 2 ou ambos) deve ser determinado e a presenca de quaisquer complicacdes deve
ser registada. Pacientes tratados com insulina, devem ser inquiridos relativamente as doses e
quantidade de vezes que se submetem, por dia, ao tratamento. E a partir desta informagao que o
Médico Dentista consegue fazer a relacdo entre a severidade e o controlo da doenca. (104,194)
Os sinais vitais também poderdo servir como indicador de pacientes que tenham este tipo de
patologia. Pacientes com alteracdo na medicdo do pulso, arritmias ou com alteragdes na pressao
arterial devem ser considerados como pacientes de risco. (104,194) Como todas as patologias, a
diabetes Mellitus, quando ndo se encontra controlada, pode ser causa de desenvolvimento de
complicacdes durante um tratamento dentério. Desta forma, o0 Médico Dentista devera certificar-
se de que os pacientes recorrem com regularidade ao Médico de Familia assistente de forma a
terem a sua doenca controlada. (104,194-197)

Pacientes que apresentem diabetes Mellitus ndo controlada sdo pacientes que tém um
risco acrescido de desenvolverem problemas durante um tratamento dentario. Quando estes
pacientes tém, por alguma razdo, de ser submetidos a cirurgias mais complexas como extracgdes
ou cirurgias periodontais, o0 Meédico Dentista deve certificar-se de que este tomou o0 pequeno-
almogo e a dose de insulina prescrita como normalmente, bem como dar instrugdes especiais de
dieta para o dia da cirurgia. (104,194-197)
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Pacientes com diabetes Mellitus descontrolada tém maior probabilidade de desenvolver
infecgBes pos-operatdrias; todavia a, profilaxia antibidtica ndo esta indicada, devendo ser feita

caso o0 paciente desenvolva uma infecgédo. (104,194)

2.7.2.1.5 Modificacdes do Plano de Tratamento

Pacientes com diabetes Mellitus que estejam a receber tratamento e um bom
acompanhamento e que tenham um controlo glicémico sem complicagdes, como doenga renal,
hipertensdo, ou aterosclerose cardiaca poderdo realizar todos os tratamentos dentarios que
estejam indicados.

Por outro lado, nos pacientes que tenham complicacbes médicas ou que ndo tenham a
diabetes Mellitus controlada, o plano de tratamento dentario devera sofrer alteracdes. Taxas de
glicose elevadas levam a uma maior possibilidade de existéncia de problemas durante o
tratamento dentério. De qualquer forma, os pacientes deverdo ser sempre monitorizados e a
doenca controlada com o Médico de Familia assistente. (15,50,104,194,196,197)

2.7.3 Fisiopatologia dos Rins

O rim é um orgao fundamental na manutencdo da homeostasia do meio interno,
desempenhando uma importante funcdo excretora, mas também metabdlica. Assim, todas as
alteragBes no seu funcionamento, bem como dos outros drgdos do aparelho urinario, podem

comprometer de forma grave a saude de um individuo. (105)

2.7.3.1 Glomerulonefrites

O termo glomerulonefrite sugere a existéncia de inflamacao dos glomérulo; no entanto, ha
varios tipos desta patologia e as alteracOes inflamatorias nem sempre estdo presentes. O
mecanismo fisiopatoldgico deste tipo de desordem envolve a formagdo de imunocomplexos que
activam o complemento, activacao de neutrofilos e lesdo celular, e, finalmente, lesdo glomerular.
A ocorréncia destes complexos imunes nos glomérulos resulta, quer da deposicdo de
imunocomplexos circulantes, quer da formacdo in situ dos mesmos. Para além das causas

imunoldgicas, a doenca glomerular pode ocorrer também como resultado da diabetes mellitus,
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bem como de outras patologias. A biopsia renal é a melhor forma de fazer um diagnostico. As
consequéncias da lesdo glomerular sdo a reducdo do fluxo sanguineo, a alteracdo da
permeabilidade capilar e a perda focal de epitélio e endotélio, o que se traduz, respectivamente,

em reducdo do débito urinario, proteindria e hematdria. (198-201)

2.7.3.1.1 Classificacdo das Glomerulonefrites

A classificacdo das Glomerulonefrites é complexa e baseada num grande numero de
caracteristicas: a causa, as caracteristicas imunoldgicas e as observacGes microscopicas. A
distincdo microscopica é baseada na extensdo do dano (difusa ou focal) e na aparéncia

(proliferativa ou membranosa). (43)

2.7.3.1.2 Insuficiéncia Renal Aguda (IRA)

A Insuficiéncia Renal Aguda (IRA) pode resultar de diversas patologias que tém em
comum a rapida deterioracdo da funcdo renal, traduzida por uma reducdo brusca da taxa de
filtracdo glomerular (TFG), causando uma retencédo subita de metabolitos endégenos e exdgenos
(ureia, potassio, fosforo), normalmente excretados pelo rim. As causas da IRA podem ser
classificadas em trés grupos, causas pré-renais, causas renais e causas pos-renais.(43,198,202)

Independentemente da origem, todas as causas da IRA resultam numa necrose tubular
aguda com descamacdo das células tubulares renais, que pode ser reversivel quando existe uma
intervencdo médica réapida e precoce. O mecanismo molecular da necrose tubular aguda parece
resultar, quer de uma oclusao tubular causada pelos detritos celulares, quer de uma diminui¢édo da
pressdo de perfusdo renal causada por uma vasoconstricdo da arteriola aferente e de uma
vasodilatacdo de uma arteriola eferente. Os doentes apresentam-se inicialmente com sintomas de
fadiga e mal-estar, que rapidamente evoluem para quadros clinicos mais graves, tais como
dispneia, ortopneia, alteracbes no SNC devido a retencdo azotada, edema agudo do pulméo, ou
paragem cardiaca por hipercaliemia. (43,50,105,198,199,202)

O tratamento destes pacientes consiste em reverter rapidamente as causas sempre que

possivel, como por exemplo eliminar a causa de obstru¢do do excretor, ou hidratar e repor a
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volemia num paciente que se encontre desidratado ou em choque. Caso a funcdo renal sofra

degradacdo importante, deve considerar-se o tratamento dialitico (dialise). (202)

2.7.3.1.3 Insuficiéncia Renal Cronica (IRC)

A lesdo renal progressiva causada por muitas doencas renais leva, eventualmente, ao
desenvolvimento de Insuficiéncia Renal Crénica (IRC), com uma reducdo da clearance de
determinados solutos excretados pelo rim, resultando na sua retencdo ao nivel dos fluidos
corporais. Estes solutos sdo produtos do metabolismo de substancias exdgenas (alimentos) e
enddgenas (catabolismo tecidular). (203)

Em muitos casos, a etiologia da IRC é desconhecida. Das causas conhecidas, as mais
importantes sdo a diabetes mellitus, a hipertenséo arterial e as glomerulonefrite. A uropatia
obstrutiva, a pielonefrite e a doenca renal poliquistica encontram-se entre as menos frequentes.
(204)

Ao contrario da Insuficiéncia Renal Aguda, em que a lesdo tubular € muitas vezes
reversivel, a lesdo crénica do rim resulta de uma perda progressiva e irreversivel de nefronios.
Esta perda é compensada inicialmente pelos nefronios restantes que sofrem uma hipertrofia com
um aumento da pressdo de filtracdo glomerular e hiperfiltracdo por vasoconstricdo da arteriola
eferente. Por motivos desconhecidos, esta hiperfiltracdo de compensacdo submete o nefrénio a
uma hipertensdo que predispde a uma fibrose e esclerose glomerular. Como resultado, a taxa de
destruicdo de nefronio aumenta com agravamento da perda da funcdo renal. (43,50,105,203-206)

Os doentes com IRC apresentam uma quantidade enorme de sinais e sintomas
conhecidos, como a sindroma urémica ou uremia. Resultam de uma combinacdo dos efeitos da
retencdo de produtos normalmente excretados pelo rim, da acumulacdo de produtos normais
como determinadas hormonas e da perda de certos produtos produzidos ou activados no rim
(como a eritropoietina ou a vitamina D activada).

O tratamento deve ser conservador, enquanto o doente mantém uma funcéo renal capaz de
garantir uma vida normal. O agravamento da retencdo azotada obriga a um programa de dialise

ou a realizagdo de um transplante renal. (43,50,105,203-206)
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2.7.3.1.4 Consideracdes Dentérias

Os pacientes com patologias renais geralmente ndo tém problemas aquando de um
tratamento dentario, especialmente se a doenca estiver controlada. No entanto, caso o paciente se
encontre num estado avancado de faléncia ou de outra patologia que ocorra concomitantemente
com a faléncia renal (diabetes, hipertensdo) ou em presenca de um desequilibrio electrolitico, o
tratamento dentério devera ser realizado apds consulta com o Médico de Familia assistente.
(104,105)

2.7.3.1.5 Modificac¢bes no Plano de Tratamento

O objectivo principal no tratamento de pacientes com patologia renal é o restabelecimento
da saude oral, tanto quanto possivel, e eliminacdo de focos de infec¢do. Tratamentos de rotina
devem ser realizados em curtos periodos de tempo, principalmente em pacientes em que haja
presenca de xerostomia, de forma a prevenir a ocorréncia de doenca periodontal. Quando a salde
oral estiver restabelecida e os focos de infeccdo eliminados, todos os tratamentos dentarios

poderdo ser realizados com seguranca para o paciente. (104,207,208)

2.7.4 Fisiopatologia do Sistema Digestivo

O aparelho digestivo que se estende desde a cavidade oral até ao anus, englobando o
figado, pancreas e vesicula biliar, do ponto de vista fisiopatolégico é bastante complexo. Neste
estudo vao referir-se as principais manifestacfes clinicas, bem como as principais sindromas.
(105)
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2.7.4.1 Patologias Infecciosas e Inflamatdrias da Boca

2.7.4.1.1 Candidiase Oral

Esta infeccdo fungica do epitélio oral é causada por um fungo designado por Candida
Albicans. A infeccdo por Candida Albicans acontece quando, por alguma razdo, o organismo
estd com as defesas comprometidas, estando este microrganismo presente no microbiota oral
normal; no entanto, pode ser despoletado em adultos cujo estado imunitario esteja debilitado, ou
pode dever-se, por exemplo, a ingestdo de substancias como antibidticos ou drogas citotoxicas.
Esta patologia pode também existir em pacientes que usem proteses dentarias, devido a ma
higienizacéo e a falta de descanso nocturno da protese. (3,45)

2.7.4.2 Patologia do Eséfago

2.7.4.2.1 Disfagia

O termo disfagia é o sintoma mais especifico de patologia esofagica. Significa dificuldade
em deglutir, podendo o paciente referir inclusivamente sensacdo de paragem do bolo alimentar.
Com ajuda da anamnese, é muitas vezes possivel estabelecer a causa dos sintomas, tendo em
conta os padrdes normais de disfagia.

