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APRESENTAÇÃO 

 

Este trabalho consiste em uma dissertação de mestrado, com área de concentração em 

Estomatologia, apresentado ao programa de pós-graduação em odontologia da Escola Bahiana 

de Medicina e Saúde Pública. O trabalho está dividido em duas partes. A primeira é uma 

revisão da literatura sobre o tema proposto, sob a forma de Manuscrito I, intitulado: Síndrome 

da resposta inflamatória sistêmica - revisão da literatura. A segunda parte do trabalho consiste 

em um estudo epidemiológico, sob a forma de Manuscrito II, intitulado: Prevalência da 

síndrome da resposta inflamatória sistêmica em portadores de infecção odontogênica no 

Hospital Geral Roberto Santos. Trata-se de um estudo epidemiológico inédito no Estado da 

Bahia, do tipo prevalência, cujo objetivo é verificar a taxa de ocorrência da síndrome da 

resposta inflamatória sistêmica associada à infecção odontogênica, e sua relação com idade, 

gênero, raça, presença de comorbidades e uso de anti-inflamatórios e antibióticos, em 

indivíduos atendidos no Hospital Geral Roberto Santos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



11 
 

1. INTRODUÇÃO 

  

A resposta inflamatória constitui uma reação de defesa natural do organismo contra invasores 

e injúrias de etiologia diversa, que podem ser de natureza física, química ou biológica4R. Esta 

reação de defesa compreende uma complexa e vasta rede de substâncias e células que 

interagem de forma sincrônica, orquestradas pelo sistema imunológico, com o objetivo de 

neutralizar e/ou eliminar o agente agressor, limitar e reparar os danos infligidos ao organismo, 

restaurando, até onde possível, a homeostase e a função2R. 

 

Esta resposta apresenta dois momentos distintos que atuam em equilíbrio e sincronia.  

Inicialmente, ocorre a produção e liberação de substâncias pró-inflamatórias. Paralelamente, 

substâncias anti-inflamatórias são sintetizadas e liberadas na mesma medida, em uma ação 

contrarregulatória17R.  

 

Entretanto, por circunstâncias ainda pouco compreendidas, a resposta pró-inflamatória pode 

se desregular tornando-se exagerada e desproporcional à injúria sofrida. Esta resposta anormal 

e amplificada, traduzida como uma hiper-reatividade do sistema imunológico, é conhecida 

como síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS)5R. 

 

A SRIS constitui o fundamento fisiopatológico de muitas condições e doenças, e pode ser de 

origem infecciosa, como bactérias, vírus e fungos, ou não infecciosa, como pancreatite, 

queimaduras, trauma (incluindo cirurgias), dentre outras. A SRIS de origem infecciosa é 

definida como sepse3R,2P.  

 

A presença da SRIS ou de sepse representa, por si só, estados patológicos preocupantes. 

Porém, ambas variam consideravelmente no grau de severidade, e diversos fatores podem 

interferir na sua progressão ou controle15R,7P. Um fator capital no tratamento e evolução de 

ambas as condições, no entanto, é o reconhecimento precoce33R,17P. 

 

As infecções com origem nos tecidos dentários e anexos incitam uma resposta inflamatória, 

geralmente de natureza localizada e autolimitada11P. Entretanto, as infecções odontogênicas 

podem exibir caráter mais agressivo, difundindo-se pela região cervicofacial, e mais além por 

meio da corrente circulatória, quando se disseminam por todo o organismo, provocando uma 
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resposta inflamatória sistêmica intensa. Tais processos infecciosos, não raro, tornam-se 

descontrolados e comprometem todo o organismo, com risco à vida13P. 

 

Os trabalhos na literatura mundial direcionados à investigação das relações entre a SRIS e as 

infecções odontogênicas são escassos1P. Existe uma enorme lacuna criada pela falta de 

informações sobre sua prevalência e características clínicas. Urge a necessidade de estudos 

sobre este tema, imprescindíveis na criação de melhores protocolos de atendimento, 

tratamentos mais eficientes, bem como para o direcionamento adequado de ações de saúde de 

grande alcance. 

 

No Brasil, tais estudos são ainda mais raros, apesar de absolutamente necessários, pois são 

capazes de determinar o perfil da condição dentro de uma região específica, fornecer dados 

particulares ao grupo populacional estudado e, desta forma, podem contribuir para a adoção 

de políticas de saúde pública direcionadas e a organização de protocolos que melhorem o 

atendimento da população. Diante disso, esta dissertação se justifica pela relevância do tema. 

 

O objetivo do manuscrito I foi fazer uma revisão da literatura sobre a síndrome da resposta 

inflamatória sistêmica. O manuscrito II teve por objetivo determinar, por meio de um estudo 

de prevalência, a taxa de ocorrência da síndrome da resposta inflamatória sistêmica associada 

à infecção odontogênica em indivíduos atendidos no Hospital Geral Roberto Santos, uma das 

instituições de referência da rede pública de saúde no Estado da Bahia para receber pacientes 

com condições infecciosas ou inflamatórias sistêmicas graves. Ainda, pretende investigar sua 

relação com idade, gênero, raça, presença de comorbidades e uso de anti-inflamatórios e 

antibióticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

R: referente a citações das referências do manuscrito 1 

P: referente a citações das referências do manuscrito 2 
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MANUSCRITO I 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SÍNDROME DA RESPOSTA INFLAMATÓRIA SISTÊMICA: 

 REVISÃO DA LITERATURA 
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RESUMO 

 

A resposta inflamatória é uma reação de defesa natural do organismo frente a agressões 

externas, constituindo ferramenta essecial à sobrevivência. Ela é a resposável pela proteção e 

reestruturação dos diversos tecidos e órgãos que sofrem injúria e, em última instância, pela 

manutenção da homeostase. Agentes químicos, físicos ou biológicos podem desencadear a 

reação inflamatória, cuja função visa a neutralização e/ou eliminação destes, limitando seu 

efeito lesivo e possibilitando a recuperação estrutural e funcional do tecido ou órgão afetado. 

Entretanto, por razões ainda desconhecidas, o organismo pode desenvolver uma resposta 

inflamatória desproporcional à injúria sofrida, onde algumas das ações inerentes ao processo 

são amplificadas muitas vezes. Esta reação é uma condição clínica conhecida como síndrome 

da resposta inflamatória sistêmica (SRIS). Embora tenham sido definidos parâmetros para seu 

diagnóstico, este nem sempre é óbvio ou fácil, sendo muitas vezes despercebida em seus 

estágios iniciais, o que permite sua progressão para condições bem mais complexas, de 

maiores morbidade e mortalidade. Desta forma, o diagnóstico precoce da SRIS é de 

fundamental importância, a fim de permitir um maior controle e reduzir riscos à saúde dos 

pacientes. O objetivo deste trabalho é fazer uma revisão da literatura a respeito da SRIS, 

abordando as caracterísiticas gerais de sua fisiopatologia, sua relação com infecção, e os 

métodos para seu diagnóstico. 

Palavras-chave: inflamação; síndrome de resposta inflamatória sistêmica; infecção; sepse. 
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ABSTRACT 

 

The inflammatory response is a natural body deffense reaction to injury, representing a 

fundamental survival tool. It’s responsible for protecting and healing injured tissues and 

organs, and the maintanance of homeostasis in last instance. Chemical, physical or biological 

agents may trigger the inflammatory reaction that works towards neutralizing and/or 

eliminating these same agents, restraining their harzardous effects and making it possible the 

functional and structural repair of the injured tissue or organ. However, due to still unclear 

reasons, the body may develop a desproportional inflammatory response to injury amplifying 

some of its inherent actions in many times. This reaction is a known clinical condition named 

systemic inflammatory response syndrome (SIRS). Although diagnostic parameters have 

defined, its diagnosis not always becomes obvious and may be easily overlooked in its initial 

stages, which leads to progress into much more aggressive and complex conditions, each of 

one of difficult control and enhenced morbidity. Hence, it’s imperative to correctly diagnose 

SIRS promptly in order to provide better control and reduce further risks to patients’ health. 

This work objects an updated review on SIRS, focusing its general features, association with 

infection and diagnostic tools. 

