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RESUMO 

Objetivo: A Paralisia cerebral (PC) é uma desordem de movimento e postura por lesão no sistema 

nervoso em desenvolvimento. Pacientes com PC requerem atenção aos cuidados bucais visto que 

tem suas limitações quanto á higiene bucal. Este estudo procurou avaliar condições de saúde bucal 

através de parâmetros salivares e microbiológicos associados á cárie dental em pacientes com PC 

submetidas ou não à gastrostomia em Uberaba. Material e método: O estudo avaliou 48 pacientes 

com idades entre 2 anos a 16 anos, divididos em 3 grupos sendo 16 pacientes sem deficiência (Grupo 

SD), 15 pacientes com Paralisia Cerebral (Grupo PC) e  17 pacientes com PC submetidas à 

gastrostomia e fundoplicatura de Nissen (Grupo PCG). Avaliou-se o índice de cárie (IC), o índice de 

placa (IP), contagem salivar do número de colônias de Streptococcus mutans (CB) e a capacidade 

de tamponamento salivar (CTS). Os dados obtidos de IP, CB e CTS foram submetidos à análise 

estatística One Way Anova (p<0,05), e os dados de IP ao Teste de Tukey (p<0,05). Resultados: 

Observou-se diferença estatística apenas entre os grupos para o IP, sendo que o grupo PCG 

apresentou os maiores valores. Conclusão: Concluiu-se que a PC, associada ou não à gastrostomia, 

não é facilitador ou atenuante da doença cárie, nem atua como fator determinante da saúde bucal. 
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CONSIDERAÇÕES INICIAIS 

 Civilizações antigas consideravam crianças com deficiências como sub-

humanas (Pessotti 1984, Tabaquim, 1996). A primeira descrição de Paralisia 

Cerebral (PC) passou a ser conhecida após os trabalhos iniciais de William John 

Little em 1843, observando crianças que apresentavam rigidez muscular e má 

oxigenação do cérebro, denominando estes achados como Síndrome de Little (Little 

1966, Schwartzman, 2004). Em 1897 ao estudar Síndrome de Little, Sigmund Freud 

empregou o termo “Paralisia Cerebral” discordando de Little observando que as 

crianças apresentavam outros problemas (Pellegrino 1995, Cândido 2004). Mais 

tarde, no mesmo ano, Phelps generalizou o termo Paralisia Cerebral para diferenciar 

do termo Paralisia Infantil - Poliomielite, que consiste de paralisias flácidas (Diament, 

1996). 

A Associação Mundial de Paralisia Cerebral, definiu a paralisia cerebral como 

um distúrbio de postura e movimento persistente, porém não imutável, causado por 

lesão no sistema nervoso em desenvolvimento, antes ou durante o nascimento ou 

nos primeiros meses da lactância (Griffith e Clegg, 1988). Para a Organização 

mundial da saúde, a PC ocorre na primeira infância, onde o cérebro está em plena 

maturação. 

Em um conceito mais abrangente, a paralisia cerebral foi definida por 

Swaiman (2006) como uma alteração com comprometimento motor evidente na 

infância precoce, caracterizado por mudanças no tônus muscular, tipicamente 

espasticidade ou rigidez, fraqueza muscular, movimentos involuntários, ataxia ou 

uma combinação destas anormalidades (Swaiman, 2006). Ademais, a Paralisia 

Cerebral pode estar comumente associada à epilepsia e anormalidades da fala, 

aprendizado, audição, visão e retardo mental (Behrman et al., 1996, Gupta et al., 

2001).  