A classificacdo da disfagia pode ser feita em dois tipos: a verdadeira e a pseudo-disfagia.
A verdadeira € caracterizada pela dificuldade em deglutir no inicio, ou agrava-se com a
degluticéo. Por outro lado, a pseudo-disfagia verifica-se quando as queixas ndo estdo presentes ou
desaparecem com a degluticdo. A pseudo-disfagia corresponde, muitas vezes, a sensacdao de

“aperto na garganta”. (3)

2.7.4.2.2 Regurgitacdo

A regurgitacdo caracteriza-se pela expulsdo de conteudo esofagico ou gastrico pela
boca.(37) Ao contrario do que acontece com 0 vomito, no caso da regurgitacdo ndo existe
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contractura abdominal nem néauseas. A aspiracdo deste conteldo regurgitado pode provocar
quadros respiratorios graves. Esta regurgitacdo pode dever-se a existéncia de refluxo gastro-
esofagico - causa mais frequente - ou pode estar associada a uma obstrucdo esofagica, por

neoplasia, por exemplo. (105)

2.7.4.2.3 Pirose ou Azia

A pirose ou azia, é talvez o sintoma mais caracteristico de patologia esofagica,
nomeadamente do refluxo gastro-esofagico. E normalmente descrita como um ardor retroesternal,

especialmente quando o paciente se inclina ap6s uma refeicdo abundante e rica em gordura. (45)

2.7.4.3 Patologia do Estdbmago

2.7.4.3.1 Gastrite

Condicdo comum que ocorre devido ao excesso de acido no estbmago ou quando existe
uma insuficiéncia no muco que protege o epitélio. Pode ser aguda ou crénica. (209) A gastrite
pode classificar-se segundo a severidade, sendo a forma mais severa de gastrite a aguda
hemorrégica. Esta ocorre quando a superficie do epitélio do estdbmago é exposta ao acido gastrico
e as células absorvem os ifes de hidrogénio, aumentando a sua acidez e fazendo com que haja
uma reaccdo inflamatoria. As causas de gastrite podem ser varias: consumo de drogas,
nomeadamente aspirina e outras drogas anti-inflamatdrias especialmente as nao esteroides,
consumo de alcool, consumo de substancias acidas e regurgitacdo de bilis a partir do estbmago.
(209-211) A agressividade da resposta depende da extensdo do dano. Muitas vezes, a gastrite
resolve-se quando a causa do dano é removida. Nas formas mais severas de gastrite, existe uma
hemorragia da mucosa que pode ser acompanhada de hemotese (vémito de sangue), e/ou melena
(passagem de pedacos pretos com sangue) que mais tarde progride para ulcera péptica aguda.
Devido ao dano existente na mucosa, vai haver um preenchimento desta com tecido fibroso que
vai reduzir simultaneamente a elasticidade, bem como o0s movimentos peristalticos.
(37,45,50,105,209-211)
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2.7.4.3.2 Ulcera Péptica

A ulceracdo ocorre quando a espessura total da mucosa intestinal é atingida. E causada
pela interrupcdo do equilibrio entre o efeito corrosivo do suco gastrico e o efeito protector do
muco que se encontra nas células gastricas epiteliais. (43,212) Pode ser vista como uma extensao
da erosdo gastrica da gastrite aguda. Os sitios mais comuns de aparecimento de Ulceras sdo o
estdbmago e a primeira porcao do duodeno. (212) As complica¢des que advém da Ulcera péptica
sdo: hemorragia, perfuracdo da mucosa, obstrucdo gastrica e desenvolvimento de tumores

malignos. (212)

2.7.4.3.3 Consideragdes Dentérias

Antes de iniciar qualquer tipo de tratamento dentario o Médico Dentista deve tentar
identificar quaisquer sintomas intestinais, tendo em conta que patologias gastrointestinais podem
ndo ser identificadas durante longos periodos. A historia méedica do paciente devera conter dados
sobre a medicagdo (consumo de AINE’S, anticoagulantes orais, aspirina) e sobre o consumo de
alcool que podera resultar em sangramento gastrointestinal. Caso os sintomas referidos sejam
sugestivos de patologia gastrointestinal, devera encaminhar-se o paciente para o Médico de
Familia assistente. (104)

O Médico Dentista devera evitar, sempre que possivel, a prescricdo de medicamentos que
sejam irritantes do epitélio gastrico a pacientes com Ulcera péptica ou com histéria passada da
mesma. Quando necessaria, essa prescricdo, devera ser acompanhada de drogas que facam o
blogqueio do &cido gastrico. (104,105)

Tratamentos dentarios de rotina poderdo ser realizados durante a terapia da Ulcera péptica;
no entanto, a decisdo de realizar esses tratamentos devera ser feita baseada no conforto e na
conveniéncia para o paciente. A escolha de prescricdo de antibioterapia para resolucdo de
complicagdes dentarias infecciosas devera ser feita e alterada consoante a terapéutica que o

paciente esteja a fazer para a Ulcera péptica. (104)
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2.7.4.3.4 Modificacao do Plano de Tratamento

H. pylori é muitas vezes encontrada na placa dentaria, servindo de meio de infeccéo ou re-
infeccdo ao longo do tracto digestivo. (104,213) Uma boa higiene oral é crucial para que haja
uma diminuicio da existéncia deste microrganismo. E importante uma higiene oral rigida
explicada ao paciente, e também exames para deteccdo destes microrganismos em pacientes com
historia de Ulcera péptica, ou com sintomatologia da mesma. Consultas de rotina eliminam outras

necessidades de alteracdo no plano de tratamento de pacientes com este tipo de patologia. (104)

2.7.4.4 Patologia dos Intestinos

2.7.4.4.1 Doenca Intestinal Inflamatoria

Este termo inclui patologias como a doenga de Crohn e colite ulcerosa. A etiologia destas
doencas ndo é bem conhecida; no entanto, sabe-se que factores genéticos e ambientais estdo

relacionados. (43)

2.7.4.4.1.1 Doenca de Crohn

A doenca de Crohn é classificada como uma doenca intestinal inflamatéria. E uma doenca
de caracter cronico, idiopatica com algumas suposicdes acerca de sua origem. Patologicamente, a
doenca de Crohn caracteriza-se por apresentar envolvimento transmural e descontinuo dos
intestinos. E uma inflamagc&o cronica desigual com edema da espessura total da parede instestinal,
causando uma obstrucdo do limen. A doenca de Crohn tem periodos de remissdo. A causa desta
doenca, €, como ja foi referido, desconhecida, mas alteracbes imunologicas mostram que 0S
individuos ficam mais susceptiveis a infec¢cGes, nomeadamente por virus. As complicacBes que
acometem esta doenca incluem infec¢Bes secundarias que ocorrem quando as zonas inflamadas
se transformam em Ulceras, aparecimento de fistulas, anemias e carcinomas no intestino grosso
ou delgado.(214-216)
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2.7.4.4.2 Consideracdes Dentérias

O uso de medicagdo esterdide por um paciente com patologia nos intestinos (como a
doenca de Crohn) pode ser um problema para o médico dentista, tendo em conta que 0s
corticosteroides podem suprimir a funcao adrenal e reduzir a facilidade de um paciente resistir ao
stress. A estes pacientes devem ser aplicados os critérios usados para pacientes com Ulcera
péptica relativamente a toma de determinadas drogas, nomeadamente AINE’S e aspirina que

deverdo ser evitados. (104)

2.7.4.4.3 Modificacbes no Plano de Tratamento

A severidade, o desenvolvimento clinico, bem como o prognostico da doenca sdo muito
variaveis e poderdo ter um impacto no tratamento dentario de rotina. Muitos pacientes com
patologia intestinal tém ataques intermitentes, com remissfes assintomaticas entre os ataques
agudos. Muitos sdo seguidos de forma a controlar a sua saude psicoldgica, tendo em conta que a
depressdo e a ansiedade podem estar presentes e de forma severa. SO sdo aconselhaveis
tratamentos de emergéncia e extremamente necessarios aquando de exacerbacdo da
sintomatologia da doenca gastrointestinal. Os tratamentos dentarios poderdo ser realizados logo
que se verifique a estabilidade da doenca. (104)

2.7.4.5 Patologia do Figado

2.7.4.5.1 Hepatite Aguda

A hepatite aguda é formada por areas de necrose que se desenvolvem devido a
hepatdcitos que morrem, dependendo as consequéncias do tamanho e do ndmero de areas
atingidas. As causas responsaveis por este dano podem ser infecgcdes virais, consumo de

substancias toxicas e disturbios circulatorios. (105)
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2.7.4.5.1.1 Hepatite Viral

A infeccdo por virus é a causa mais comum de problemas hepéticos agudos e inclui 0s
tipos A, B e C de hepatite. Os varios tipos de hepatite sdo diagnosticados a partir da serologia,
tendo em conta os anticorpos produzidos para combater a infecgdo. A severidade da infecgéo
causada por diferentes virus pode variar; no entanto, o padrdo de instalacdo da doenca é
semelhante. O virus instala-se nas células do figado, causando alteracbes degenerativas. Depois
de o virus se encontrar no interior das células, segue-se a reaccdo inflamatoria acompanhada de
exsudado que contém linfdcitos, células plasmaticas e granuldcitos. Vai existir uma hiperplasia
dos macrofagos hepéticos (células de Kupfer). Como grupos de células morrem, as areas
necréticas vao aumentando, tendo de ser removidas pelos fagocitos, havendo posteriormente um
colapso dos lobulos hepaticos. Este colapso vai interferir na circulacdo de sangue para oS
restantes hepatdcitos, causando hipoxia, que vai, posteriormente, levar a um aumento do dano ja
existente. O tecido fibroso vai aumentando na regido danificada. Os efeitos destes danos véo
depender do tamanho da zona necroética, da quantidade de tecido fibroso que existe e da extensdo
de danos que ocorre no sistema circulatério e biliar. (37,50,105)

2.7.4.5.1.2 Hepatite A

Este tipo de hepatite ocorre de forma endémica, acometendo principalmente criancas.
Trata-se de uma infeccdo causada por um virus RNA, classificado como sendo da familia
picornavirus, transmitida de forma fecal-oral. A &gua e os alimentos contaminados com fezes
contendo o virus da hepatite A sdo os grandes veiculos de transmissdo e propagacdo da doenca.
Sabe-se que o virus pode sobreviver longos periodos em agua e que moluscos e crustaceos
podem reter maior quantidade de virus do que aquele que se encontra na agua. (37,50,217)

A transmissdo é mais comum quando hd contacto pessoal intimo e prolongado dos
doentes com pessoas com susceptibilidade para a doenga. O virus pode ser detectado nas fezes
dos individuos infectados cerca de duas semanas antes do inicio dos sintomas e duas semanas
apos a infeccdo. (37,50,217)

Quando afectado por esta patologia, o individuo cria anticorpos e a imunidade persiste
apos a cura. (37,50,217)
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2.7.4.5.1.3 Hepatite B

A infeccdo ocorre em qualquer idade, mas é mais comum nos adultos. O periodo de
incubacdo é de 50 a 180 dias. O virus instala-se no sangue e vai disseminar-se por todo o
organismo. As pessoas mais susceptiveis de serem portadoras e afectadas por esta patologia séo
todas aquelas que tenham contacto directo com sangue ou substancias que estiveram em contacto
com sangue contaminado, tais como pessoas ligadas a salde, incluindo as que trabalham em
ambulancias. O virus pode também ser transmitido a partir de outros fluidos corporais como
saliva, sémen, secrecdes vaginais entre outros. Os homossexuais e consumidores de drogas
endovenosas, como a heroina, sdo também considerados de risco acrescido na infeccdo por este
virus. A infeccdo leva a um estado de doenca que dura entre duas a seis semanas, sendo seguida
por um periodo longo de convalescenca. Os anticorpos formam-se e a imunidade persiste apés a
recuperacdo da doenca. Este tipo de hepatite provoca uma necrose massiva no figado e a morte.