Keywords: inflammation; systemic inflammatory response syndrome; infection; sepsis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



16 
 

2. INTRODUÇÃO  

 

A resposta inflamatória é uma reação de defesa natural do organismo, constituindo-se em 

ferramenta essencial à sobrevivência, agindo na manutenção e restauração da integridade 

física e funcional dos diversos órgãos e tecidos que sofreram injúria por agentes agressores, 

sejam eles físicos, químicos ou biológicos (patogênicos ou não)1. Geralmente, a resposta 

limita-se ao local da injúria, com menor envolvimento sistêmico. O agente agressor pode, 

porém, disseminar-se pela corrente circulatória, ou mesmo a injúria ser inicialmente grave e 

extensa, gerando uma resposta inflamatória sistêmica que tende a ser tanto mais intensa 

quanto maior for a extensão do dano ou quanto mais lesivo for o agente agressor2,3. 

Entretanto, o organismo pode desenvolver uma reação sistêmica exacerbada, capaz de 

comprometer a função de diversos órgãos ou causar lesões destrutivas, muitas vezes 

impossíveis de regenerar, e letais4. Esta resposta é denominada de síndrome da resposta 

inflamatória sistêmica  (SRIS). Suas causas e os estágios de seu desenvolvimento ainda não 

foram completamente esclarecidas, embora seja bem conhecido o impacto desastroso que 

pode exercer sobre a homeostase, com risco à vida do paciente. Por estar intimamente 

relacionada a quadros clínicos de alta gravidade e risco à vida, a perfeita compreensão de suas 

características e seu diagnóstico precoce se revestem de grande importância. O objetivo deste 

trabalho é fazer uma revisão da literatura a respeito da SRIS, abordando as caracterísiticas 

gerais de sua fisiopatologia, sua relação com infecção, e os métodos para seu diagnóstico. 

 

3. REVISÃO DISCUTIDA DA LITERATURA 

 

A SRIS caracteriza-se por um estado de hiper-reatividade do organismo onde as respostas 

fisiológicas do processo inflamatório encontram-se ampliadas muitas vezes5. Segundo 

Matsuda e Hattori4, a SRIS é essencialmente um fenômeno normal em resposta à invasão do 

organismo que, ocasionalmente, se expressa de forma hiper-reativa, e pode comprometer a 

função de sistemas orgânicos distintos levando à uma disfunção múltipla. Robertson e 

Coopersmith6 endossam essa opinião e relataram que a SRIS constitui uma resposta natural 

do organismo, altamente complexa, inespecífica, e que ocorre em indivíduos de qualquer 

idade, portadores de diferentes comorbidades e estados de doença. 

  

Em contrapartida, Okazaki e Matsukawa5 afirmaram que a SRIS é patológica, auto-destrutiva 

sendo, às vezes, mais fatal que o fator desencadeante. Contrariamente, Lobo e Lobo7 
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relataram que estudos científicos sustentam a ideia de que a SRIS tende a não oferecer 

maiores complicações para seu controle, principalmente quando decorrem de causas não 

infecciosas.  

 

A origem da SRIS é bastante diversa, podendo ser de natureza infecciosa ou não. Dentre as 

causas não infecciosas, as mais comuns são pancreatite, trauma, cirurgia, queimaduras, e 

disfunção respiratória1,8. As causas infecciosas tem como principal agente causal as bactérias, 

embora também se observe vários casos onde vírus, fungos, ou parasitos são os agentes 

responsáveis3. 

 

De modo geral, a inflamação é uma sequência bem regulada de eventos, onde se observa uma 

fase pró-inflamatória, que é compensada por outra anti-inflamtória posterior9. A SIRS 

corresponde a uma alteração descontrolada e intensa nas fases desta resposta orgânica natural. 

 

Em 1996, Roger Bone e colegas propuseram que uma injúria severa produz uma resposta 

mediada por componentes pró e anti-inflamatórios, descrita em 3 estágios. No primeiro, após 

uma injúria sofrida, ocorre a produção local de citocinas com o objetivo de incitar uma 

resposta inflamatória, desta forma promovendo reparação da ferida e o recrutamento do 

sistema retículo-endotelial. No segundo estágio, pequenas quantidades de citocinas locais são 

liberadas dentro da corrente circulatória para tornar a resposta local mais eficiente. Isto leva à 

estimulação do fator de crescimento e o recrutamento de macrófagos e plaquetas. Esta fase de 

resposta aguda é tipicamente bem controlada por um decréscimo dos mediadores pró-

inflamatórios e pela liberação de antagonistas endógenos, com o objetivo de estabelecer a 

homeostase. No terceiro e último estágio, caso a homeostasia não seja restaurada, uma reação 

sistêmica significativa acontece. A liberação de citocina leva à destruição dos tecidos, ao 

invés da protegê-los. Uma consequência disto é a ativação de numerosas cascatas humorais e 

a ativação do sistema retículo-endotelial, e a subsequente perda da integridade circulatória. 

Este processo leva à disfunção orgânica2,10. 

 

Em síntese, a SRIS é uma consequência da ativação do sistema imunológico, caracterizada 

pela presença de citocinas pró-inflamatórias e outros mediadores vasoativos na circulação, e a 

ativação concorrente de células do sistema imune no sangue, como neutrófilos e monócitos11. 

Estes mediadores afetam uns aos outros e amplificam a resposta inflamatória, resultando 

numa reação desproporcional que conduz à SRIS5, e causam o colapso circulatório e 
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destruição endotelial generalizada, com aumento disseminado da permeabilidade vascular, 

causando trombose microvascular11. 

 

A SRIS, quando associada a um agente infeccioso, recebe a denominação de sepse12. Este é 

um termo que serve especificamente para diferenciar uma doença de origem microbiana de 

uma síndrome clínica idêntica que pode surgir em diversas condições não microbianas, mas 

que apresentam essencialmente a mesma fisiopatologia13.  

 

Entretanto, Carvalho e Trotta14 ressaltaram que o termo sepse deve ser aplicado somente 

quando a resposta sistêmica é clinicamente relevante, podendo manifestar-se por uma 

variedade de situações, de complexidade crescente, como sepse grave, choque séptico e 

síndrome da disfunção múltipla de órgãos. As observações de Lowry15 parecem corroborar 

esta posição, quando afirma que existe pouca evidência de uma resposta sistêmica em 

indivíduos que sofrem uma injúria menor ou discreta. 

 

Extensas pesquisas nas ciências básicas tem investigado amplamente os elementos 

fisiopatológicos responsáveis pela SRIS. Embora estes mecanismos complexos não sejam 

completamente conhecidos, novas descobertas são realizadas a cada dia4.  

 

Mais recentemente, à medida que tem se aprofundado o conhecimento sobre o papel do 

sistema imune na SRIS e, particularmente, na sepse, tem se tornado mais claro que estes 

processos representam, em verdade, mais uma resposta do organismo do que qualquer 

característica específica do microrganismo invasor em si3. Segundo Bozza et al.16, o conceito 

atual de sepse é que esta constitui uma consequência da resposta imune inata comprometida 

frente a uma infecção microbiana. 

 

Há um aspecto fundamental no processo da SRIS que interfere diretamente na autorregulação 

do processo inflamatório e, assim, participa de forma ativa na sua fisiopatologia. É a chamada 

de síndrome da resposta anti-inflamatória compensatória (SRAC)17, que é imediatamente 

ativada paralelamente à inflamação, agindo como retroalimentação negativa5,11. 

 

O processo inflamatório compreende duas fases onde há a liberação de substâncias pró e anti-

inflamatórias, respectivamente. As substâncias anti-inflamatórias atuam na localização e 
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prevenção da inflamação exacerbada. A perda deste controle entre ambas, que se dá em nível 

local, leva à inflamação sistêmica, com consequências potencialmente deletérias18. 

 

O desequilíbrio entre estas duas respostas imunes parecem ser o responsável pela disfução 

orgânica e a suscetibilidade à infecção aumentada e, portanto, pela evolução do paciente com 

inflamação sistêmica e sepse19,20. Em acréscimo, a ativação da cascata inflamatória muitas 

vezes é autossustentável, e o bloqueio ou remoção do agente causal pode não evitar a 

evolução da resposta inflamatória8. 

 

Os principais elementos envolvidos em ambos os processos são citocinas, principalmente as 

interleucinas (IL1, IL2, IL4, IL6, IL8, IL10, entre outras); ácido aracdônico; fator de necrose 

tumoral (TNF); fator de ativação de plaquetas; endorfinas; óxido nítrico; oxigênio reagente; 

fator tissular; fator inibidor da imigração de macrófagos; quimiocinas; metabólitos, proteínas 

da fase de contato e do sistema de coagulação, fatores do sistema complemento, proteínas de 

fase aguda, hormônios, dentre muitos outros19,21. Fazem parte deste processo 3 tipos de 

leucócitos: os neutrófilos, os monócitos-macrófagos, e os linfócitos2. 