A PC é uma desordem neuropediátrica comum com prevalência de cerca de 

2% em países desenvolvidos e uma prevalência presumidamente maior em países 

em desenvolvimento (Himmelmann e Uvebrant, 2014, Donald et al., 2014). Crianças 

portadoras de paralisia cerebral podem apresentar limitações para andar, falar, 

dificuldade de audição e visão. Apresentam ainda dificuldades na execução de 

movimentos finos, incapacidade motora e espasticidade elevada, causando 

movimentos descoordenados e involuntários (Schwartzman, 2004). 
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A PC pode estar relacionada a problemas gestacionais como a desnutrição 

materna e infantil, uso de drogas, álcool ou medicamentos durante a gestação, 

ameaças de aborto, exposições a raios-x, doenças infecciosas (rubéola, sífilis), 

diabetes e hipertensão. Alguns casos de paralisia cerebral têm uma base genética e 

eles são herdados, seguindo um padrão mendeliano ou são determinados por genes 

específicos isolados (O’Shea et al., 2000). 

O atendimento médico e hospitalar inadequadocausam partos longos ou 

prematuros, uso incorreto do fórceps, hemorragia cerebral causada por 

estreitamento da bacia, gerando falta de oxigênio no cérebro e lesões nos neurônios 

(Paneth et al., 2006, Krieger 2006). 

Infecções (meningites e encefalites), traumatismo craniano, acidente 

cerebrovascular, asfixia, ingestão de veneno, insuficiência/parada respiratória, 

inflamações ou abscessos no cérebro também têm sido relacionadas à patogênese 

da PC (Legido et al., 2003). 

A PC é uma doença crônica, sem cura e cujos avanços visam proporcionar 

melhor qualidade de vida e independência possível ao paciente que a possui 

(Wongprasartsuke e Stevens, 2002). 
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ABSTRACT 

Background: Cerebral Palsy (CP) is a disorder of movements and posture on the 

development of nervous system. CP patients require attention to oral care since 

dental care to people with special needs has its limitations. This study evaluated the 

oral health conditions by oral clinical examination and salivary and microbiological 

analysis associated with dental caries in patients with CP submitted or not to 

gastrostomy at the city of Uberaba. Materials and Methods: The study evaluated 48 

patients aged 2 years to 16 years                                                                                                                                                                                              

, divided into 3 groups, 16 patients without disabilities (Group WD), 15 patients with 

Cerebral Palsy (Group CP) and 17 patients with Cerebral Palsy submitted to 

gastrostomy and Nissen fundoplication (Group WCP). It was evaluated the caries 

index (CI), plaque index (PI), salivary counts of the bacterium Streptococcus mutans 

(CB), and salivary buffering capacity (SBC). Data from PI, CB and SBC were 

statistically analyzed by One-Way ANOVA (p <0.05) analysis, and PI data submitted 

to the Tukey test (p <0.05). Results: It was observed statistic difference only to the 

PI analysis, that the WCP group showed the highest values. Conclusion: It was 

concluded that the CP, with or without gastrostomy is not caries facilitator or 

mitigating, or act as determinant of a good or poor oral health. 

 

 

 

Keys-words: Oral Health, Cerebral Palsy, Gastrostomy, Nissen Fundoplication 
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1. Introdução 

 Paralisia cerebral (PC) é uma lesão encefálica estática que pode ser definida 

como uma desordem não progressiva dos movimentos e postura (Stanley, 1994). A 

PC está comumente associada à epilepsia e anormalidades da fala, ao aprendizado, 

à audição, visão e retardo mental (Behrman et al., 1996, Gupta e Appleton, 2001). 

Estes pacientes não apresentam ações motoras necessárias para a deglutição 

(Vaiman e Eviatar, 2009) levando a disfagia, que pode provocar pneumonia 

aspirativa, desnutrição e desidratação, colaborando para morbidade e mortalidade 

dos pacientes afetados (Rugiu, 2007). Para estes pacientes, geralmente é indicada a 

gastrostomia facilitando a administração de medicamentos (Tawfiket al., 1997), 

ganho de peso, redução do tempo de alimentação, diminuição das internações, e 

melhora da qualidade de vida dos cuidadores (Vane et al., 1985).  Atualmente, esse 

procedimento pode ser realizado cirúrgica (aberta ou convencional, denominada 

Gastrostomia a Stamm), radiologicamente (Gastrostomia Percutânea Radiológica), 

ou ainda por via endoscópica (Gastrostomia Percutânea Endoscópica) (El-Matary, 

2008), podendo, contudo, induzir ou agravar o refluxo gastroesofágico exacerbado 

(RGE) (Mollitt et al., 1985, Grunow et al., 1989).  