Esta patologia é predisponente o desenvolvimento de cancro de figado. (37,45,50,105,217)

2.7.4.5.1.4 Hepatite C

Este tipo de infeccdo viral pode ser transmitido tanto por contacto directo com sangue,
como por produtos que tenham entrado em contacto com o mesmo. (218) E muito prevalente em
individuos consumidores de drogas endovenosas e pode também ocorrer devido a transfusdes
sanguineas. (1,219) A doenca pode permanecer assintomatica, mesmo quando a pessoa esta
infectada. Quando a hepatite se desenvolve, é muitas vezes recorrente e causa de doencas
hepaticas, nomeadamente cirrose. (45,219)

2.7.4.5.1.4.1 Consideracfes Dentarias

A problematica de pacientes que tenham patologias hepaticas como a hepatite € a mesma
que para os pacientes que tenham doencas sexualmente transmitidas, como a sifilis, tendo em
conta que estas podem nao ser detectadas a partir da recolha da historia médica. No entanto, todo
0 paciente que refira historia de hepatite viral deve ser abordado como potencialmente infeccioso.

(104)
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O grande perigo, no que respeita ao tratamento deste tipo de pacientes, € o elevado grau
de contaminacgéo/infeccdo cruzada que existe. A American Dental Association (ADA) publicou
recomendacdes para o tratamento deste tipo de pacientes em consultorio dentario. Esta
organizacdo recomenda que todos os Médicos Dentistas que trabalhem directamente com
pacientes infectados com hepatite recebam vacinagdo contra a Hepatite B e implementem
medidas universais para o tratamento de todos os pacientes, considerando-os todos de risco.
(104,220,221)

N&o deve ser realizado nenhum tipo de tratamento num paciente que tenha a hepatite viral
activa, sem que este esteja restabelecido da doenca. Os aerossdis deverdo ser minimizados, assim
como as drogas dentarias metabolizadas pelo figado como a lidocaina deverdo ser evitadas. Caso
seja necessario realizar cirurgia, o tempo de protrombina e o tempo de sangria devera ser
avaliado e resultados anormais destas analises deverdo ser comunicados ao Médico de Familia

assistente. O Médico Dentista devera referir o paciente com patologia viral aguda. (221-224)

2.7.4.5.1.5 Modificagdes no Plano de Tratamento

N&o sdo necessérias quaisquer alteracbes ou modificagdes no plano de tratamento de

pacientes com este tipo de patologia. (104)

2.7.4.6 Desordens do Sistema Imune

2.7.4.6.1 Alergias

As doencas alérgicas tém vindo a crescer e acarretam despesas significativas nos custos
médicos. (50,104,105)

Os medicamentos sdo a maior causa de reacgdes de urticaria em adultos, e a comida e
infeccbes sdo a maior causa desta patologia em criancas. A urticaria ocorre em cerca de 15% a
20% dos jovens adultos. Os pacientes que sofrem de urticaria cronica ndo tém nenhuma causa
etioldgica conhecida. (50,104,105)
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As doencas alérgicas resultam da reaccdo imunoldgica a substancias estranhas néo
infecciosas, denominadas de antigénios ou alergénios. Estes antigénios/alergénios sdo muitas das
vezes substancia inofensivas tais como pélos de animais. Geralmente, o que provoca 0s danos no
organismo ndo é o alergénio em si, mas a resposta auto-imune que estes provocam. (43,105)
Apo6s a primeira exposicdo ao alergénio, o individuo torna-se sensivel a este, e, nas exposi¢des
seguintes a0 mesmo alergénio o sistema imune responde de forma exagerada. E importante
referir que estas reaccdes a um dado alergénio ou antigénio sdo versdes exageradas da resposta
imune considerada normal. Os sintomas que advém de uma resposta imune exagerada sao muitas
vezes corrimento nasal e olhos lacrimejantes e vermelhos. No entanto, quando a resposta imune é
extrema, pode dar origem ao choque anafilatico. (43)

Existem quatro tipos de hipersensibilidade, que séo classificados segundo as partes do sistema
imunitario que de que participam:

Hipersensibilidade Tipo | (Hipersensibilidade Imediata): ocorre quando o individuo, ao
contactar com um dado alergénio, produz uma quantidade exagerada de Imunoglobulinas E
(IgE). Quando em contacto com o alergénio, esta quantidade exagerada de anticorpos activa
células como os baséfilos que libertam as suas substancias granulares. A substancia mais
importante deste grupo € a histamina que vai provocar vasodilatacdo e aumenta a permeabilidade
vascular. Um exemplo deste tipo de hipersensibilidade é o choque anafilatico. (43,104,225)

Hipersensibilidade Tipo 11 (Hipersensibilidade citotoxica): quando um anticorpo reage
contra um antigénio que se encontra na superficie de uma dada célula, essa célula é marcada para
ser destruida por um variado nimero de mecanismos. Este processo é habitual na eliminacdo de
corpos estranhos ao organismo, como uma bactéria; mas caso 0s anticorpos estejam
direccionados para a destruicdo de auto-antigénios, o resultado é a destruicdo dos tecidos
humanos, dando origem a doencas auto-imunes. Um exemplo deste tipo de hipersensibilidade é
reaccao as transfusdes sanguineas. (226-229)

Hipersensibilidade Tipo 11l (Hipersensibilidade mediada por complexo imune): os
complexos anticorpo-antigenio (complexos imunes) séo eliminados normalmente do sangue
através da fagocitose. Quando a fagocitose falha devido ao excesso de complexos imunes, por
exemplo, esses complexos sdo depositados nos tecidos humanos, provocando uma resposta

inflamatoria. A reaccédo alérgica a penicilina é também uma hipersensibilidade deste tipo I11. Os
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anticorpos ligam-se a penicilina (antigénio), e os sintomas sédo o resultado da deposi¢do dos
complexos imunes nos tecidos — rash cuténeo, dores nas articulagbes e por vezes hematuria.
(228,230,231)

Hipersensibilidade Tipo 1V (Hipersensibilidade Tardia): ao contrario do que ocorre com
os tipos de hipersensibilidade referidos anteriormente, o tipo IV de hipersensibilidade néo é
mediado por anticorpos, mas é sim uma reaccao exagerada dos linfocitos T a um dado antigénio.
A deteccdo de um antigénio é pela memoria dos Linfécitos T (ja tiveram contacto prévio com
aquele) leva a um mecanismo imune que conduz a eliminacdo dos antigénios. Geralmente, este
tipo de resposta é controlado; no entanto, quando ndo o é leva a uma destruicdo dos tecidos
normais. O exemplo mais flagrante deste tipo de hipersensibilidade é a dermatite de contacto,
bem como a doenca do Graft vs Host que ocorre quando o dador ndo € compativel com o

hospedeiro, existindo a necrose do tecido. (104,232,233)

2.7.4.6.1.1 Alergia a Penicilina

A alergia a penicilina é relatada com frequéncia, dai resultando, em muitos casos, a
exclusdo desse medicamento do arsenal terapéutico. Cerca de 10% dos relatos de alergia a drogas
sdo confirmados. As manifestacdes clinicas decorrentes da reacc¢do alérgica a penicilina sdo
bastante amplas, destacando-se 0s quadros cutaneos. Os quatro mecanismos de hipersensibilidade
de Gell & Coombs estdo envolvidos nas reaccBes alérgicas. A penicilina é degradada em
determinante maior (95% dos produtos) e em determinantes menores (5% dos produtos). As
reaccOes imediatas, mediadas por IgE e que determinam quadros de choques anafilaticos, estdo
relacionadas com determinantes menores em 95% dos casos. A hipersensibilidade a esses
produtos pode ser avaliada através de testes cutaneos realizados com os determinantes maior e
menores, permitindo, assim, evitar o choque anafilatico em individuos alérgicos. As penicilinas
sdo um grupo de antibidticos de baixissimo custo e elevada eficacia e, portanto, de importante
utilidade no tratamento e prevencdo de doengas infecciosas piogénicas e suas complicacGes.
(227,234)
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2.7.4.6.1.2 Alergia ao Latex

O numero de registos tem vindo a demonstrar que muitos profissionais de salde e
pacientes tém um risco acrescido para desenvolver reaccdes alérgicas ao latex ou produtos
utilizados na producéo de luvas de latex ou materiais relacionados. (104)

Alguns estudos (235) tém vindo a mostrar que individuos que sejam alérgicos ao latex
apresentam Imunoglobulinas E para proteinas especificas do latex. Testes cutaneos para testar a
sensibilidade ao latex tém-se vindo a mostrar satisfatdrios para identificar individuos que tenham

hipersensibilidade ao latex.

2.7.4.6.1.3 Considerac6es Dentarias

Os tipos I, 11l e IV de hipersensibilidade tém vindo a ser referidas como resultado do
contacto com materiais dentarios e produtos. Anestesia topica tem vindo a ser referida como
causa de hipersensibilidade do tipo | e urticaria. Os sabonetes usados pelos Médicos Dentistas na
higienizacdo das maos tém sido relatados como causa de hipersensibilidade do tipo IV. A
hipersensibilidade do tipo IV, como a estomatite de contacto, tem vindo a ser referida, tendo
como causa materiais dentarios como a amélgama, o acrilico, as resinas compgsitas, 0 niquel,

eugenol e os produtos de latex. (104,235-238)

2.7.4.6.1.4 Modificagdes no Plano de Tratamento

O Meédico Dentista devera obter, de cada paciente, a histéria passada e recente de
reaccdes alérgicas. Caso um paciente tenha histéria de alergia a drogas ou materiais que sdo
usados no tratamento dentério, devera ser registado de forma explicita e clara na histéria médica
e clinica do paciente. Todos os pacientes que tenham alergia a alguma substancia poderao receber

qualquer tratamento dentario desde que o antigénio seja evitado. (104)
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2.7.4.7 Tratamento dentario na Gravidez

A gravidez ndo é uma patologia; no entanto € uma condi¢do na qual é necessario tomar
medidas para precaver problemas durante e apds a consulta dentaria. (104)

O Médico Dentista devera ter conhecimento da satde em geral da paciente gestante, bem
como dos seus habitos, medicacdo, tensdo, historia de diabetes gestacional. Quando possivel,
devera entrar em contacto com o Médico Obstetra assistente para discussdo do estado de saude da
gestante, bem como da necessidade de tratamento dentério e do respectivo plano de tratamento.
(104)