 

Estas substâncias levam a uma variedade de respostas, que incluem vasodilatação, maior 

expressão de moléculas de adesão, aumento da permeabilidade capilar, aumento da formação 

de coágulos, e fibrinólise diminuída. Ainda, leucócitos geram radicais livres que causam 

isquemia tecidual induzida21. Estas ações demonstram a íntima relação entre o processo 

inflamatório e o sistema vascular e as vias da coagulação. As respostas exageradas observadas 

na SRIS podem produzir profundos efeitos sobre o sistema cardiovascular, com o colapso 

circulatório, que leva à disfunção múltipla de órgãos9. Por fim, tais processos tem papel 

fundamental na evolução da doença. 

 

Durante o curso descontrolado da inflamação observado na SRIS, ocorre edema endotelial 

secundário à resposta inflamatória na microcirculação, que aumenta a resistência hidráulica, 

comprometendo o fluxo sanguíneo na microcirculação e levando à diminuição da extração de 

oxigênio, causando hipóxia tecidual e metabolismo anaeróbico. Se perpetuados, estes eventos 

conduzem à destruição tecidual e disfunção de órgãos8. Também a produção de óxido nítrico, 

que se encontra aumentada em casos de SRIS e sepse, participa ativamente nesse processo 

comprometendo as propriedades autorregulatórias das células endoteliais. A disfunção 

microcirculatória resultante se caracteriza por alterações heterogêneas do fluxo sanguíneo 
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microvascular, com vasos apresentando perfusão normal, hiperperfusão, hipoperfusão ou 

ausência total de fluxo sanguíneo22. 

 

Além disso, há casos em que a SRIS torna-se mais agressiva, como em traumas maiores e de 

grande intensidade23 ou, de forma análoga, a sepse progride para quadros mais graves e 

intensos. Após um primeiro insulto, o organismo responde com uma inflamação sistêmica 

(SRIS de pequena severidade), a qual geralmente é capaz de controlar por meio de uma 

resposta anti-inflamatória endógena. Entretanto, a ocorrência de novo insulto, comumente um 

insulto menor (hipóxia ou infecção secundária), leva o sistema imune a responder de forma 

descontrolada e intensa. Essa resposta sequenciada é denominada two-hit theory (teoria dos 

dois impactos)4,15,19. 

 

Outros fatores parecem estar associados ao desenvolvimento da SRIS. Grandes diferenças na 

resposta inflamatória entre indivíduos diante de estímulos similares foram observadas. A 

resposta inflamatória varia seu curso e desfecho na dependência de características individuais, 

tais como idade, características genéticas, comorbidades preexistentes, bem como 

características do organismo infectante, incluindo a virulência, origem e inóculo3. Geoffrey et 

al.24 afirmaram que a SRIS é uma condição que pode ter seu diagnóstico mascarado pela 

condição clínica presente. Kleinpell et al.21 citaram idade avançada, resposta do sistema 

imune comprometida, doenças crônicas, uso de antibióticos de largo espectro, procedimentos 

cirúrgicos e outros invasivos como fatores de risco na progressão e desenvolvimento da 

SRIS/sepse. 

 

Muitos recursos tem sido aplicados em pesquisas direcionadas à SRIS e a sepse nas últimas 2 

décadas, e os números relacionados a estas condições são suficientemente impressionantes 

para justificar tais investimentos. Seu impacto econômico é enorme, representando um gasto 

de cerca de 17 bilhões de dólares por ano, somente nos Estados Unidos, e custos de 

tratamento chegando a 50 mil dólares por paciente20,25. 

 

Seu custo social é igualmente preocupante. Novotny26, em 2010, relatou que a SRIS e a sepse 

ainda são a maior causa de morbidade e mortalidade em hospitais, e Mastronardi27 apontou a 

SRIS como a décima causa de morte nas UTIs. Bozza et al.16, relataram que, a despeito de 

novas terapias de suporte e antibióticos mais potentes, a taxa de mortalidade alcança valores 
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tão altos quanto 30% a 70%, enquanto Moss25 ressaltou a redução da qualidade de vida dos 

sobreviventes à doença aguda.  

 

Não obstante o desenvolvimento tecnológico e científico, cerca de 700.000 pessoas são 

acometidas a cada ano nos Estados Unidos, com 210.000 óbitos16,21. A incidência de mortes 

por SRIS nos Estados Unidos cresce 1,5% ao ano9, e não se tem observado melhoras 

apreciáveis nas respostas aos tratamentos1. De forma desanimadora, a expectativa projetada é 

de mais de 1.100.000 casos no ano 202028. 

 

Os conceitos de SRIS e sepse, assim como suas características e parâmetros para seu 

diagnóstico, foram propostos em uma conferência de consenso realizada pela American 

College of Chest Phisycians e Society of Critical Care Medicine (ACCP/SCCM) em 19912, 

sendo publicados no ano seguinte3. Juntamente, foram estabelecidos os parâmetros e 

características gerais das expressões evolutivas mais graves da SRIS/sepse, i.e., sepse grave, 

choque séptico, e síndrome da disfunção múltipla de órgãos (SDMO)6. 

 

Tais parâmetros passam a representar um auxílio valioso no diagnóstico da SRIS, 

considerando sua etilogia e manifestação diversa. Assim, o diagnóstico de SRIS é então 

estabelecido na presença de dois ou mais dos quatro parâmetros adotados, que são os 

seguintes: temperatura menor que 36°C ou maior que 38°C; frequência cardíaca maior que 90 

batimentos por minuto; frequência respiratória maior que 20 inspirações por minuto ou 

pressão parcial de dióxido de cabono (PaCO2) menor que 32 mmHg; e contagem de 

leucócitos menor que 4.000 por mm3 ou maior que 12.000 por mm3, ou mais de 10% de 

formas imaturas4. 

 

Entretanto, apesar destes esforços, continuaram as controvérsias quanto ao diagnóstico 

precoce de um quadro inflamatório ou infeccioso, persistindo a dificuldade na categorização e 

padronização diagnósticas. Isto se deve ao fato de que os parâmetros utilizados são pouco 

específicos e muito sensíveis, e frequentemente são observados em uma diversidade de 

condições clínicas e doenças, incluindo indivíduos que não apresentam nenhum componente 

inflamatório ou infeccioso29. Além do mais, os sinais e sintomas da SRIS e sepse são 

inúmeros e podem variar consideravelmente entre os pacientes e mesmo em cada paciente no 

tempo, expressando-se com diferentes graus de serveridade, desde uma febre baixa de curta 

duração até um choque séptico fulminante3,14.  
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Em 2001, esses conceitos foram reafirmados por um comitê de especialistas e aprovados pela 

ACCP e SCCM, e endossados pela European Society of Intensive Care Medicine, Americam 

Thoracic Society e Surgical Infection Society30. Desta vez, porém, uma lista de sinais e 

sintomas foi acrescida aos parâmetros inicialmente adotados para diagnóstico da SRIS/sepse, 

especificamente com o propósito de determinar o diagnóstico de sepse com maior precisão, 

ainda em seus estágios iniciais (tabela 1), considerando a experiência clínica acumulada em 

unidades de terapia intensiva (UTI)14. Esta lista ampliada permite uma melhor definição da 

condição clínica avaliada e, portanto, um diagnóstico mais preciso. 