O Refluxo Gastroesofágico (RGE) é a exposição do esôfago ao suco gástrico e está 

também associado àqueles pacientes com gastrostomia que apresentam retardo de 

crescimento e sintomas respiratórios, especialmente os com disfagia neurológica, 

comumente acometendo pacientes portadores de PC (Reyes et al., 1993). Para 

alguns autores, é indicada, concomitantemente e de maneira profilática, a realização 

de cirurgia de fundoplicatura de Nissen, associada à gastrostomia para pacientes 

com PC (Vane et al., 1985, Jolley et al., 1986), uma vez que esses pacientes são 

extremamente susceptíveis a desenvolverem o RGE. A fundoplicatura de Nissen é 

um procedimento cirúrgico para tratamento do RGE onde o esôfago distal é 

envolvido pelo fundo gástrico em toda a sua circunferência (Nissen, 1956). Este 

procedimento controla o RGE em mais de 90% dos casos (Behrman et al., 1996), e 

está indicado, principalmente, quando há falha do tratamento clínico ou na presença 

da doença do refluxo gastroesofágico severo, hérnia hiatal ou na evidência de 

esofagite (Stringel et al.,1989, Stringel,1990). O RGE severo também está associado 

à pneumonia (Dyment e Casas, 1999), que é a principal causa de óbito (Bartlett et 
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al., 2008), devido à aspiração de conteúdo infeccioso da faringe para a via aérea 

inferior (Finucane e Bynum, 1996). 

 Pacientes portadores de PC necessitam de cuidados especiais e intensivos 

para prevenir fatores associados à doença como cárie dental (Dos Santos e 

Nogueira, 2005). A cárie dental é uma doença multifatorial que envolve interações 

complexas entre bactérias acidogênicas, fermentação de carboidratos e fatores 

inerentes à saliva, como capacidade de tamponamento que representa importante 

marcador de risco de cárie (Guo e Shi, 2013). A variabilidade individual do risco de 

cárie está relacionada, principalmente, com a dieta consumida e com o número de 

microrganismos cariogênicos presentes na placa bacteriana e na saliva (van Houte, 

1993). Em pacientes com RGE, o refluxo gástrico pode promover também erosão 

dental, que é uma manifestação extra esofágica importante de risco do RGE, 

definida como a perda de estrutura dentária por um processo químico sem 

envolvimento da microbiota (Roesch-Ramos et al., 2014). A atividade e a 

susceptibilidade à doença cárie têm sido relacionadas à capacidade de 

tamponamento salivar por diferentes métodos, como pelo método clássico de 

Ericsson (1959), medição do pH e fluxo salivar, além de estudos microbiológicos da 

saliva (dos Santos et al., 2002). Em pacientes com PC, estudos analisaram a 

condição bucal desses pacientes, observando-se alta incidência de cárie dental, 

doença periodontal (Dos Santos e Nogueira, 2005) e erosão dental (Guaré et al., 

2012). 

 Baseado no que foi exposto, o objetivo do presente trabalho foi avaliar a 

condição bucal de pacientes portadores de PC com e sem Gastrostomia associada à 

fundoplicatura de Nissen, da cidade de Uberaba. A hipótese para o presente estudo 

era de que a gastrostomia/fundoplicatura não compromete a qualidade da saúde 

bucal de crianças com paralisia cerebral. 

2. Material e Método 

 Trata-se de um estudo observacional transversal, realizado com 48 

pacientesna faixa etária de 2 a 16 anos, pertencentes aos Ambulatórios de Cirurgia 

Pediátrica e da Neurologia Pediátrica do Hospital de Clinicas da UFTM e do Hospital 

da Criança da cidade de Uberaba, MG, Brasil. Este estudo foi aprovado pelo Comitê 

de Ética em Pesquisa da Universidade de Uberaba – UNIUBE (Parecer No: 

502.344). O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) foi assinado pelos 
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pais ou responsáveis pelos participantes. Os pacientes foram divididos em 3 grupos: 

16 pacientes sem deficiência (Grupo SD), 15 pacientes com Paralisia cerebral 

(Grupo PC) e 17 pacientes com Paralisia cerebral com gastrostomia associado a 

fundoplicatura de Nissen (Grupo PCG). Foram excluídos do estudo os pacientes 

sindrômicos ou que estivessem em uso de antibioticoterapia nas últimas duas 

semanas, bem como pacientes que se recusassem a participar da pesquisa.  