O estabelecimento de uma boa relacdo Médico Dentista/Paciente vai permitir uma
reducdo benéfica do stress e ansiedade, tanto na gestante como no préprio Médico Dentista. E
importante, tal como em todos 0s pacientes, fazer uma monitoriza¢do dos sinais vitais e fazer a
despistagem de certas patologias ou anomalias. (104)

Um objectivo importante durante o planeamento de um tratamento dentario € estabelecer
uma saude oral optima. Isto consiste num controlo efectivo da placa bacteriana que diminui a
ocorréncia de respostas inflamatorias gengivais a irritantes locais que € normalmente
acompanhado por alteragcdes hormonais da gravidez. Isto torna-se importante, tendo em conta que
a condicdo periodontal da mae aumenta o risco da crianga nascer prematura, ou de nascer com

um peso abaixo do normal.(104,239-241)

2.7.4.7.1 Tempos de Tratamento

Devido a vulnerabilidade do feto no primeiro trimestre de gestagdo, os tratamentos
dentarios mais agressivos deverdo ser evitados durante este trimestre. O segundo trimestre é, sem
duvida, o periodo mais seguro para realizacdo de tratamentos dentarios de rotina. Deve ser dada
énfase ao controlo da doenca dentéria activa e a eliminacao de potenciais problemas que possam
ocorrer mais tarde, durante a gravidez ou logo apos o parto, pois tratamentos dentarios realizados
neste periodo sdo frequentemente dificeis. Apesar de o terceiro trimestre ser seguro para
tratamentos dentarios de rotina, estes muitas vezes ndo sdo realizados devido ao desconforto que
causa a méde. Tempos prolongados na cadeira de dentista, deverdo ser evitados de forma a evitar a

ocorréncia de hipotensao supina. (104)
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2.7.4.7.2 Classificacdo do risco das gravidas

A FDA (Food and Drug Administration) classifica a prescricdo de medicamentos a
gravidas baseada no potencial risco para o feto. Esta classificacdo ajuda o MD, bem como 0s
pacientes, a tomar decisdes relativamente aos medicamentos que poderdo ser administrados em
seguranca. Segundo essa classificacdo, os medicamentos A ou B s&o os preferencialmente
prescritos durante a gravidez. No entanto, existem medicamentos classificados como C que o
poderdo também ser, em dadas situacGes, administrados as gestantes, constituindo, no entanto,
uma dificuldade para o Médico Dentista, bem como para o0 Médico de Familia assistente, a

tomada de deciséo relativamente ao beneficio/risco destes mesmos medicamentos. (104)

2.7.4.7.3 Uso de anestesia local com vasoconstritor

A utilizacdo de anestesia local com vasoconstritor, nomeadamente a epinefrina, é
considerada relativamente segura, estando classificada segundo a FDA, como de risco B e C.
(242,243) A anestesia local e o vasoconstritor atravessam a placenta quando administrados, néo

provocando anomalias fetais quando sdo dados em doses controladas. (104)

2.7.4.7.4 Antibioterapia

A penicilina, eritromicina e cefalosporinas (de 1% e 22 geracdo) séo consideradas seguras
para a gestante e para o feto em desenvolvimento. No entanto, nas gravidas, estes antibioticos
existem na corrente sanguinea com niveis baixos, devido a sua baixa semi-vida e alta
distribuicdo. (104,242,244,245) As quantidades de antibiotico necessérias para cessar uma dada
infeccdo tém de ser superiores. (104,242,244,245) O uso de tetraciclinas € contra-indicado
durante a gravidez pois estas ligam-se a hidroxiopatite do esmalte, provocando a sua

pigmentacdo, inibigdo do crescimento dsseo e outras anomalias esqueléticas. (104,246)
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2.7.4.7.5 Modificacdes no Plano de Tratamento

N&o sdo necessarias modificacdes técnicas para realizar um tratamento dentario em
pacientes gestantes. No entanto, tratamentos tais como reconstrucles, ortopantomografias,
procedimentos demorados como prétese fixa com necessidade de realizagdo de preparos para
dentes unitarios ou pontes e procedimentos cirurgicos deverao ser adiados até depois da gravidez.
Um reflexo de vomito aumentado podera ditar um atraso de alguns tratamentos dentarios para

depois da gravidez também. (104)
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3. Objectivos

O objectivo deste trabalho consistiu em identificar a prevaléncia das patologias, nédo
englobadas no foro oral (médico/dentario), que afectam os pacientes que necessitam de
tratamento dentario e que acorreram a Clinica Universitaria. Procuramos identificar o risco
médico destes pacientes através da aplicagdo do questionario EMRRH (European Medical Risk
Related History), identificacdo de patologias e terapéutica medicamentosa referida pelos
pacientes.
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4. Materiais e Métodos
4.1. Metodologia

4.1.1 Caracterizagao do estudo

Foi realizada uma avalia¢do do risco médico dos pacientes de uma amostra estudada na
Clinica Universitaria através de um estudo descritivo exploratério do tipo transversal e
individualizado com objectivos qualitativos e quantitativos.

4.1.2 Estudo de validagdo do questionario e metodologias adaptadas a linguagem
portuguesa

Elaborou-se um estudo prévio em trinta participantes com o objectivo de avaliar a
traducdo dos questionarios e metodologia propostas. Foram feitas alteracbes no questionario

inserido no software de fora a melhorar a sua formatacéo.

4.1.3 Seleccdo da amostra

Preenchimento do questionario EMRRH (anexo 3) aplicado aos pacientes, maiores de 18
anos, observados durante o periodo de Fevereiro a Julho nas consultas da Clinica Universitaria.
Expressaram o seu consentimento informado 1121 pacientes e ap0s aplicacdo de critérios de
inclusdo e de exclusdo obteve-se uma amostra valida de 1019 pacientes.

O questionério era realizado em cada area disciplinar, e preenchido directamente no
computador pelo aluno.

Critérios de Inclusdo

Foram considerados critérios de inclusdo os seguintes factores:
- Doente da Clinica Universitaria da Universidade Catolica Portuguesa que comparecesse

a consulta entre o periodo de Fevereiro e Julho;
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- Doente com idade superior a 18 anos;

Critérios de Exclusao

- Respostas invalidas ao questionario;

4.1.4 Recolha de dados

Com este questionario pretendeu avaliar-se o risco médico apresentado pelos pacientes da
Clinica através do conjunto de patologias bem como a medicacdo efectuada por estes. Para a
recolha de dados utilizou-se a aplicacdo informatica contendo o questionario EMRRH
desenvolvido por Smeets EC. e Abraham- Inpijn. Este questionario é constituido por 21 perguntas
relativas a saude geral do paciente. Foi traduzido para portugués e validado. O software onde o
questionario se encontra integrado, calcula automaticamente o risco médico de cada paciente

apos término do questionario e fecho da respectiva aplicacéo.

4.1.5 Andlise Estatistica

Todos os dados estatisticos foram recolhidos no decorrer do més Julho, sendo tratados
com o auxilio dos softwares informaticos Microsoft Office Excel 2010 e SPSS — Statistical

Package for Social Sciences v18. O intervalo de confianga utilizado foi de 95%.

4.1.5.1 Descricdo das variaveis

o Sexo (Masculino =1 e Feminino = 2)

o Ocupacdo ( Estudante =1; .....)

4.1.5.2 Quantitativas continuas
e idade (valores >18 anos);
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4.1.5.3 Quantitativa ordinais
e nivel de estudos (valores de 1,2,3);

4.1.5.4 Quantitativas nomiais
e ocupacao (com valores de 1-6);

e dicotomicas;
o sexo (masculino=1 e feminino=2);
o 66 questdes que compdem o0 EMRRH ( Sim=1, N&o=0);
o antecedentes médicos ¢ uma variavel calculada (paciente sem respostas “sim”

corresponde um valor de 0, com respostas “sim” corresponde o valor 1);

o Risco médicos (classe 1,2,3 ou 4)

4.1.6 Estatistica descritiva

Para a variavel idade, determinou-se a média, desvio padrdo, amplitude, valores minimo e
maximo;
Para as variaveis sexo, nivel de estudo, ocupacdo, classificacdo ASA determinaram-se as

suas frequéncias e valores relativos (percentagem) ao total da amostra.

4.1.7 Estatistica inferencial

4.1.7.1 Analise Comparativa

e Idade dos pacientes com Risco Médico.

e Idade dos pacientes (em trés grupos. Um grupo de pacientes com idades >18 anos e <45
anos e o segundo grupo com idades maiores do que >65 anos idade dos pacientes)

e CorrelagGes entre risco medico e nivel de estudos, grupo etario

e AssociacOes entre nivel de risco e ocupacgédo
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Para a comparacdo dos valores das varidveis quantitativas usou-se 0 seguinte método:
verificacdo da normalidade das distribuicBGes através dos testes de Kolmogorov-Smirnov (se o
respectivo nivel critico fosse menor do que o pré-estabelecido p <.05 rejeitava-se a hipotese nula,
a distribuicdo ndo era considerada semelhante a uma distribuicdo normal) e prova de Levéne (se
o0 respectivo nivel critico fosse inferior a p<.05 rejeitava-se a hipdtese nula (ha homogeneidade
das variancias) e considerdvamos que ndo havia homogeneidade entre as variancias das
distribuices);

Usou-se teste de Man-Whitney porque as distribui¢cdes ndo foram consideradas normais; para
comparagao entre as variaveis nominais usdmos o teste do Qui-quadrado (com correccdo de
Yates em tabelas 2X2 e N>40).

Visto as variaveis em estudo, vulgo Idade e Risco Médico, ndo apresentarem uma
distribuicdo normal, o coeficiente de correlacdo que iremos avaliar é o de Kendall.

Foi utilizado o teste de comparagdo multipla de Bonferroni, no qual a variavel Idade foi
substituida pela varidvel Grupo Etario, que agrupa as idades em trés grupos: inquiridos com
idades até aos 45 anos, inquiridos com idades compreendidas entre os 45, inclusive, e 0 65 anos,

inquiridos com idade superiores a 65 anos, inclusive.
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5. Resultados
5.1 Caracterizacdo da amostra

® Sexo Feminino
= Sexo Masculino

Grafico 1 — Género

Da amostra valida, 1019, cerca de 41,5% sdo do sexo Masculino — o equivalente a 423

inquiridos, e cerca de 58,5% s&o do Sexo Feminino — 596 inquiridos.

m=18e <45
mx45 e <65
u= 65

Gréafico 2 — Distribuicdo percentual da idade da amostra

No que diz respeito a idade dos pacientes inquiridos varia entre 0s 18 e 0s 89 anos, sendo
que a idade média é de 43,3 anos, com um desvio padrdo de 17,082, o que denota alguma
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dispersdo na idade dos inquiridos. No sexo feminino a idade media é de 43, e 44 no sexo

masculino em valores absolutos.