 

Tabela 1. Critérios diagnósticos para sepse. 
____________________________________________________________ 
Infecção,  
Documentada ou suspeitada, e algumas das seguintes. 
Parâmetros gerais 

Febre (temperatura central > 38,3° C) 
Hipotermia (temperatura central < 36°C) 
Frequência cardíaca > 90 bpm ou 2 DP acima do valor normal para a idade 
Taquipnéia: > 30 ipm 
Alteração do estado mental 
Edema significativo ou balanço fluídico positivo (> 20 mL/kg em 24 h) 
Hiperglicemia (glicose sérica > 120 mg/dL ou 7,7 mM/L) na ausência de diabetes 

Parâmetros inflamatórias 
Leucocitose (leucócitos totais > 12.000/mm3) 
Leucopenia (leucócitos totais < 4.000/mm3) 
Contagem de leucócitos normal com formas imaturas > 10% 
Proteína C reativa sérica > 2 DP acima do valor normal 
Procalcitonina sérica > 2 DP acima do valor normal 

Parâmetros hemodinâmicos 
Hipotensão arterial (PAS < 90mmHg; PAM < 70 mmHg; ou uma redução da PAS > 
40mmHg em adultos ou 2 DP abaixo do valor normal para a idade) 
SvO2 (saturação de oxigênio venoso) < 70% 
Índice cardíaco > 3,5 L min-1 m-2 

Parâmetros de disfunções de órgãos 
Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2 < 300) 
Oligúria aguda (diurese <0,5 ml kg-1 h-1 ou 45 mM/L por pelo menos 2 h) 
Aumento da creatinina >  0,5 mg/dL 
Anormalidades na coagulação (razão normalizada internacional > 1,5 ou tempo de 

tromboplastina parcial ativada > 60 s) 
Íleo (ausência de ruídos intestinais) 
Trombocitopenia (contagem de plaquetas < 100.000/mm3) 
Hiperbilirrubinemia (bilirrubina sérica total > 4 mg/dL ou 70 mmol/L) 

Parâmetros de perfusão tecidual 
Hiperlactatemia (> 3 mmol/L) 
Enchimento capilar reduzido ou moteamento 

___________________________________________________________________________ 
Levy et al.29. International Sepsis Definitions Conference. 
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Também foi proposto um novo sistema de avaliação onde os pacientes com sepse podem ser 

estratificados, com o intuito de classificá-los em subgrupos mais homogêneos, viabilizando 

intervenções melhor direcionadas com a previsão de avanços terapêuticos concretos3.  

 

O sistema criado, denominado PIRO (do inglês, P – “predisposition” - predisposição; I – 

“ infection” - infecção; R – “inflammatory response” - resposta inflamatória; O – “organ 

dysfunction” - disfunção orgânica), classifica os pacientes quanto aos fatores predisponentes, 

agente agressor (infectante), resposta ao insulto e grau de disfunção orgânica consequente, 

tornando a estratificação mais direcionada para a resposta inflamatória desencadeada pelo 

hospedeiro e disfunções orgânicas secundárias30.  

 

Esta nova abordagem utiliza um conceito de estratificação da doença, segundo suas 

características, como uma variante do sistema TNM utilizado em oncologia. Sua utilidade 

repousa em sua capacidade potencial de discriminar a origem da morbidade, revelando se esta 

advém da infecção ou da resposta do organismo. É importante ressaltar, porém, que o sistema 

PIRO é rudimentar, necessitando de refinamento e testes extensos para que possa ser utilizado 

de forma rotineira na prática clínica29. 

 
Em 2002 foi realizada uma conferência para adequar os parâmetros adotados para o 

diagnóstico da SRIS/sepse aos pacientes pediátricos, visto que tanto os valores avaliados 

como as respostas clínicas diferem consideravelmente dos adultos31. Foram estabelecidos 6 

grupos para contemplar as variações fisiológicas próprias da idade e poder correlacionar 

sinais vitais e dados de laboratório32. 

 

Entretanto, Henkin et al.33 lembram que os critérios de diagnóstico da SRIS permitem que, 

com mínimos recursos, seja identificado o paciente com manifestação sistêmica em 

decorrência da doença crítica, bem como a estratificação da gravidade. Adicionalmente, 

NeSmith et al.34 relataram que os parâmeros de diagnóstico da SRIS, além de serem altamente 

válidos na previsão de complicações letais, são muito úteis nos atendimentos de emergência e 

urgência, pois apresentam valores positivos em até 60% dos pacientes vítimas de injúrias 

severas nas primeiras 24 horas após sua ocorrência. Alberti et al.35 ressaltaram a grande 

importância dos parâmetros de diagnóstico de SRIS e sepse de baixa severidade, dentre os 

diferentes estágios de resposta sistêmica,  para ajudar a identificar indivíduos que tenham 

risco de progressão a estágios mais severos, a fim de instituir intervenção terapêutica precoce. 
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Apesar dos esforços em estabelecer parâmetros mais amplos para o diagnóstico da 

SRIS/sepse, persistiram as dificuldades para determinar seu diagnóstico precoce, e monitorar 

o tratamento e a evolução da doença, denotando a insuficiência destes parâmetros para a 

realidade da prática clínica.  Isso parece ser lamentavelmente demonstrado pelas altas taxas de 

mortalidade persistentes e crescente incidência da doença. Assim, extensivos estudos foram 

conduzidos nas últimas duas décadas na tentativa e se identificar algum método confiável 

capaz de realizar o diagnóstico precoce da SRIS/sepse36. A resposta a essa necessidade 

apontou para os biomarcadores.  

 

Segundo Ventetuolo e Levy37, biomarcador é uma característica que é objetivamente 

mensurada e avaliada como indicador de processos biológicos normais, processos 

patogênicos, ou respostas farmacológicas a uma intervenção terapêutica. 

 

Estes mesmos autores afirmaram que os biomarcadores representam um recurso atraente no 

cuidado aos pacientes, pois não são invasivos, são facilmente disponíveis, apresentam 

resultados rapidamente, e podem ser monitorados no curso da doença. Hoeboer et al.38 

afirmaram que os biomarcadores podem contribuir para decisões terapêuticas importantes em 

pacientes críticos, onde o uso indevido de medicações pode levar a uma piora significativa da 

infecção por seleção bacteriana secundária à indução de resistência. 

 

Schuetz et al.39 afirmaram que o uso de biomarcadores provêm uma abordagem nova e 

complementar no diagnóstico da SRIS/sepse, e na avaliação da resposta ao tratamento e 

evolução dos pacientes. Entretanto, estes autores alertaram que é mandatória uma avaliação 

crítica das vantagens e limitações dos biomarcadores em diferentes situações clínicas. 

Ressaltam que a interpretação dos níveis de um biomarcador deve sempre compreender o 

estado clínico e as características dos exames, particularmente a definição de valores de corte 

e exames de sensitividade funcional. Afirmam ainda que, na maioria dos casos, não existe um 

padrão-ouro e, assim, os médicos devem permanecer céticos quanto aos dados de estudos 

observacionais sobre biomarcadores diagnósticos. 

 

Os biomarcadores da SRIS compreendem exatamente as substâncias envolvidas no processo 

da doença. Vários deles foram estudados, mas somente alguns demonstraram resultados que 

permitam seu uso na prática clínica, como auxiliar na monitoração da doença e, 

indiretamente, como guia no tratamento6. Dentre estes podem ser citados a IL-6, 
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procalcitonina (PCT), proteína C reativa (PCR), adrenomodulina (ADM), ELAM-1 solúvel, 

CD14 solúvel, MIP-1α, lecitina de ligação da manose, e fosfolipase A2 externa6. Também 

alguns marcadores celulares foram relatados, como o CD11b e o CD18, pois apresentam a 

vantagem de necessitarem pequenas quantidades de sangue para serem quantificados, usando 

o método de citometria de fluxo de sangue total, quando comparados aos marcadores 

solúveis11. 

 

Robertson e Coopersmith6 citaram o uso terapêutico de mediadores da inflamação como 

terapêutica auxiliar na abordagem da SRIS/sepse. Esses autores afirmaram que alguns desses 

mediadores podem ser candidatos para intervenção terapêutica, desde que direcionados 

adequadamente ao tipo correto de paciente e no estágio apropriado da doença. Dois destes 

marcadores recebem particular atenção: os receptores de quimiocinas e o fator inibidor de 

migração dos macrófagos. Foram desenvolvidas substâncias que agem especificamente sobre 

esses marcadores. Quanto aos receptores de quimiocinas, particularmente, foram 

desenvolvidas pepducinas para o controle. 

 

Na última década, o polimorfismo genético tem chamado a atenção como importante fator na 

expressão da resposta inflamatória. Briceño2, afirmou que os polimorfismos nos genes podem 

determinar as concentrações produzidas de citocinas, tanto pró como anti-inflamatórias, e 

influir na reação do indivíduo para uma resposta hiper ou hipoinflamatória. 

 

Tumangger e Jamil20 relataram que todos os genes codificadores de proteínas envolvidos na 

transdução do processo inflamatório são genes candidatos na determinação da informação 

genética humana responsável por diferenças interindividuais na resposta inflamatória 

sistêmica. Estes autores também afirmaram que este grupo de genes compreende citocinas e 

numerosos outros fatores moleculares envolvidos no processo inflamatório. 