 O exame clínico odontológico foi realizado por apenas um examinador, 

cirurgião dentista, no Ambulatório de Odontologia da UFTM, local com adequada 

iluminação, em que os pacientes estavam confortavelmente sentados em cadeira 

apropriada, ou no colo do responsável. O examinador avaliou o Índice de Placa (IP) 

e Índice de Cárie (IC) com auxílio de espelho clínico número 5, devidamente limpo e 

esterilizado. O IP foi obtido pela contagem de faces dentais que apresentavam placa 

visível. Para cada paciente o IP foi calculado realizando a divisão do número de 

faces dentais com a presença de placa visível pela quantidade total de faces dentais 

(5) e o resultado foi multiplicado por cem, sendo o valor de IP expresso em 

porcentagem, por grupo. 

 Para calcular o IC o examinador calculou a porcentagem de dentes 

restaurados, perdidos ou cariados, dividindo o número de dentes encontrados 

nessas condições, pelo número total de dentes, multiplicando esse resultado por 

cem. O valor de IC foi expresso em porcentagem, por grupo. 

 A saliva não estimulada foi coletada do assoalho bucal, de uma a três horas 

após o café da manhã, ou à tarde, eventualmente, uma a três horas após o almoço 

dependendo do período escolar (Spolidório et al., 2004).  Para tanto, pipetas estéreis 

foram utilizadas, sendo a saliva coletada com ligeira sucção até se obter de 1,5 a 2 

ml, sendo posteriormente depositada em tubos estéreis de Pasteur. Os tubos 

estéreis foram acondicionados em recipiente de isopor contendo gelo no seu interior 

e encaminhados ao Laboratório de Bioquímica da Universidade de Uberaba para 

análise da capacidade de tamponamento e contagem bacteriana. O tempo decorrido 

desde a coleta das amostras até o processamento não excedeu 4 horas (Bentley, 

1988). 

 A Capacidade de Tamponamento Salivar (CTS) foi realizada por titulometria 

com o método de Ericsson (1959). A CTS foi realizada utilizando-se de pHmetro 

calibrado no momento (pHmetro Digital Microprocessado PG1800 – GEHAKA- São 
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Paulo, Brasil ), em até 3 horas após a coleta, foi medido o pH da saliva, pipetando-se 

1ml no tubo de ensaio que continha 3 ml de solução de HCl (0,05M). Em seguida o 

tubo foi tampado e agitado por um minuto em centrifugador, ficando em seguida 

destampado por 10 minutos, em repouso, a fim de eliminar o gás carbônico liberado 

durante a agitação mecânica, sendo aferido novamente o pH da solução saliva mais 

HCl após agitação, obtendo-se assim os valores de CTS, classificados de acordo 

com a Tabela 1. 

Tabela1: Classificação da CTS. 

pH Valores 

pH≥5,6 Capacidade Tampão Ótima 

4,5<pH< 5,5 Valores Limites 

pH≤ 4,5 Capacidade Tampão Ruim 

* Thystrup, 1995 

 Logo após a coleta, a saliva foi encaminhada ao laboratório da Universidade 

de Uberaba e submetida a diluições sucessivas (10, 100, 1000 e 10000 vezes) em 

soro fisiológico estéril. O material diluído (1000 e 10000 vezes) foi espalhado com 

alça de Drigalski em placas de Petri contendo meio sólido seletivo para 

Streptococcusmutans (MitisSalivariusBacitracina Sacarose, MSBS) (Gold et al., 

1973). Em seguida foi procedido o cultivo em microanerobiose (técnica da vela) pelo 

período de 48 a 72 horas, tempo necessário para obtenção de colônias visíveis, que 

posteriormente foram contadas e anotadas, obtendo-se assim a contagem de 

bactérias (CB) de cada grupo, expressa pelo número de Unidades Formadoras de 

Colônia (UFC) x 10⁶ por ml. 