>18e<45 >45e<65 > 65

Feminino 32,97%

18,94% 58,49%

Masculino 21,98% 12,56% 6,97% | 41,51%

Tabela 12 — Distribuicdo percentual da amostra relativamente ao género e idade

Observa-se que 0 nimero de pacientes com idades até aos 45 anos estd em maioria, num
total de 560 inquiridos. Para menores de 65 anos, a maioria € do sexo feminino. O sexo

masculino constitui a maioria para pacientes inquiridos com mais de 65 anos. (Tabela 12)

® Estudante

B Desempregado

= Trabalhador

B Reformado porlimite de

idade

® Domeéstica

B Reformado porlnvalidez

Gréafico 3 — Distribuicdo percentual da amostra relativamente a profissdo
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® Basico (9" ano, inclusivé)

B Médio (127 ano,
inclusivé)

= Superior (Doutoramento,
licenciatura, mestrado)

Gréfico 4 — Distribuicdo percentual da amostra relativamente as habilitag6es literarias

Para perceber melhor o nivel sécio-cultural da populacdo inquirida efectuou-se um

cruzamento entre a profissdo e respectivas habilitacGes literarias.

Basico
(9°ano,
inclusivé)

Estudante 1,28%

Médio (12° | Superior (Douturamento,
ano, inclusivé) licenciatura, mestrado)

9,42% 7,56%

Desempregado 19,92% 20,51% 10,40%

Trabalhador 10,30% 0,20% 0,00%

Reformado
por limite de 3,34% 3,53% 1,08%

idade
Domeéstica 6,08% 4,12% 1,08%

Reformado
por invalidez

0,59% 0,49% 0,10%

Tabela 13 — Distribuicdo percentual da amostra relativamente a profissdo e as habilitacdes literarias

Os individuos desempregados, e niveis de escolaridade basica e média sdo o0s que

constituem os grupos com cardinalidade significativa face aos restantes. Esta segmentacéo sera
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importante para, posteriormente se perceber se o nivel sécio-cultural estd relacionado com a
existéncia de historial de antecedentes médicos e risco medico.

5.2 Analise do questionario

n %
Angina de Peito 23 2,26
Enfarte do Miocéardio 7 0,69
Valvulopatia 37 3,6
Arritmias 34 3,34
Insuficiéncia Cardiaca 5 0,49
Hipertensdo Arterial 184 18,06
Problemas de Coagulacao 16 1,57
Epilepsia 7 0,69
Asma 18 1,77
oupeners: RN
Alergia a Medicamentos 65 6,38
Diabetes 50 4,91
Problemas de Tirdide 47 4,61
Doenca Hepética 17 1,67
Doenca Renal 21 2,06
Cancro ou Leucemia 18 1,77
Hiperventilacdo 2 0,2
Desmaio duran,te: tratamento 385 37.78
dentario
Profilaxia Antibiotica 13 1,28
Gravida 0 0

Tabela 14 — Distribuicdo das frequéncias e percentagens das condi¢des e patologias da amostra
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Relativamente as condicBes observadas verificou-se que a mais prevalente foi relacionada
com desmaios durante o tratamento médico ou dentario, em cerca de 37,78% (n=385) da amostra
total.

Dos pacientes com patologia cardiovascular verificou-se que cerca de 18,06% (n=184)
sofriam de hipertensédo arterial sendo esta a segunda frequéncia absoluta mais frequente. Destes,
36,96 % (n=68) foram classificados como estadio 1 (140-159; 90-99), 11,41% (n=21) foram
classificados como estadio 2 (160-179%; 100-109), e 1,63% (n=3) foram classificados como
estadio 3 (> 180; >110). Dos 184 pacientes que tém hipertensdo, cerca de 30,98% (n=57), ndo
estdo medicados. (Tabela 14 e 15) De seguida, verificou-se que cerca de 3,6% (n=37) dos
inquiridos sofriam de valvulopatias. Destes, apenas cerca de 24,32% (n=9) apresentavam
condicdes associadas a valvulopatia em que cerca de 10,81% (n=4) sofreram cirurgia cardiaca
durante os ultimos seis meses; cerca de 8,11% (n=3) eram portadores de pacemaker e 5,41%

(n=2) sentiam que as suas actividades estavam limitadas. (Grafico 5)

541%

8,11%

B Ausénciade condigdes
aszociadas a valvulopatia

B Cirurgia

pacemaker

m actividades limitadas

Grafico 5 — Distribuicdo percentual das condicdes associadas a valvulopatia

Cerca de 3,34% (n=34) dos inquiridos da amostra total referiu sofrer de algum tipo de
arritmia, destes cerca de 35,29% (n=12) tém que se deitar ou descansar durante as palpitacdes e

cerca de 26,47% (n=9) sente falta dar, vertigem ou palidez. (Grafico 6)
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M Ausénciade condigdes
associadas a arritmias

M Tém que se sentar,
descansar ou deitar
durante as palpitacdes

m spresentamfalta de ar,
vertigemou palidez

Grafico 6 — Distribuicdo percentual das condigdes associadas a arritmia

Da amostra total, cerca de 2,26% (n=23) dos inquiridos referiu apresentar sintomas de
angina de peito dos quais cerca de 76,92% (n =20) ndo apresentavam condi¢Ges associadas a
patologia, cerca de 11,54% (n=3) apresentavam as suas actividades limitadas, cerca de 3,85%
(n=1) referiu que as queixas aumentaram recentemente e cerca de 7,69% (n=2) apresentam dor

toréacica em repouso. (Grafico 7)

B Mdo apresentam
3,85% 7.69% condicdes associadas a
angina de peito

B Apresentamactividade
limitadas

B Queixas aumentaram
recentemente

B Apresentamdor tordcica
EM repouso

Gréafico 7 — Distribuicdo percentual das condi¢des associadas a angina de peito
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No que diz respeito ao enfarte do miocéardio, foi referido por cerca de 0,69% (n=7) dos
inquiridos da amostra total, sendo que nenhum apresentou nenhuma das condi¢bes associadas
(actividade limitada ou enfarte do miocardio nos ultimos seis meses). Relativamente a
insuficiéncia cardiaca, cerca de 0,49% (n=5) dos inquiridos do total da amostra referiu sofrer

desta patologia. Destes apenas 0,1% (n=1) referiu sentir falta de ar em decubito dorsal.

Em terceiro lugar de frequéncia absoluta, temos a alergia a penicilina, medicamentos e
dispositivos médicos em que cerca de 6,38% (n=65) dos inquiridos referiu ja ter sofrido. Destes
cerca de 73,85% (n=48) ndo apresentaram condic¢Oes associadas a alergia a medicamentos ou
dispositivos médicos; cerca de 20% (n=13) necessitou de tratamento médico ou hospitalar
guando desenvolveu sintomatologia relativa a alergia ao medicamento e cerca de 6,15% (n=4)

desenvolveram uma dada alergia durante uma consulta odontoldgica. (Grafico 8)

W MNEo apresentaram
condicdes associadas
aalergia a
6.15% medicamentos ou
dispositivos medicos

W Exigiu tratamento
médico ou hospitalar

Condicdo ocorreu
durante conzulta
odontoldgica

Gréfico 8 — Distribuicdo percentual das condi¢des associadas a alergia a medicamentos ou dispositivos
meédicos.

Relativamente as patologias enddcrinas, foram observados cerca de 4,91% (n=50)
casos de diabetes do total da amostra. Destes 0,49% (n=5) tomam insulina. Da amostra
total cerca de 4,61% (n=47) referiu ter problemas de tirdide. Destes, cerca de 55, 31%
(n=26) referiram sofrer de hipotiroidismo e cerca de 17,02% (n=8) referiram sofrer de
hipertiroidismo. Os restantes 27,66% (n=13) referiram apresentar problemas de tiréide no
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entanto ndo era relativo a funcdo desta, mas sim com outras condi¢des como nodulos.
(Grafico 9)

B Hipotiroidismo
B Hipertiroidismo

Outras condigdes

Gréfico 9 - Distribuicdo percentual das condicdes associadas a tirdide

Quanto a patologia respiratdria cerca de 1,77% (n=18) referiam ter asma. Destes, cerca de
38,89% (n=7) tomam medicacdo ou inaladores para tratamento da asma e cerca de 11,11% (n=2)
apresentam actualmente dificuldades respiratdrias. Cerca de 2,06% (n=21) apresentam outros
problemas respiratérios ou tosse persistente. Desses, cerca de 23,81% (n=5) apresentam
dificuldade respiratéria apos subirem 20 degraus e cerca de 4,76% (n=1) apresenta dificuldade
respiratoria ao despir-se. Cerca de 0,2% (n=2) sofre de hiperventilacéo.

Do total dos inquiridos, cerca de 1,67% (n=17) apresentavam patologia hepatica. Da
amostra total, cerca de 2,06% (n=21) dos inquiridos apresentavam doenga renal, sendo que
nenhum realizou dialise ou foi submetido a transplante renal.

Cerca de 1,77% (n=18) sofreu de cancro. Destes, cerca de 5,56% (n=1) sofreu de cancro
da hipofise, cerca de 16,67% (n=3) cancro da prostata, cerca de 11,11% (n=2) leucemia, cerca de
22,22% (n=4) cancro da mama, cerca de 11,11% (n=2) cancro do Utero e a mesma percentagem
para a hiperplasia benigna da prostata e cerca de 5,56% (n=1) dos inquiridos referiu ter sofrido de
cancro do estdmago, cerca de 5,56% (n=1) tumor no cérebro, cerca de 5,56% (n=1) miomas

maultiplos nos ovarios, cerca de 5,56% (n=1) adenocarcinoma nos intestinos. Do total de pacientes
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que referiu ter sofrido de cancro, cerca de 61,11% (n=11), realizou quimioterapia; ndo tendo
nenhum paciente realizado radioterapia.

Outros dados obtidos foram que 1,57% (n=16) do total dos inquiridos apresentavam
tendéncia para hemorragia. Destes, cerca de 12,5% (n=2) ja teve uma hemorragia que durasse
mais do que uma hora apés cirurgia ou ferida e cerca de 6,25% (n=1) referiu que ja lhe apareceu
alguma contuséo espontanea. Cerca de 0,69% (n=7) dos inquiridos referiram sofrer de epilepsia.

Cerca de 1,28% (n=13) do total dos inquiridos da amostra referiram necessitar de realizar
profilaxia antibidtica antes do tratamento dentario. Do total da amostra, nenhuma inquirida

referiu estar gravida.