 

4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
A SRIS constitui uma resposta complexa, desrregulada e exacerbada do sistema imune inato a 

uma injúria de origem diversa, cuja fisiopatologia ainda persiste desconhecida em muitos 

aspectos. Sua íntima relação com quadros infecciosos graves, no entanto, é bastante 

conhecida. 
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 Importante, a SRIS/sepse continua a ser um grave problema de saúde pública mundial, com 

incidência crescente, e consumindo enormes recursos humanos e econômicos a cada ano. 

 

O diagnóstico da SRIS ainda constitui um grande desafio na prática clínica, não havendo 

nenhum método definitivo para sua determinação, ou seu tratamento. O juízo profissional 

permanecem a melhor forma de abordagem, e os parâmetros adotados há duas décadas 

continuam sendo úteis na abordagem inicial da condição, bem como na triagem inicial de 

pacientes com suspeita de SRIS.  

 

O futuro aponta para novas abordagens terapêuticas, com o diagnóstico e monitoração 

prognóstica da SRIS/sepse por meio de biomarcadores, ou mesmo o controle pela terapia 

gênica, com o uso de drogas de alta seletividade capazes de modular ou controlar substâncias 

envolvidas direamente na resposta inflamatória. 
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RESUMO 

 

As infecções odontogênicas são causa comum de infecções disseminadas pela região 

cervicofacial, uma condição clínica de grande risco à vida, e de incidência crescente. 

Adicionalmente, podem deflagrar a síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS), uma 

resposta intensa e descontrolada que, quando de origem infecciosa, caracteriza a sepse, 

aumentando sobremodo a morbimortalidade. O objetivo deste estudo é determinar a 

prevalência da SRIS em portadores de infecção odontogênica (sepse odontogênica) no 

Hospital Geral Roberto Santos (HGRS) e sua relação com idade, gênero, raça, presença de 

comorbidades e uso prévio de anti-inflamatórios e antibióticos. O estudo compreendeu o 

período de janeiro de 2012 a abril de 2013. Para este fim, foram utilizados os clássicos 

parâmetros de diagnóstico da SRIS: temperatura < 36°C ou > 38°C; frequência cardíaca > 90 

batimentos por minuto; frequência respiratória > 20 inspirações por minuto ou pressão parcial 

de dióxido de cabono (PaCO2) < 32 mmHg; e contagem de leucócitos < 4.000 por mm3 ou > 

12.000 por mm3, ou formas imaturas > 10%. Os resultados mostraram uma alta prevalência 

(64,3%), com uma ocorrência discretamente maior no gênero feminino. A origem mais 

comum da infecção foram os dentes posteriores (96,4%), e a leucocitose o parâmetro mais 

presente (67,9%). Este estudo revela uma ocorrência expressiva de SRIS em pacientes com 

infecção odontogênica atendidos no HGRS, e sugere que o uso dos parâmetros da SRIS na 

avaliação de pacientes com infecção odontogênica pode trazer benefícios, discriminando 

aqueles com maior propensão a desenvolver quadros graves. 

Palavras chave: inflamação; síndrome de resposta inflamatória sistêmica; infecção; sepse; 

odontologia. 
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ABSTRACT 

 

Odontogenic infections are the most commom cause of cervicofacial infection, a life-

threatening clinical condition of incresing incindence worldwide. Moreover, they can incite 

the development of systemic inflammatory response syndrome (SIRS), an intense and 

uncontrolled inflammatory response, which characterizes sepsis (whenever of infectious 

cause), raising the morbimortality rates. The study aims determining the prevalence of SIRS 

in patients with odontogenic infection (odontogenic sepsis) at Hospital Geral Roberto Santos, 

and its relation with age, gender, comorbidities and the use anti-inflammatory and 

antibiotics. The study was held from January, 2012 to April, 2013. It’s been used the classical 

parameters for diagnosis of SIRS: Temperature < 36º C or > 38º C; cardiac rate > 90 beats 

per minute; respiratory rate > 20 respirations per minute or PaCO2 < 32 mmHg; and white 

blood cells count < 4,000/µl  or > 12,000/µl, or 10% > immature forms. The results showed a 

discrete higher occurrence among males. The common source of infection was, by far, the 

posterior teeth and most frequent parameter was leukocytosis (white cell count > 12,000/µl). 

This study suggests that the use of SIRS parameters is beneficial to discriminate patients with 

odontogenic infection with more chances to develop into a more severe condition. 

Key words: SIRS, sepsis, infection, odontogenic. 
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5. INTRODUÇÃO  
 

A síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) é um processo fisiopatológico 

progressivo que pode ser causado por uma variedade de eventos clínicos, incluindo infecção 

local ou generalizada, ou processos não infecciosos como trauma, queimaduras ou 

pancreatite1. A SRIS de origem infecciosa é especificamente definida como sepse2. 

 

Em 1991, numa conferência de consenso realizada pela American College of Chest Phisycians 

e Society of Critical Care Medicine (ACCP/SCCM), foram definidas as características da 

SRIS e de sepse, como também os parâmetros para diagnóstico da SRIS, independente de sua 

origem. Estes parâmetros são os seguintes: temperatura corporal menor que 36º C ou maior 

que 38º C; frequência cardíaca maior que 90 batimentos por minuto; frequência respiratória 

maior que 20 incursões respiratórias (respirações) por minuto, ou hiperventilação com pressão 

parcial de dióxido de carbono (PaCO2) maior que 32 mmHg; e contagem de leucócitos menor 

que  4.000/mm3 ou maior que 12.000/mm3, ou mais de 10% de neutrófilos imaturos2. 

 

A sepse constitui um problema de saúde mundial. A taxa de mortalidade anual devido à 

SRIS/sepse é substancial, com cerca de 210.000 óbitos a cada ano, somente nos Estados 

Unidos, sendo maior que as de câncer de pulmão e de mama juntas3. Ademais, sua incidência 

é crescente e as respostas às terapias não melhoraram de forma apreciável4. Namas et al.5 

relataram que a sepse é a décima maior causa de morte nos Estados Unidos, e sua incidência é 

de cerca de 1,5%, com projeção de 1.100.000 casos no ano 2020.  

 

A severidade da sepse pode variar bastante, podendo se expressar desde uma resposta 

inflamatória controlada até uma infecção sistêmica fulminante6. Além disso, o seu 

desenvolvimento depende de características individuais, como idade, características genéticas, 

comorbidades preexistentes, bem como das características do organismo infectante, incluindo 

virulência, origem e inóculo2. Kleinpell et al.6 e Lowry7, ressaltaram a importância de outros 

fatores interferentes, como resposta do sistema imunológico comprometida, uso de 

antibióticos de largo espectro e procedimentos invasivos. 

 

A infecção odontogênica pode desencadear a SRIS e, portanto, sepse, o que a torna um 

problema de saúde que exige uma abordagem pronta e cuidadosa. De acordo com Sánchez et 

al.8, as infecções odontogênicas são a principal causa de consulta na prática odontológica e 
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uma das principais causas de consulta na atenção primária, envolvendo indivíduos de todas as 

idades. Thomas et al.9 e Uluibau et al.10 endossaram tal relato, e afirmaram que o número de 

admissões hospitalares para drenagem cirúrgica de abscesso de origem dentária aumentou 

dramaticamente desde a o início deste século. 

 

Geralmente, as infecções odontogênicas se apresentam como processos bem definidos e 

limitados aos tecidos adjacentes. Entretanto, em alguns casos, podem se tornar complexas e 

disseminadas11 requerendo, inclusive, internação hospitalar12. 

 

Em um estudo conduzido por Suehara et al.13, a infecção odontogênica foi a principal causa 

de infecções cervicais profundas, uma condição grave que, se não tratada pronta e 

adequadamente, pode levar à morte. Esse achado é corroborado por Byers et al.14, que 

afirmaram que a maioria das infecções cervicofaciais agudas são de origem dentária. Em 

acréscimo, estes mesmos autores sustentaram que há evidências de que tanto a incidência 

quanto a severidade das infecções odontogênicas estão aumentando. 

 

A sepse nem sempre é de fácil diagnóstico. Na prática clínica diária, um dos maiores desafios 

é o seu reconhecimento precoce. Isto porque, em seus estágios iniciais, ela pode ser 

facilmente confundida com uma infecção de menor intensidade ou outra condição de causa 

terapêutica ou cirúrgica15. 