 Os dados obtidos foram submetidos à análise estatística com auxílio de 

programa estatístico SPSS (Software Estatístico SPSS / Versão 17 - SPSS - 

Chicago - USA) com o nível de significância de 0,05. Para os dados de CTS, IP e CB 

foram submetidos à análise de variância de um fator (One Way Anova). Para os 

dados do IP foi também realizado pós-teste deTukey (p<0,05). 

3. Resultados 

O grupo SD foi composto por 16 crianças que não apresentavam deficiências, 

sendo que destas crianças 50,0% eram meninas (n=08) e 68,8% tinham entre 3 a 7 
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anos de idade (n=11). O grupo PC foi composto por 15 crianças com idades entre 2 

a 14 anos. Destas crianças, 53,3% apresentaram idade entre 2 a 7 anos (n=08) e 

62,5% (n=10) pertenciam ao sexo masculino. O grupo PCG foi composto por 17 

crianças, sendo que 70,6% destas eram meninos. A idade variou de 02 a 16 anos, e 

a idade mais prevalente foi entre 2 a 7 anos (58,8%, n=10) (Tabela 2). 

Tabela 2: Análise descritiva da idade e gênero das crianças pertencentes aos grupos 
do estudo, Uberaba, Brasil, 2014 (n=48). 
 
Variáveis Frequência (n) % 

Grupo SD (n=16) 

Idade 3 a 7 11 68,8 

 8 a 16 05 31,3 

Sexo Feminino 08 50,0 

 Masculino 08 50,0 

Grupo PC (n=15) 

Idade 2 a 7 08 53,3 

 8 a 14 07 46,7 

Sexo Feminino 05 37,5 

 Masculino 10 62,5 

Grupo PCG (n=17) 

Idade 2 a 7 10 58,8 

 8 a 16 07 41,20 

Sexo Feminino 05 29,4 

 Masculino 12 70,6 

 

Não foi observada diferença entre os grupos para os valores de CTS e CB 

(Tabela 3), sendo os valores de CTS dos grupos SD e PC considerados ruins para 

tamponamento salivar (Tabela 1). Contudo, em relação à CB, o grupo SD 

apresentou os menores valores (Tabela 3). Numericamente, em relação ao IC 

observou-se maior prevalência da doença cárie no grupo SD, seguida do grupo PCG 

e posteriormente PC (Tabela 4). 

 Para o IP, o grupo PCG apresentou estatisticamente, os maiores valores, 

diferindo dos demais (Tabela 3). 
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Tabela 3. Valores médios e de desvio padrão de CTS, CB e IP das crianças 

pertencentes aos grupos de estudo, Uberaba, Brasil, 2014 (n=48). 

 SD PC PCG 

CTS 3,94 (± 0,28) a 4,27 (± 0,38) ªA 4,52 (± 0,39) ªA 

CB 2,85 (± 2,09) ªA 3,19 (± 1,78) ªA 3,43 (± 1,72) ªA 

IP 18,82 (± 2,87) ªA 22 (± 2,58) ªA 32,27 (± 3,44) °B 

*Letras iguais na linha correspondem à semelhança estatística/ *p < 0,05 
SD = Sem Deficiência; PC = Paralisia Cerebral; PCG = Paralisia Cerebral com Gastrostomia; CTS = Capacidade 
de Tamponamento Salivar; CB = Contagem de Bactéria; IP = Índice de Placa 

 

Tabela 4. Valores de IC das crianças pertencentes aos grupos de estudo, 

Uberaba, Brasil, 2014 (n=48). 