Queixa Cardiaca 27 2,65
Anticoagulantes [V 3,14

Hipertensao
Arterial 127 125

Aspirina 25 2,45
Alergia 8 0,79
Diabetes 49 4,81
Corticosteroides 11 0,98
Rejeicd
mpanes I
Doenca Reumaticas 36 3,53
Cancro/D. de

sangue 6 0,59
Penicilina 9 0,88
Depresséo 137 13,4

Outra 217 20,31

Tabela 15 — Distribuicdo das frequéncias e percentagens da medicacdo tomada pelos pacientes

Relativamente a questdo do questionério referente @ medicacdo tomada pelos inquiridos,
observou-se que cerca de 40,33% (n=411) dos pacientes tomavam algum tipo de medicacéo.
Destes, cerca de 33,33% (n=137) referiram tomar medicacao para depressdo e desordens do sono
sendo que eram 0s que se encontravam em maioria. Em segundo lugar de frequéncia, cerca de

30,90% (n=127) tomavam medicacdo para tratamento da hipertensdo arterial. Cerca de 11,92%
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(n=49) referiram tomar antidiabéticos; cerca de 8,76% (n=36) dos inquiridos referiram tomar
medicacdo contra doengas reumaticas, intestinais ou de pele; cerca de 7,79% (n=32) dos
inquiridos referiram tomar anticoagulantes e cerca de 6,08% (n=25) dos inquiridos referiram
tomar aspirina. Dos inquiridos cerca de 6,57% (n=27) tomavam medicacdo por queixa cardiaca;
cerca de 2,68% (n=11) referiram tomar prednisona ou corticosterdides e cerca de 1,95% (n=8)
tomavam medicacdo devido a alergias; cerca de 2,19% (n=9) tomavam penicilina, antibiéticos ou
antimicrobianos. Dos inquiridos que respondeu positivamente a esta questdo, cerca de 1,46%
(n=6) referiram que tomavam medicacdo para 0 cancro ou doenca sanguinea; em ultimo a
medicacdo que foi encontrada em menor quantidade foi cerca de 0,49% (n=2) que diz respeito

aos inquiridos que tomavam medicagédo contra a rejei¢do de implantes.

Relativamente a outras medicacdes, cerca de 52,80% (n=217) da amostra total tomam
outras dos quais cerca de 1,38% (n=3) tomam medicacfes que ndo estdo patentes no questionario
mas ndo sabem o nome destas. Para além das medicacfes que aparecem no questionario, das
outras medicacdes ndo constatadas as que sdo mais frequentes sdo: a medicagédo para o colesterol
em que cerca de 39,17% (n=85) dos inquiridos e os contraceptivos orais em cerca de 23,5%

(n=51) do total de inquiridos que afirmaram tomar outras medicagdes.

ASAI

ASAlI
ASAIlI
ASAIV

Tabela 16 — Distribuicdo do risco médico na amostra

Com base nas respostas dadas, tendo em conta a classificacdo ASA atribuida a cada uma
delas, foi possivel, agrupar os inquiridos deste estudo em quatro grupos distintos de Risco
Médico, vulgo ASAI, ASAII, ASAIll e ASAIV.

Mais a frente neste estudo utilizaremos os trés segmentos apresentados, para conhecer

melhor a nossa amostra.
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5.3 Estatistica Inferencial
5.3.1 Idade versus Risco Médico

A distribuigdo ndo é considerada normal.

As pessoas classificadas como risco médico ASAI tém uma média de idade de 35,29
anos, com um intervalo de confianca de 95%. O desvio padrdo associado a média da idade para
este grupo é de 0,633, 0 que mostra alguma disperséo no valor das idades.

As pessoas classificadas com um risco médico ASAII tém uma media de idade de 49,63
anos, com um intervalo de confianca de 95%. O desvio padrdo associado a média da idade para
este grupo é de 0,783, 0 que mostra alguma dispersdo no valor das idades para este grupo de
risco.

As pessoas classificadas com um risco médico ASAIIl tém uma média de idade de 55,98
anos, com um intervalo de confianca de 95%. O desvio padrdo associado a média da idade para
este grupo é de 1,882, o que mostra dispersdo no valor das idades para este grupo de risco.

As pessoas classificadas com um risco médico ASAIV tém uma média de idade de 47,09
anos, com um intervalo de confianca de 95%. O desvio padrdo associado a média da idade para
este grupo é de 3,180, o0 que mostra dispersdo no valor das idades para este grupo de risco.

400
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150
100

355

184 4176

40
30

ASAI ASAIl ASAIII ASAIV

m Entre os 18 e 0s 45 anos m Entre os 45, inclusivé, e os 65 anos

™ Mais de 65 anos, inclusivé

Grafico 10 — Distribuicdo do risco médico pelas faixas etarias
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Como podemos observar, os Riscos Médicos classificado como ASAI e ASAII esta mais
patente nas pessoas com menos de 45. As pessoas pertencentes a grupos etarios entre os 45,
inclusivé e os 65 anos estdo classificadas em maior numero com os Risco Médicos ASAIII e
ASAIV.

Pretende-se determinar o grau de associacdo entre a varidvel em estudo Risco Médico e
uma das caracteristicas da amostra, variavel idade.

Concluimos, que a correlacdo entre a idade e o risco médico € significativa a 1%.

Observamos tratar-se de uma correlagdo positiva, o que indica um maior Risco Médico com o

aumento da idade do paciente.
Ja detalhados no inicio desta secc¢do, o intervalo para as médias de idade associadas a cada

Risco  Médico sdo  possiveis de  visualizar na  seguinte  representacao:

607 e

557

504 ®

457

95% Cl Idade

N
o
1

359

307

-
(SR
) -
=

Risco Médico

Gréfico 11 — Intervalo de Confianga para as médias de idade associadas a cada Risco Médico
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Este gréafico sugere que o Risco Médico varia com a idade. Somos levados a rejeitar a
hipotese nula que afirma que a média de idades € igual para os varios niveis de Risco Médico. A
hipdtese alternativa apenas diz que as medias ndo sdo iguais para todos 0s grupos.

Através da utilizacdo de procedimentos de comparacdo mdaltipla, concluimos que existem
diferencas significativas entre a média de idade associadas a cada classificagdo de Risco Médico.

Esta amostra (faixa etaria versus risco medico) segue uma lei do Qui-Quadrado de 6 graus
de liberdade. Pelo teste de ajustamento do Qui-Quadrado, o nivel de significancia é inferior a
0,05, o que nos leva a rejeitar a hipotese nula que afirma que a distribuicdo de Risco Médico é
igual para todas as idades. Tal como referido, a probabilidade associada ao erro desta deciséo é
de 5%. O teste de independéncia do Qui-Quadrado reforga esta ideia de que a ldade e Risco
médico ndo sdo independentes.

Pelo teste de Mann-Whitney, podemos inferir que o risco médico é menor para as pessoas
com idade menor.

5.3.2 Sexo Versus Risco Médico

A distribuicdo ndo é considerada normal.
Pela observacdo do grafico podemos inferir que o Risco Médico é mais elevado nas
Mulheres do que nos Homens. No entanto deveremos ter em conta que a maioria dos inquiridos é

do género Feminino.
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Grafico 12 — Distribuicdo do risco médico por sexo
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Pela andlise das estatisticas descritivas, podemos inferir que os Riscos Médicos ASAIIl e
ASA 1V sdo mais comuns nas Mulheres. Nos Homens os Riscos Médicos e ASAI e ASAII séo os
mais comuns.

Esta amostra (faixa etaria versus risco médico) segue uma lei do Qui-Quadrado de 3 graus
de liberdade. Pelo teste de ajustamento do Qui-Quadrado, o nivel de significancia € inferior a
0,05, o0 que nos leva a rejeitar a hipotese nula que afirma que a distribuicdo de Risco Médico é
igual para ambos 0s sexos, masculino e feminino. Tal como referido, a probabilidade associada
ao erro desta decisdo € de 5%. O teste de independéncia do Qui-Quadrado reforca que a
caracteristica Sexo e Risco médico ndo sdo independentes.

5.3.3 HabilitacGes Literarias versus Risco Médico

A distribuicdo ndo é considerada normal.
Apresenta-se de seguida a distribuigdo dos niveis do Risco Medico pelos diferentes niveis
de Habilitagdes Literarias considerados.

ASAI
m ASAII
= ASAIll
BASAIV

Gréfico 13 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos com nivel de habilitacdes literarias — ensino
basico (até ao 9° ano, inclusivé)
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Grafico 14 —Distribui¢do do risco médico nos inquiridos com nivel de habilitagdes literarias — ensino médio (até

ao 129 ano, inclusivé)

3,9% 1,9%

EASAI
mASAll
=ASAII
mASAIV

Grafico 15 — Distribuigdo do risco médico nos inquiridos com nivel de habilitagdes literdrias — ensino superior

(licenciatura, mestrado ou doutoramento)
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Gréfico 16 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos por nivel de habilitacdes literarias

Dos gréficos apresentados, infere-se que quanto maior é o nivel de habilitacdes Literérias,
menor € 0 Risco Médico. Tanto nos individuos com Ensino Médio como Superior, o nivel de
Risco Médico em maior percentagem € o ASAI. Para os detentores de Ensino Basico, o nivel de

Risco Médico em maior percentagem é o ASAIII.

5.3.4 Anédlise da correlacdo entre Habilitacdes Literarias e Risco Médico
Pretende-se determinar o grau de associacdo entre a variavel em estudo Risco Médico e

uma das caracteristicas da amostra, variavel HabilitacGes Literarias.

Concluimos, que a correlacdo entre a Idade e o Risco Médico é significativa a 1%.
Observamos tratar-se de uma correlacdo negativa, o que indica um menor Risco Médico com o
aumento do nivel de HabilitacGes Literarias do inquirido.

Através da utilizacdo de procedimentos de comparacao multipla, concluimos que existem
diferengas significativas entre médias do nivel de Habilitagbes Literarias associadas a cada
classificacdo de Risco Médico. Para esta conclusédo foi utilizado o teste de comparacdo multipla
de Bonferroni. Infere-se uma diferenga significativa entre o risco médico associado aos inquiridos

com Ensino Basico e os restantes, vulgo, Ensino Médio e Superior.
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Esta amostra (faixa etaria versus risco médico) segue uma lei do Qui-Quadrado de 6 graus
de liberdade. Pelo teste de ajustamento do Qui-Quadrado, o nivel de significancia é inferior a
0,05, o que nos leva a rejeitar a hipotese nula que afirma que a distribuicdo de Risco Médico é
igual para todos os niveis de Habilitacdes Literarias. Tal como referido, a probabilidade associada
ao erro desta decisdo é de 5%. O teste de independéncia do Qui-Quadrado reforca que o nivel de
HabilitagBes Literarias e Risco médico ndo sdo independentes.

Pelo teste de Mann-Whitney, podemos inferir que o risco médico é menor para as pessoas

com nivel de Habilitacdes Literarias maior.

5.3.5 Profissao versus Risco Médico

A distribuicdo ndo é considerada normal.
Apresenta-se de seguida a distribuicdo dos niveis do Risco Médico pelas diferentes

actividades profissionais da amostra consideradas.

1,1%

—\?,2%

= ASAI
u ASAIl
= ASAIlI
u ASAIV

Gréafico 17 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos estudantes
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= ASAI
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Grafico 18 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos desempregados

0,9%

EASAI
mASAIl
=ASAII
mASAIV

Grafico 19 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos trabalhadores

EASAI
= ASAIl
= ASAIl
EASAIV

Gréafico 20 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos reformados por limite de idade
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1,7%

= ASAI
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= ASAIll
u ASAIV

Gréafico 21 — Distribuicdo do risco médico nas funcionérias domésticas

EASAI
= ASAIl
HASAII
mASAIV

Gréfico 22 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos reformados por invalidez
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Gréafico 23 — Distribuicdo do risco médico nos inquiridos por tipo de profisséo

109



Dos graficos apresentados, infere-se que os niveis de Risco Médico ASAIIlI e ASAIV ndo
estdo em maior percentagem em nenhuma das categorias Profissdo apresentadas. Em termos
gerais, 0 nivel de Risco Médico ASAI e ASAII, sdo os predominantes em todas as categorias
apresentadas.