 

O reconhecimento precoce do quadro de SRIS/sepse é de absoluta importância. A ocorrência 

de SRIS representa maior risco de morbimortalidade, independentemente do fator 

desencadeante. Diversos trabalhos demonstraram que a SRIS é mais intensa quanto maior o 

número de critérios e persistência do quadro16. Apesar de sua importância, seu 

reconhecimento muitas vezes ainda não ocorre em tempo hábil, deixando margem para o 

agravamento da condição e sua evolução e a ocorrência de disfunção de múltiplos órgãos e 

sistemas17. 

 

A determinação da presença de infecção é fundamental, pois pacientes com sintomas 

sistêmicos de inflamação apresentam prognóstico ainda pior se a origem do processo for de 

natureza infecciosa16. Muitas das infecções odontogênicas de expressão mais grave são 

causadas por germes anaeróbios, produtores de lipopolissacarídeos, substâncias conhecidas 

por seu poder indutor da resposta inflamatória18. 



36 
 

Os parâmetros de diagnóstico da SRIS podem ser um recurso valioso para diagnosticar casos 

incipientes de sepse. Embora não sejam específicos eles continuam sendo, até o momento, o 

mais simples e aplicável conjunto de medidas para diagnóstico da SRIS, à beira do leito, de 

que se dispõe16. 

 

A despeito de muitos estudos terem sido conduzidos na avaliação da sepse, a literatura é 

escassa de trabalhos que correlacione a sepse com infecção de origem dentária. No Brasil, e 

particularmente na Bahia, são escassas as informações quanto a ocorrência da sepse 

odontogênica, suas características clínicas e fatores associados. A importância desse 

conhecimento é fundamental para nortear ações de saúde de grande alcance e, principalmente, 

para corroborar a inclusão dos parâmetros de diagnóstico da SRIS na rotina clínica dos 

hospitais que provêm atendimento a indivíduos portadores de infecção odontogênica. 

 

Considerando a insuficiência de estudos sob o tema e sua relevância, o objetivo deste trabalho 

é verificar a prevalência da síndrome da resposta inflamatória sistêmica em portadores de 

infecção odontogênica e sua relação com idade, gênero, raça, presença de comorbidades e uso 

prévio de anti-inflamatórios e antibióticos, em indivíduos atendidos no Hospital Geral 

Roberto Santos, em Salvador, Bahia, Brasil. 

 

6. METODOLOGIA 
 

6.1. Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
 

Todos os exames realizados nos indivíduos participantes deste estudo estão de acordo com as 

normas relativas à ética em pesquisa envolvendo seres humanos. Carta de anuência do 

Hospital Geral Roberto Santos (HGRS) e aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) 

da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública (EBMSP), com protocolo de aprovação de 

número 233.811, em anexo. 

 

6.2. Seleção de Pacientes e Coleta de Dados 

 
Para realização da pesquisa, foram selecionados indivíduos portadores de infecção 

odontogênica que procuraram assistência de saúde no Hospital Geral Roberto Santos (HGRS), 

um hospital de atenção terciária da rede de assistência pública de saúde em Salvador, Bahia, 



37 
 

Brasil. A amostragem foi realizada no período de janeiro de 2012 a abril de 2013. A infecção 

odontogênica foi definida como um processo infeccioso clinica e radiograficamente 

identificado, com sua origem envolvendo dente ou tecido periodontal. Foram considerados no 

estudo quadros infecciosos de origem pulpar ou periodontal, como abscessos dentoalveolares 

e/ou gengivais. Para cada indivíduo foi gerado um prontuário padrão do HGRS, juntamente 

com uma ficha específica de dados sobre sepse, nas quais foram registradas informações 

sociodemográficas (gênero, idade, raça), história da doença atual e comorbidades presentes, 

bem como informações referentes ao uso de medicações anti-inflamatórias e/ou 

antimicrobianas previamente ao exame físico e a anamnese (anexo 1).  

 

Cada indivíduo foi avaliado para a pesquisa de SRIS segundo os conceitos clássicos 

estabelecidos pelo American College of Chest Physicians (ACCP) e a Society of Critical Care 

Medicine (SCCM) em 1991. Destarte, foram aferidas a temperatura, a frequência cardíaca e a 

frequência respiratória, e realizada coleta de sangue periférico (venoso) para realização de 

leucometria (contagem de leucócitos). Os valores obtidos desses exames foram registrados em 

ficha anexa integrante do prontuário padrão do HGRS de cada paciente (anexo 1). Nesta ficha 

anexa, constavam os parâmetros para diagnóstico da SRIS. 

 

Os parâmetros utilizados para classificação da SRIS consistem em temperatura corporal 

menor que 36°C ou maior que 38°C; frequência cardíaca maior que 90 batimentos por 

minuto; frequência respiratória maior que 20 inspirações por minuto ou pressão parcial de 

dióxido de cabono (PaCO2) menor que 32 mmHg; e contagem de leucócitos menor que 4.000 

por mm3 ou maior que 12.000 por mm3, ou mais de 10% de formas imaturas. O diagnóstico 

de SRIS foi confirmado quando dois ou mais dos parâmetros citados estiveram presentes. 

  

Os pacientes foram avaliados pelos alunos do Curso de Especialização e Programa de 

Residência em Cirurgia e Traumatologia Buco-Maxilo-Faciais imediatamente após sua 

admissão no HGRS, independente de seu quadro clínico, os quais exibiram diferentes graus 

de infecção, com tempos de evolução também distintos. 

 

O exame físico, conforme protocolo de atendimento do HGRS, compreendeu a avaliação 

física geral do paciente, bem como das regiões cervicofacial e bucal, por meio de inspeção, 

palpação e percussão, para investigação e avaliação de áreas de edema, eritema, flutuação, 

dor, pus e outras secreções, e quaisquer outros sinais presentes. A avaliação imaginológica 
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constou de radiografias da face nas seguintes incidências: póstero-anterior da face e 

mandíbula, perfil de face, lateral oblíqua de mandíbula, e Waters. Estes exames tiveram como 

propósito identificar a fonte causadora da infecção e determinar sua extensão. Os indivíduos 

que apresentaram envolvimento de espaços anatômicos com possível comprometimento das 

vias aéreas e, portanto, maior morbidade, foram submetidos a tomografia computadorizada, 

ou ultrassonografia ou exame de ressonância nuclear magnética, sendo ditadas pelas 

características particulares de cada caso. 

 

A temperatura corporal foi aferida na região axilar por meio de termômetro de coluna de 

mercúrio. A coluna de mercúrio era ajustada à marca de 35ºC antes de ser feita a medição, e o 

termômetro era mantido sob a axila do paciente por 5 minutos, após esta ter sido secada. 

Todos os termômetros utilizados são do mesmo fabricante (termômetro clínico prismático, 

marca Premium, fabricado por Shanghai Hua Chen Medical Instruments Co. Ltd.). A 

frequência cardíaca foi obtida por meio da aferição da pulsação (número de pulsações) da 

artéria radial dos indivíduos, durante o período de 1 minuto. A frequência respiratória foi 

obtida pela visualização e contagem das incursões respiratórias dos indivíduos no período de 

1 minuto, considerando-se como incursão completa a expansão e retração da caixa torácica. 

Os pacientes não foram alertados quanto a avaliação da sua frequência respiratória, no 

momento em que esta estava sendo realizada, a fim de evitar alterações no padrão e 

frequência respiratórios induzidos por reações emocionais dos mesmos. A leucometria 

(contagem de leucócitos) foi realizada imediatamente após a coleta do sangue periférico do 

paciente, por meio de contagem eletrônica com aparelho automático do laboratório de análises 

clínicas do próprio HGRS. A coleta de sangue foi feita logo após o exame físico do paciente, 

antes de se instituir qualquer tratamento, medicamentoso ou não. 

 

A temperatura corporal, e as frequências cardíaca e respiratória dos indivíduos foram aferidas 

por alunos do Curso de Especialização e Programa de Residência em Cirurgia e 

Traumatologia Buco-Maxilo-Faciais da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública e 

Hospital Geral Roberto Santos. Igualmente, a coleta de sangue dos indivíduos para realização 

da leucometria foi procedida pelos mesmos alunos acima citados. Todos foram treinados 

quanto à forma de realizar os exames citados (calibração), bem como na aferição e registro 

dos dados com o propósito de se obter uniformidade (padronização da técnica). O 

processamento do sangue coletado foi realizado pelos técnicos do laboratório de análises 

clínicas do HGRS. 
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Os exames acima citados foram realizados em todos os indivíduos, os quais receberam toda a 

assistência necessária à sua condição, independentemente de sua participação no estudo. 

 

6.3. Dados Coletados 

 

Os dados coletados estão dispostos no anexo 2. 