 SD PC PCG 

IC 16,82% 1,96% 6,06% 

*IC = Índice de Cárie/ SD = Sem Deficiência; PC = Paralisia Cerebral; PCG = Paralisia Cerebral com 
Gastrostomia 

 4. Discussão 

 No presente estudo observou-se que os pacientes do grupo sem deficiência 

(SD) apresentaram maior Índice de Cárie (16,82%), o que é corroborado por 

diferentes autores que encontraram baixa atividade de lesão cariosa para pacientes 

com PCG, comparadas aos pacientes que se alimentam por via oral (Dyment e 

Casas 1999, Jawadi et al., 2004). Santos et al., 2009 avaliando disfunções 

oromotoras, idade e consistência da dieta observou  influência significativa no índice 

de cárie e que os mais jovens apresentaram maiores problemas oromotores. Já 

Littleton et al.,1967) em estudo com pacientes com Gastrostomia, encontraram que 

estes pacientes muitas vezes não desenvolvem cárie dentária e aqueles com PC 

com  dentição permanente tiveram mais cárie que os SD. 

 No presente estudo, não se encontrou diferença estatística para CB entre os 

grupos avaliados. Entretanto, Tanaka et al. (2009), observaram maior número de 

unidades formadoras de colônia em pacientes que apresentavam deficiências físicas 

e mentais, com alimentação via oral, comparados com pacientes saudáveis 

possivelmente relacionados á característica da dieta e condições de higiene bucal 
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limitadas (Tanaka et al., 2009). Observa-se que a supressão dos níveis elevados de 

Streptococcus mutans na mãe pode atrasar ou impedir a colonização do organismo 

na sua criança (Novak et al.,1994). De fato, a colonização atrasada de 

Streptococcus mutans pode resultar em uma redução no índice de carie (Guo e Shi, 

2013). Portanto a atenção à prevenção implica orientação materna constante (Guo e 

Shi, 2013).  A avaliação do IP nos grupos revelou diferença estatística para o 

grupo de gastrostomia corroborada por outros autores (Rodrigues dos Santos et al., 

2003), mostrando que os pacientes do grupo PCG apresentaram a pior condição de 

higienização bucal com altas taxas de placas em dentes permanentes. Outro autor 

não encontrou alteração do IP nos grupos estudados com e sem gastrostomia (Klein 

e Dicks 1984). Para Novak et al. (1994), a dificuldade na mastigação e deglutição de 

pacientes com PC os leva a ingerir dieta pastosa rica em carboidratos com uma 

reduzida duração do ciclo mastigatório, favorecendo assim o acúmulo de depósito 

alimentar e placa dental (Dyment e Casas 1999; Jawadi et al., 2004) . No presente 

estudo, mesmo no grupo PCG, diversos cuidadores assumiram a colocação de 

alimentos na cavidade oral dos pacientes, mesmo que não fosse possível sua 

deglutição, para que eles não se privassem de provar o gosto de determinados 

alimentos, no geral ricos em carboidratos. Além disso, em pacientes com PCG, a 

higienização da cavidade oral é bastante dificultada, pela própria condição do 

paciente, sendo que os cuidadores, por diversas vezes disseram não conseguir 

realizar adequadamente a higienização, nem mesmo uma vez durante o dia, 

deixando-a a cargo do cirurgião-dentista de instituições de apoio, o que restringe 

sobremaneira a periodicidade da remoção de placa bacteriana dental. 

 Embora os valores de CTS não tenham apresentado diferença estatística. 

Santos et al. (2010), realizaram um estudo questionando se o tipo de anormalidade 

neuromotora poderia afetar os parâmetros salivares em indivíduos com PC. Os 

resultados mostraram que os indivíduos com paralisia cerebral com espasticidade 

apresentaram menores taxa de fluxo salivar, pH e capacidade tampão, o que 

poderia aumentar o risco de doenças bucais nessa população (Santos et al., 2010). 