Esta amostra (faixa etéaria versus risco médico) segue uma lei do Qui-Quadrado de 15
graus de liberdade. Pelo teste de ajustamento do Qui-Quadrado, o nivel de significancia é inferior
a 0,05, o que nos leva a rejeitar a hipotese nula que afirma que a distribuicdo de Risco Médico é
igual para todas as categorias profissionais. Tal como referido, a probabilidade associada ao erro
desta decisdo é de 5%. O teste de independéncia do Qui-Quadrado diz-nos que a variavel
Profissdo e 0 Risco médico ndo sdo independentes.

5.3.6 Antecedentes Médicos versus Risco Médico

Para os individuos classificados com Risco Médico ASAI, é condi¢do necessarias que
estes ndo tenham antecedentes médicos.

Apresenta-se de seguida a distribuicdo dos antecedentes médicos por cada nivel de Risco Médico.

m ASAI
uASAIl

= ASAIll
uASAIV

Gréafico 24 — Distribuicdo dos inquiridos com antecedentes médicos pelos diferentes riscos médicos

Os inquiridos classificados com Risco Médico ASAII, sdo aqueles para os quais existe um
maior niumero de reporte de antecedentes médicos. Como seria de esperar, ndo existem inquiridos
com risco médico ASAI que tenham antecedentes médicos.
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Esta amostra segue uma lei do Qui-Quadrado de 3 graus de liberdade. Pelo teste de
ajustamento do Qui-Quadrado, o nivel de significancia é inferior a 0,05, o que nos leva a rejeitar
a hipdtese nula que afirma que a distribuicdo de Risco Médico é igual para os que tem ou ndo tém
antecedentes médicos. Tal como referido, a probabilidade associada ao erro desta decisdo é de
5%. O teste de independéncia do Qui-Quadrado diz-nos que o facto de existirem antecedentes
meédicos e o Risco Médico ndo sdo independentes.
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6. Discussao

Apos a realizacdo do estudo apresentado, verificou-se que, de entre as doencgas estudadas,
as mais prevalentes sdo a hipertenséo arterial, reaccdes alérgicas a medicamentos ou dispositivos
médicos e a diabetes mellitus. No entanto, a condicéo registada em maior percentagem foi a que
diz respeito aos desmaios durante o tratamento dentério. Tal facto, pode ser justificado devido a
ansiedade inerente ao tratamento dentario e devido também em grande parte ao conhecido por
“sindroma da bata branca”.

Os resultados a que se chegou a propésito da hipertensdo arterial (18,06%) estdo
conforme os do Inquérito Nacional de Saude 2005/2006 verificado em 19,8% dos residentes em
Portugal e que d& como certo 0 aumento desta patologia na regido centro do pais, na qual se
inclui a cidade - Viseu- onde o presente estudo foi realizado.

6,38% dos pacientes observados na Clinica apresentou reaccdes alérgicas a um
medicamento ou outro dispositivo médico fazendo surgir tal factor de risco logo a seguir a
hipertensao arterial, ocupando o 2° lugar da tabela.

Existem estudos que estimam que 15 a 25% da populagdo americana € alérgica a alguma
substancia e seja 10% dessas alergias estdo relacionadas com medicamentos. Esta igualmente
provado que 0,6% da populacéo €é alérgica ao latex, um dos materiais mais frequentemente usado
pelos Médicos Dentistas.

No que se refere a Diabetes Mellitus (4,91%), o presente estudo segue de perto o
Inquérito Nacional de Saude (INS) que refere percentagens de 4,7 e 6,5, no periodo intermédio de
98/99 e 2005/2006.  Mais de vinte milhGes no mundo sofrem de diabetes. Em relacdo aos anos
60, a diabetes aumentou seis vezes. O presente estudo mostra que, dos pacientes atingidos pela
diabetes, 10% sofre de diabetes tipo 1 e 0s restantes de diabetes tipo 2, o que ndo é de estranhar,
considerando a tendéncia actual para a obesidade que se encontra directamente relacionada com
esta patologia. (247,248)

Os outros factores de risco observados atingem uma percentagem inferior aos
anteriormente discutidos, embora ndo devam ser descurados, uma vez que também existem e séo

considerados como de risco no tratamento dentério. Os restantes factores de risco, irdo ser
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discutidos relativamente ao estudo ja realizado por outros autores sobre 0 mesmo assunto deste
presente estudo.

No presente estudo, as doencas na tirdide manifestaram-se em 47 dos inquiridos. No que
respeita ao hipotiroidismo a percentagem encontrada foi cerca de 55,31% e no hipertiroidismo
cerca de 17,02%, o que vem confirmar certos estudos que referem que o primeiro é cinco a seis
vezes mais frequente do que o segundo.(249)

O sopro cardiaco, doenca cardiaca de valvula cardiaca ou valvula cardiaca artificial surge
neste estudo numa percentagem de 3,6; tal como em estudos anteriormente realizados (249) no
presente estudo verificou-se que destes 3,6%, que equivale em termos absolutos a 37 pessoas
verificou-se que apenas 9 inquiridos sofriam de um dos sintomas. Esta patologia deve ser tomada
em consideracdo, pois 0s doentes com valvulopatias sdo pacientes de risco para doengas como a
endocardite infecciosa.

Cerca de 2,26% dos inquiridos ¢é detentor de dor toracica na realizagdo de esforco fisico
(sintoma associado a angina de peito), resultado igual ao apresentado no estudo realizado por
Gutierrez e tal. (249)

Cerca de 2,06 % dos pacientes referem outros problemas respiratérios; igual percentagem
dos inquiridos refere doengas renais. A incidéncia destas patologias, se bem que néo seja
significativamente relevante na amostra, ndo pode deixar de preocupar o MD na realizacdo do
plano de tratamento. No estudo realizado por Gutierrez (249) a percentagem encontrada para
pacientes com doencas respiratorios e asma foi de 3,77%.

A asma, sendo um problema mundial, ¢ uma doenca de infancia que afecta 10% das
criancas. (50) Sabe-se que, por exemplo no Japdo, a prevaléncia triplicou desde os anos 60, e
também nos Estados Unidos o0 aumento é grande, aspecto que ndo deixa, certamente de ser alheio
ao facto de se tratar de paises industrializados.(250)

Relativamente ao cancro e a leucemia, o que foi mais referido, foi o cancro da mama em
primeiro lugar e, seguidamente, o cancro da prostata. Este facto € suportado, pelo estudo
realizado pelo Instituto Nacional de Estatistica 2002-2009, que refere que o cancro com maior
incidéncia nas mulheres era o0 cancro da mama com uma percentagem de 16,4%, e no homem o

cancro da préstata ocupa o segundo lugar com uma percentagem de 12,3%.(251)
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As doencgas hepaticas, referidas numa percentagem de 1,67, englobam um vasto leque de
patologias. Nos Estados Unidos a hepatite viral é a quinta doenca infecciosa de declaragdo
obrigatoria.(252)

As hemorragias, numa percentagem de 1,57%, ilustram sobretudo situacdes de
sangramento quando o paciente toma anticoagulantes. Esta conclusdo é também confirmada pelo
estudo ja citado de Gutierrez e tal.

A necessidade de tomar antibioticos antes do tratamento dentario é outro factor referido
por cerca de 1,28% dos pacientes inquiridos. Tal percentagem podera estar em concordancia com
0s pacientes que referiram valvulopatias.

O ataque cardiaco, citado por cerca de 0,69% dos pacientes, é outro factor de risco a ter
em conta no tratamento dentario. Também cerca de 0,69% dos inquiridos refere sofrer de
epilepsia. A incidéncia global desta patologia é de 0,5%; no entanto, as convulsdes — uma das
manifestacOes desta patologia — sdo mais frequentes nas criancas e tendem a desaparecer com a
idade. O médico dentista ndo pode, de modo nenhum, descurar esta doenga, uma vez que 0 stress
causado a muitos pacientes, devido a consultas pode desencadear multiplas reac¢es, incluindo as
convulsdes. No estudo realizado por Gutierrez, a percentagem de inquiridos que apresentava esta
patologia foi de 1,1%, tal como o presente estudo, ndo é uma percentagem muito significativa
mas € uma patologia de facil despoltar em consulta. (249)

A insuficiéncia cardiaca foi registada em cerca de 0,49% dos inquiridos. Salienta-
se que nos Estados Unidos um a dois milhGes de pessoas sdo afectadas por esta patologia.
Pacientes com mais de 65 anos necessitam, frequentemente, de hospitalizacéo. (253)

Ao contrario das taxas de mortalidade por Enfarte de miocéardio — que diminuiram — a
insuficiéncia cardiaca congestiva continua a ser uma das principais causas de morte. (253)

Relativamente a hiperventilacdo, 0,2% dos pacientes sofrem deste sintoma, 0 que parece
irrelevante. Todavia, constata-se que a maior parte dos pacientes por se tratar simplesmente de
um sintoma, ndo sabe ao certo se sofre, ou ndo, dele.

Com base nas respostas dadas pelos pacientes ao questionario, foi possivel agrupar os
inquiridos em quatro grupos distintos de risco médico, vulgo ASA I, ASA Il, ASSA Ill e ASA
V.
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A maioria dos inquiridos foi integrada em ASA | (sem nenhum tipo de historia de risco) e
ASA I, incluindo a maior parte no primeiro destes grupos enquanto 45,3% se integram em ASA
.

Verificou-se que 0 risco aumenta na proporcdo directa em que a idade avanca. Os
classificados como ASA | tém idade inferior aos de ASA IV. Isto mesmo é verificado pelo INS
2005-2006 em que se constata um decréscimo do estado de salde na proporcdo em que se
caminha na idade. (251)

Em termos absolutos, o risco médico nas mulheres € superior ao verificado nos homens.
H4, no entanto, que ter em conta que na populagdo inquirida a maior percentagem é de mulheres
e que de acordo com o INS 2005-2006, a propor¢do de mulheres que visitaram regularmente o
médico é 11% mais elevada do que a dos homens. (251)

No estudo feito conclui-se que, sem ser muito significativa, ha diferenca entre os grupos
de inquiridos: quanto mais precaria for a condi¢do social, maior € o risco médico. Assim, em
ASA Il incluem-se os individuos de condi¢do social mais baixa, enquanto que em ASA | se
incluem os de melhor condi¢do social, o que, geralmente, corresponde a habilitacGes literarias
mais elevadas.

Os rotulados de risco ASA Il revelam mais e mais preocupantes antecedentes do que 0s
de risco ASA | que ndo apresentam antecedentes médicos.

Constata-se, pois, que guanto maiores forem as perturbacdes médicas, maior € o risco
médico.

Do conjunto da amostra (1019), 411 pacientes tomam medicacdo prescrita, 0 que se
traduz numa percentagem de 40,5%.