 

6.4. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Foi realizada a análise descritiva das variáveis qualitativas (frequência absoluta e relativa) e 

variáveis quantitativas (média, desvio padrão e mediana). Foram utilizados testes não 

paramétricos na avaliação dos dados.  

 

Para associar as variáveis com a ocorrência da SRIS foi usado o teste exato de Fisher. Para 

associar as variáveis com o número de parâmetros foi usado o teste de Mann-Whitney 

(comparação de dois grupos), e o teste exato de Kruskal-Wallis (comparação de três grupos). 

O nível de significância adotado no trabalho é de 5%. 

 

7. RESULTADOS 

 

A amostra do estudo constou de 28 pacientes. A presença da SRIS foi registrada em 18 

pacientes (64,3%) (gráfico 1). 

 

 

35,7%

64,3%
Não

Sim

 

Gráfico 1.  Distribuição dos pacientes quanto à ocorrência da SRIS. 
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Do total de pacientes atendidos, 7 (25%) necessitaram internação hospitalar, e destes, 2 

(7,1%) também necessitaram tratamento na Unidade de Terapia Intensiva (UTI), devido à 

gravidade da infecção apresentada (tabela 1). Dois dos pacientes que necessitaram internação 

não apresentaram SRIS. 

 
 
Tabela 1. Distribuição da amostra de acordo com as variáveis. 
 
Variável 
 

 
n=28 

 
% 

   
Gênero   
   Masculino 16 57,1 
   Feminino 12 42,9 
   
Raça   
   Leucodérmico   2  7,1 
   Feodérmico 17 60,7 
   Meladémico  9 32,1 
   
Uso prévio de AINE  1  3,6 
   
Uso prévio de antibiótico 11 39,3 
   
Comorbidade 3 10,7 
   
Internação hospitalar 7 25,0 
   
Internação em UTI 2  7,1 
   
Dente envolvido   
    Anterior   1   3,6 
    Posterior 27 96,4 
   

 

 

Na tabela 2 está registrado o tempo médio de internação em enfermaria, que foi 7,6 dias, 

sendo 3,5 dias para internação em UTI. Quanto à média de idade dos pacientes, esta foi de 

32,2 anos (tabela 2).  

 

A média de parâmetros presentes foi 1,7 (2, a mediana), sendo 11 (61,1%) o número de 

pacientes com esta quantidade de parâmetros presentes, o mínimo para diagnóstico de SRIS, e 

7 (38,9%) com 3 parâmetros presentes.  
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Tabela 2. Idade, tempo de internação e parâmetros da SRIS presentes. 
 
Variável 
 

 
Média 

 
Desvio 
Padrão 

 
Mediana 

    
Idade 32,2 11,3 30,0 
    
Número dias internado  7,6  4,9 6,0 
    
Número de dias em UTI  3,5  0,7 3,5 
    
Número de parâmetros da 
SRIS presentes 

 1,7  1,1 2,0 

    
 

 

Dente os parâmetros de SRIS, os mais frequentes foram a contagem de leucócitos (67,9%) e a 

frequência cardíaca (39,3%). A temperatura e a frequência respiratória apresentaram a mesma 

ocorrência, e pouco diferiram da frequência cardíaca (diferença de 7,2%) (gráfico 2). 

 

32,1
39,3

32,1

67,9

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Temperatura Freq. Cardíaca .Freq
Respiratória

Leucócitos

%

 

Gráfico 2. Frequência dos parâmetros diagnósticos da SRIS. 

 

Na avaliação da associação de ocorrência da SRIS em relação às variáveis (tabela 3), não foi 

possível observar significância estatística em nenhum dos fatores avaliados (gênero, raça, uso 

prévio de antibióticos ou AINE, presença de comorbidades, internação hospitalar e em UTI, e 

dente envolvido no processo infeccioso).  
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Tabela 3. Associação entre a ocorrência de SRIS e as variáveis. 

 
Variável 
 

SRIS 

 
n 

 
% 

 
p-valor 

    
Gênero   1,000 
   Masculino 10 62,5  
   Feminino   8 66,7  
    
Raça   0,717 
   Leucodérmico   2 100,0  
   Feodérmico 11   64,7  
   Melanodérmico  5   55,6  
    
Uso prévio de AINE    0,357 
    Não 18 66,7  
    Sim  - -  
    
Uso prévio de antibiótico   0,444 
    Não 12 70,6  
    Sim   6 54,5  
    
Comorbidades   1,000 
    Não 16 64,0  
    Sim   2 66,7  
    
Internação hospitalar   1,000 
    Não 13 61,9  
    Sim   5 71,4  
    
Internação em UTI   0,524 
    Não 16   61,5  
    Sim   2 100,0  
    
Dente envolvido   1,000 
    Anterior   1 50,0  
    Posterior 17 65,4  
    
*Utilizado o teste exato de Fisher (p < 0,05). 

 

Quanto à quantidade de parâmetros diagnósticos de SRIS em relação à variáveis, os pacientes 

leucodérmicos apresentaram a maior média de parâmetros presentes (tabela 4). Também os 

pacientes que necessitaram de internação hospitalar e cuidados em UTI apresentaram maior 

número de parâmetros. Porém, não foi identificada significância estatística entre as variáveis e 

a quantidade de parâmetros presentes. 
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Tabela 4. Número de parâmetros positivos para SRIS em relação às variáveis. 

 
Variável 
 

Número de Parâmetros 

 
Média 

Desvio 
Padrão 

 
Mediana 

 
p-valor 

     
Gênero    0,913 
   Masculino 1,7 1,0 2,0  
   Feminino 1,8 1,1 2,0  
     

Raça    0,540 
   Leucodérmico 2,5 0,7 2,5  
   Feodérmico 1,7 1,1 2,0  
   Melanodérmico 1,6 1,1 2,0  
     

     
Uso prévio de antibiótico    0,154 
    Não 1,9 1,0 2,0  
    Sim 1,4 1,0 2,0  
     

Comorbidades    1,000 
    Não 1,7 1,0 2,0  
    Sim 1,7 1,5 2,0  
     
Internação hospitalar    0,252 
    Não 1,6 1,1 2,0  
    Sim 2,1 0,9 2,0  

     
Internação em UTI    0,378 
    Não 1,7 1,1 2,0  
    Sim 2,5 0,7 2,5  
     

Dente envolvido    1,000 
    Anterior 1,5 2,1 1,5  
    Posterior 1,7 1,0 2,0  

     
Presença de SRIS    <0,001 
    Não 0,5 0,5 0,5  
    Sim 2,4 0,5 2,0  
     

*Utilizados o teste de Mann-Whitney (comparação entre 2 grupos), e teste exato de Kruskal-

Wallis (comparação entre 3 grupos) (p < 0,05). 
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8. DISCUSSÃO 

 

A infecção odontogênica é uma condição de alta prevalência em todo o mundo. Algumas 

vezes, a infecção alcança a corrente circulatória e desencadeia uma resposta inflamatória 

sistêmica exagerada, a SRIS, configurando-se em sepse; condição de alta morbimortalidade. 

Não obstante sua gravidade, são raros os estudos sobre a sepse de origem dentária e 

periodontal. 

 

Esse trabalho avaliou a prevalência da síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) 

decorrente de infecção dentária (sepse odontogênica) e periodontal em pacientes atendidos no 

Hospital Geral Roberto Santos, em Salvador, Bahia, Brasil. Também avaliou sua relação com 

idade, gênero, raça, presença de comorbidades, uso de antimicrobianos e anti-inflamatórios, e 

tempo e estada no hospital (internação). 

 

A prevalência da SRIS em pacientes portadores de infecção odontogênica atendidos no HGRS 

foi de 64,3%, um número expressivo, semelhante ao encontrado em estudo realizado por 

Handley et al.1, também em unidade hospitalar. 

 

Entre os pacientes que necessitaram internação hospitalar, 3 (42,8%) apresentaram 3 critérios 

da SRIS, enquanto 2 (57,2%) apresentaram apenas 2; apenas 2 não apresentaram SRIS. Dos 2 

pacientes que necessitaram cuidados em UTI, ambos apresentavam SRIS, e dos pacientes 

negativos para a presença da síndrome, apenas 2 (7,14% do total de pacientes) necessitaram 

internação, mas sem necessidade de cuidados em UTI. Resultados semelhantes foram 

encontrados por Comstedt et al.19, que também acharam um risco 5,5 maior de choque séptico 

e uma taxa de mortalidade 6,9 vezes maior entre pacientes com SRIS em relação àqueles que 

não tinham SRIS. Esses resultados sugerem a influência da SRIS na gravidade dos quadros 

clínicos e suportam a ideia de que os critérios de diagnóstico da SRIS podem ser utilizados 

para identificar pacientes com infecção odontogênica cuja gravidade demanda assistência em 

nível hospitalar.  