Gábris et al. (2002) não encontraram correlação entre Capacidade Tampão e Índice 

de Cárie na dentição permanente. Contudo, um único fator não pode ser 

considerado como diretamente relacionado à doença cárie, devido à sua etiologia 

multifatorial (Larsen  et al., 1999; Santos et al., 2010).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guo%20L%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guo%20L%5Bauth%5D
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5. Conclusão 

 Conclui-se com a metodologia do presente estudo que a Paralisia Cerebral, 

associada ou não à gastrostomia com fundoplicatura de Nissen, não são 

facilitadores ou atenuantes da doença cárie, nem atuam como fatores determinantes 

de uma boa ou má saúde bucal. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A comparação de experiência de cárie em indivíduos com paralisia cerebral e 

os que não apresentam essa condição tem sido estudada em diferentes faixas 

etárias. Os resultados mostram alta variabilidade em seus delineamentos, grupos 

amostrais, localização, identificação das variáveis e proposições (ex.: hipoplasias 

dentárias, atrasos na cronologia de erupção, maloclusão, bruxismo), dificultando a 

interpretação das análises comparativas (dos Santos et al., 2002, Dos Santos e 

Nogueira, 2005). A falta de padronização nos critérios de diagnóstico, na faixa etária 

entre os estudos, as diferenças na dieta consumidas, investigadores inexperientes e 

falta de análise estatística dos resultados são alguns possíveis confundidores 

(Brown e Schodel, 1976).  

Com o avanço da ciência e a elevação da qualidade dos serviços de saúde 

observa-se aumento da sobrevivência dessas crianças com o diagnóstico de PC 

tetraplégica. Surge, então, novo desafio para os profissionais de saúde: ir além da 

sobrevivência e oferecer qualidade de vida a esses pacientes (O'Shea 2008; Blair e 

Watson, 2006).  

 A amostra abrange parcela da população que recebe atenção em sua maioria 

dos serviços assistenciais multidisciplinares. A importante atenção domiciliar de seus 

cuidadores onde sobressai o zelo materno talvez seja o principal fator atenuante e 

onde deveria ser promovida a educação em saúde bucal (pais, cuidadores, 

enfermeiros). Não se pode excluir a atenção médica neonatal e pediátrica como 

principais vetores na integração dos programas de prevenção desde a infância, 

motivando os dentistas para criarem um sistema de atendimento odontológico para 

esta população com deficiência. 

 O ambulatório odontológico onde foi realizada a pesquisa não é aberto à 

população geral, e seus gestores observando a dificuldade de acesso destes 

pacientes ao serviço odontológico se disponibilizaram para o atendimento dos 

participantes da pesquisa que necessitariam de tratamento. Considera-se um ganho 

importante e a luta para que possa ampliar este atendimento a população de 

deficientes muitas vezes carentes do atendimento e sem acesso na comunidade é 

de extrema necessidade e importância. A sensibilização dos gestores responsáveis 

pela saúde na cidade de Uberaba e região para a implantação de ambulatório 
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específico com equipamentos adequados (cadeira/prancha especial) e recurso 

humano capacitado se faz necessária, como também viabilizar o atendimento 

odontológico hospitalar visto que a cidade já dispõe dessa modalidade em um 

hospital, oficializando o convênio com o mesmo na atenção SUS.  

 Durante a pesquisa algumas crianças foram excluídas por apresentarem 

infecções em nível ambulatorial ou hospitalar com antibioticoterapia (com aparente 

percepção de condição bucal precária). Sendo assim, a necessidade de se implantar 

avaliação bucal de forma sistemática incluindo-a na avaliação pré-operatória sempre 

que julgarmos necessário diante de uma avaliação visual durante a avaliação pré-

operatória com a solicitação dos demais exames de rotina se torna importante. 

Estaríamos com isso contribuindo para uma diminuição de riscos cirúrgicos diante da 

variabilidade da microbiota bucal como fator desencadeante de processos 

infecciosos em pacientes suscetibilizados pela agressão cirúrgica que leva a 

diminuição de defesas do organismo. 
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APÊNDICE A: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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APÊNDICE B: FORMULÁRIO 
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ANEXO A: AUTORIZAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA - UFMG 
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ANEXO B: Normas para publicação no periódico: Journal of Pediatric Surgery 

 
 