A percentagem mais elevada (21,3%) revela que grande nimero toma medicacdo varia,
vagamente identificada em que entram 0s medicamentos contra o colesterol e 0s contraceptivos
orais, sendo estes Ultimos usados em maior percentagem. Tal facto é também referido pelo
Inquérito Nacional de Saude 2005-2006, que refere que 85,1 % das mulheres utiliza algum
método contraceptivo sendo a pilula o método escolhido pela maioria das mulheres (65,6%).
(251)
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Em segundo lugar, surge, a medicacdo para o combate as desordens do sono, a depressao
e & ansiedade (13,4%) seguida da medicacdo direccionada para o combate da hipertensdo, numa

percentagem de cerca de 12,5%.
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7. Conclusao

No presente estudo verifica-se que os doentes de mais elevado risco sdo portadores de
patologias sistémicas submetidos a medicacdo coincidente com estudos anteriores. Assim
como, pacierntes associados a um risco medico mais alto, pertencem a faixas etarias mais
elevadas.

Constatou-se que os pacientes com alguma frequéncia ndo tém consciéncia da severidade
das patologias nem dos medicamentos prescritos.

Com a evolugdo demografica mundial a percentagem de pacientes que apresentam risco
médico mais elevado vao ser predominantes no total dos doentes que procuram tratamento

dentario.
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Anexo 1 - Consentimento Informado

Declaracdo de consentimento informado: Para maiores de 18 anos

O presente questionario tem como principal objectivo a determinagéo do estado geral de saude do

individuo que recorre a consulta de tratamento dentario na Clinica Universitaria

Com base na informacéo que me foi dada declaro que aceito participar neste estudo, fornecendo

dados para estudo estatistico.

Tive oportunidade para colocar todas as questfes que me ocorreram relativamente a este estudo,

tendo ficado esclarecido. Estou informado de que:
- A minha participacao é inteiramente voluntaria.

- Da minha opc¢do por participar ou ndo participar neste estudo ndo pode resultar nenhuma

alteracdo na qualidade dos cuidados que me séo prestados.
- A qualquer momento posso interromper a minha participacao neste estudo.

Todos os dados recolhidos serdo tratados anonimamente e apenas para os fins relacionados com

este estudo.

Nome: N° Processo:

Data: Idade:
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Anexo 2 — Questionario EMRRH

Data: _ /_/ __ Assinatura (rubrica): Nome (apenas as inicias):

Sexo: ; Idade: ; Cadigo interno:

Assinale a sua op¢ao com um “X”

Estudante _ Desempregado Bésico (até ao 9° ano, inclusive)
Trabalhador _ Reformado, limite de idade ~  Médio
Doméstica __ Reformado, invalidez Superior

Responda em primeiro lugar as perguntas (1, 2, 3,4, 5, ...).

Responda as perguntas das alineas (a), b), ¢) ...) apenas se respondeu SIM as primeiras.

1. Ja sentiu dor toricica ao realizar esforco fisico (angina de peito)? Nio Sim
a) As suas actividades estio limitadas? Nio Sim
b) As suas queixas aumentaram recentemente? Nio Sim
) Tem dor toracica em repouso? Nio Sim

2. Ja teve algum ataque cardiaco? Nio Sim
a) As suas actividades estdo limitadas? Nio 5Sim
b) Teve algum ataque cardiaco nos ultimos seis meses? Nio Sim

I

IAY

W

11

I

W



3. Tem sopro cardiaco, doenca de valvula cardiaca ou valvula cardiaca artificial? Nio Sim II
a) Sofreu alguma cimirgia cardiaca ou vascular no espago dos ultimos seis meses? Nio Sim II
b) E portador de “pace-maker™ ou marca-passo? Nio Sim II
¢) E portador de doenga cardiaca reumatica? Nio Sim III
d) As suas actividades estdo limitadas? Nio Sim III
4. Tem palpitacdes no coracio sem fazer esforcos? Nio Sim II
a) Tem que se sentar, descansar, ou deitar durante as palpitagdes? Nio 5im III
b) Algumas vezes, sente falta de ar, vertigem ou palidez? Nio 5m IV
5. Sofre de insuficiéncia cardiaca? Nio Sim II
a) Sente falta de ar em decubito dorsal (deitado de costas para baixo)? Nio Sim III
b)) Precisa de dois ou mais travesseiros noctwnos devido a insuficiéncia respiratoria? Nio Sim IV
6. Tem ou ja teve hipertensio? Nio Sim II
Escreva os valores da ultima tensdo arterial

Max Nin

7. Tem tendéncia para a hemorragia? Nio Sim II
a) Ja teve alguma hemorragia que durasse mais de uma hora apds uma cirurgia ou ferida? Nio Sim III
b) Ja lhe apareceu alguma contusdo espontinea’ Nio S5im IV
8. Sofre de epilepsia? Nio Sim 11
a) Sente que esta a plorar”? Nio Sim III
b) Continua a ter ataques apesar da medicagdo? Nio Sim IV



0. Sofre de asma? Nio Sim II
a) Toma medicamentos &/'ou usa inaladores? Nio Sim 111
b) Apresenta dificuldades respiratérias actualmente? Nip S5im IV
10. Tem outros problemas respiratorios ou tosse persistente? Nio Sim II
a) Tem dificuldade respiratdria depois de subir 20 degraus? Nio Sim III
b) Tem dificuldade respiratdria ao despir-se? Nip Sim IV
11. Ja teve alguma reaccio alérgica a pemicilina, aspirina, latex, material dentirio ou Nio Sim II
outro qualguer?

a) Isto exigiu tratamento medico ou hospitalar? Nio Sim III
b) Ocorreu durante a visita ao médico dentista? Nio Sim IV
12. Sofre de diabetes? Nio Sim II
2) Toma in=ulina? Mio Sim II
b) A sua diabetes esta descontrolada actualmente? Nio Sim 111
13. Sofre de doenca da tiroide? Nio Sim II
a) A sua tirdide estd hipoactiva? Nio Sim III
b) A sua tirdide esta hiperactiva? Nio Sim IV
14. Sofre, ou ja sofreu de alouma doenca hepatica? Nio Sim II
15. Sofre de alguma doenca renal? Nio Sim II
a) Ja fez dialise? Nio Sim III
b) Ja fez transplante renal? Nip Sim III



16. Ja sofreu de cancro ou leucemia? Nio Sim II

(Qual & a sua doenga

a) Ja fez medicagio ou transplante de medula ossea para o seu tratamento? Nio Sim III
(Qual medicagio:

b) Ja fez radioterapia para um tumor ou problema na cabega ou pescoca? Nio 5im IV
17. Sofre de hiperventilacio? Nio Sim II

15. Ja desmaiou durante aloum tratamento médico ou dentario? Nio Sim II

19. Esta a tomar medicamentos prescritos? Nio Sim II
a) Por alguma razio ou motiva? Nio S5im II
b} Por queixa cardicaca? Nio Sim

c) Anticoagulantes? Nio Sim

d) Hipertensdo? Nio Sim

) Aspirina? Nio Sim

f) Por alergia? Nio Sim

g) Por diabetes? Nio Sim

h) Prednisona, corticosterdides (sistemico ou topico)? Nio Sim

1) Medicamentos contra a rejeigdo de transplantes? Nio Sim

1) Medicamentos contra doengas reumaticas, intestinais e pele? Nio Sim



m) Contra o cancro ou doenga sanguinea? Nio S5im
n) Penicilina, antibidticos ou antimicrobianos? Nio Sim
o) Para desordens do sono, depressdo e ansiedade? Nio Sim
)] Outras medicagdes? Indique quais.

Nio 5Sim
20. Tem que tomar algum antibidtico antes do tratamento dentario? Nio Sim
21. Somente mulheres, esta gravida? Nio Sim

I

I
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Anexo 3 - Printscreen do questionario EMRRH colocado ao Programa utilizado na
Clinica Universitaria

B NewSoft DS 9 Profissional - Clinica Dentdria Universitaria - UCP - Utilizador:490406060

" Doméstica " Reformado por invalidez " Superior (icenciatura, mestrado, doutoramento)
Resumo: Classificacdo:
Nivel Descrigao

I Paciente saudavel

i Doenca sistémica moderada, sem limitagdo das
funcbes vitais

m Doenca sistémica severa, com funcdes vitais
«comprometidas

v Doenca sistémica severa com ameaca 3 vida

<222 Imaginasoft

HealthCare Solutions

& NewsSoft DS 9 Profissional - Clinica Dentaria Universitaria - UCP - Utilizador:490406060

a) Sofreu alguma cirurgia cardiaca ou vascular no espago dos Gltimos seis meses? I= sim

b) E portador de "pace-maker" ou marca-passo? IT 51

c) E portador de doenga cardiaca reumatica? I= sim

d) &s suas actividades estio limitadas? = s
4. Tem palpitagdes no coracdo sem fazer esforgos? " sim

Se respondeu SIM, responda as questies sequintes:

a) Tem que se sentar, descansar ou deitar durante as palpitagies? = s

b) Algumas vezes sente falta de ar, vertigem ou palidez? I smm



NewSoft DS 9 Pr:

a) 74 teve alguma hemorragia que durasse mais de uma hora apds uma cirurgia ou ferida? 7 s

b) 13 lhe apareceu alguma contusdo espontanea?

a) Sente que esta a piorar?
b) Continua a ter ataques apesar da medicagdo?
9. Sofre de asma?
Se respondeu SIM, responda as questies seguintes:

a) Toma medicamentos e/fou usa inaladores?

lewSoft DS 9 Profissional - Clinica Dentaria Universitaria - UCP

a) Toma insulina?
b) A sua diabetes esta descontrolada actualmente?

13. Sofre de doenca da tirdide?
Se respondeu SIM, responda as questiies seguintes:

a) A sua tirdide esta hipoactiva?
b) A sua tirdide esta hiperactiva?

14. Sofre, ou ja sofreu de alguma doenga hepatica?

I 51
™ sim

I sim
= s

[T smm

= s

I= sim
I sim

[~ sim

= sim
= s

[T sim



& NewSoft DS 9 Profissional - Clinica Dentaria Universitaria - UCP - Utilizador:49040

b) Ja fez medicagéio ou transplante de medula dssea para o seu fratamento?. I= 51

Qual a medlca;éo?
) Ja fez radioterapia para um tumor ou problema na cabega ou pescogo? = s1m
17. Sofre de hiperventilagao? [T smm
18. Ja desmaiou durante algum tratamento médico ou dentario? [T smm

& NewSoft DS 9 Profissional - Clinica Dentaria Universitaria - UCP - Utilizador:490406060

i) Medicamentos contra a

J) Medicamentos contra ,doengésréuméticas, intestinais e pele?
m) Contra cancro ou doenga sanguinea? I= sit
n) Penicilina, antibisticos ou antimicrobianas? = sia
0) Para desordens do sono, depresséo e ansiedade? T s
p) Outras medicagdes? I s
Indique quais: | |
20. Tem que tomar algum antibidtico antes do tratamento dentario? I~ smm

21. Somente mulheres, esta gravida? " smm
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Anexo 4 - Indice de Tabelas
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