 

Ainda, NeSmith et al.20 encontraram uma relação direta entre o tempo de internação 

hospitalar e a quantidade de parâmetros diagnósticos de SRIS presentes, sendo mais longo 

quanto maior o número de parâmetros presentes. 
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Entretanto, o presente estudo não encontrou uma relação estatisticamente significativa entre 

ocorrência de SRIS e tempo de internação hospitalar, porém a amostra é demasiado pequena 

para depreender alguma interpretação nesse sentido. 

 

Quanto à ocorrência da SRIS/sepse entre os gêneros, foi observada uma maior predileção pelo 

gênero masculino. Outros estudos apontam resultados semelhantes quanto à infecção 

odontogênica, porém sem relacionar à SRIS8,10. Porém, segundo Lowry7, não há estudos 

consistentes que sustentem uma maior predisposição ao desenvolvimento de SRIS/sepse em 

qualquer dos gêneros. 

 

A distribuição entre as raças demonstrou uma ocorrência maior de SRIS/sepse entre 

leucodérmicos, diferindo de outro estudo, que apontam maior prevalência entre 

melanodérmicos e feodérmicos21.  

 

Moss21 acredita que a maior prevalência em afrodescendentes dos estudos avaliados por ele 

pode ser explicada pela maior ocorrência de comorbidades específicas mais prevalentes nestas 

raças, em particular, o que seria um fator predisponente. De fato, dos 3 pacientes com SRIS 

que apresentavam comorbidades no presente estudo, um era melanodérmico e os outros dois 

feodérmicos, concordando com esta afirmação.  

 

Os resultados deste estudo sugerem não haver influência do uso de antimicrobianos ou AINE 

no desenvolvimento da SRIS, mas a amostra não é suficiente para sustentar esta afirmação. 

Onze pacientes estavam em uso de antibióticos no momento da avaliação, sendo que 1 havia 

feito uso também de AINE. Destes, 6 (54,5%) apresentaram critérios positivos para SRIS, e 3 

(27,3%) necessitaram internação hospitalar. Também não foi encontrada relação 

significativamente estatística entre as demais variáveis avaliadas e a ocorrência de SRIS 

(tabela 3). 

 

Em relação à origem do processo infeccioso, os dentes posteriores constituíram a principal 

causa, respondendo por 94,4% nos pacientes com SRIS, e 96,4% de todos os pacientes. Este 

achado está em consonância com o estudos de Sette-Dias et al.11. Isto denota a importância 

dos dentes inferiores como origem das infecções odontogênicas, porém não explica o 

mecanismo associado. 
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O presente trabalho não encontrou significância estatística entre a ocorrência de SRIS e as 

variáveis avaliadas (idade, gênero, raça, presença de comorbidades e uso de anti-inflamatórios 

e antibióticos), nem entre o número de parâmetros e as mesmas. Tal achado, porém, pode ser 

decorrente da amostra reduzida (o que é uma limitação deste trabalho), não permitindo o uso 

de testes estatísticos tradicionalmente aplicados a este tipo de estudo (teste do qui-quadrado). 

Assim, amostras maiores certamente devem apresentar resultados bem diversos. 

  

Atualmente, os critérios para diagnóstico da SRIS são considerados muito sensíveis e pouco 

específicos, encontrados em uma infinidade de condições e doenças, sendo considerado por 

muitos como inadequados para o diagnóstico e monitoração da SRIS de origem infecciosa 

(sepse), particularmente22. No entanto, embora os critérios sejam inespecíficos, eles guardam 

uma correlação confiável para a identificação de pacientes com maior propensão ao 

desenvolvimento da sepse grave, uma condição mais mórbida19. Assim, quanto maior o 

número de critérios, maior a severidade do quadro e maior a probabilidade de ocorrer sepse 

grave16,17,23. Barbosa et al.16 afirmaram que os critérios adotados, apesar das limitações, ainda 

são úteis e constituem o conjunto mais simples e aplicável de medidas para diagnóstico da 

SRIS disponível. Lowry7 afirmou que os parâmetros diagnósticos de SRIS têm valor, e o 

fenótipo de SRIS, i.e. a expressão clínica da condição patológica, reflete a presença de 

inflamação sistêmica secundária e sugere aumento no risco de complicações e resultados 

adversos. 

 

 Neste estudo, os parâmetros utilizados foram eficientes na detecção de pacientes com 

quadros mais graves. Dos 7 pacientes que necessitaram internação hospitalar, 2 não 

apresentaram diagnóstico de SRIS, de acordo com os parâmetros utilizados. Vale ressaltar 

que, dentre estes pacientes, os diagnosticados com SRIS foram os que tiveram maior tempo 

de internação hospitalar. 

 

Dada a alta prevalência da SRIS/sepse de origem odontogênica e seu potencial para evoluir 

para formas mais graves com alto índice de morbimortalidade, o diagnóstico precoce da sepse 

odontogênica é de fundamental importância na prática clínica. Assim, faz-se necessária a 

utilização de uma forma sistemática de diagnóstico dos pacientes portadores de infecção 

odontogênica com SRIS associada. Neste estudo, a aplicação dos parâmetros de diagnóstico 

de SRIS foi eficiente em discriminar os casos mais graves, fato que é corroborado por outro 

estudo semelhante conduzido por Comstedt et al.19. Ademais, o baixo custo dos exames 
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utilizados na pesquisa de SRIS, assim como a rapidez de sua realização, justificam sua 

utilização rotineira. De fato, deveria constituir parte constante e obrigatória do exame de todo 

paciente com infecção odontogênica, pois utilizam critérios universais e mandatórios 

integrantes de um exame físico bem realizado: a aferição dos sinais vitais. A leucometria, 

também utilizada, compõe o hemograma padrão adotado em todo o mundo, e é o mais básico 

exame complementar realizado na investigação de quadros de infecção. Igualmente, apresenta 

baixo custo e rapidez na sua realização. 

 

Os critérios de diagnóstico da SRIS apresentam grande utilidade na identificação precoce de 

quadros clínicos com potencial para ocorrência da SRIS/sepse e sepse grave. Embora não 

sejam específicos, podem ser utilizados como teste de triagem para pacientes de risco para 

estas condições, alertando e direcionando o profissional para uma avaliação mais cuidadosa 

do paciente. Os parâmetros também proporcionam boa relação com a severidade da condição 

apresentada, são de simples aplicação e de baixíssimo custo, o que se reveste de particular 

importância, principalmente no sistema público de assistência à saúde. 

 

9. CONCLUSÃO 

 

Este trabalho revelou uma prevalência de SRIS elevada (64,3%) entre os pacientes portadores 

de infecção odontogênica atendidos no Hospital Geral Roberto Santos. Dada a gravidade da 

SRIS/sepse, este achado sugere a importância de uma avaliação criteriosa destes pacientes, a 

fim de identificar aqueles que possuem uma propensão a desenvolver quadros sépticos mais 

agressivos, e prover-lhes tratamento adequado, o mais precocemente possível. 

 

Os resultados do presente estudo sugerem que os critérios de diagnóstico da SRIS podem ser 

utilizados como rotina na avaliação inicial de pacientes portadores de infecção odontogênica, 

com boa capacidade diagnóstica para sepse. 

 

Há um número restrito de trabalhos na literatura nacional e internacional avaliando 

especificamente a relação entre SRIS e seus parâmetros de diagnóstico à infecção. 

  

Estudos como o presente são necessários para se conhecer os panoramas local e regional da 

infecção odontogênica, ainda pouco conhecidos, além de fornecer subsídios para a 

implantação de políticas de saúde adequadas ao diagnóstico precoce e tratamento eficiente 
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desta condição e, mais importante, medidas de prevenção em larga escala capazes de atender 

à população. 
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ANEXO 1 – Ficha clínica para diagnóstico de SRIS/sespe. 
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ANEXO 2 – Dados coletados dos pacientes. 
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ANEXO 3 - Protocolo da aprovação do comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Geral 
Roberto Santos. 
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ANEXO 4 – Protocolo da aprovação do CONEP. 
 
 

 
 
 

 
 

 


