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RESUMO 

Objetivo do estudo: Comparar os níveis de CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES e CXCL8/IL-8 na mucosa oral e no tubo endotraqueal de pacientes que 

evoluíram para extubação ou óbito. Materiais e Métodos: Este estudo observacional incluiu 45 

pacientes submetidos à Ventilação Mecânica Invasiva (VMI) em uma unidade de terapia 

intensiva. Amostras foram coletadas da mucosa oral e do tubo endotraqueal e analisadas por 

Cytometric Bead Array (CBA). Os pacientes foram classificados de acordo com o desfecho 

clínico: extubação (n=13) ou óbito (n=32). Resultados: Em pacientes extubados, os níveis de 

CXCL10/IP-10 foram significativamente menores na mucosa oral em comparação com 

CCL2/MCP-1, CCL5/RANTES e CXCL8/IL-8, e significativamente menores no tubo 

endotraqueal em comparação com CXCL8/IL-8. Pacientes que evoluíram para óbito 

apresentaram níveis significativamente mais elevados de CXCL8/IL-8 na mucosa oral em 

comparação com CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG e CCL5/RANTES, e níveis 

significativamente mais elevados de CCL5/RANTES em comparação com CXCL10/IP-10; no 

tubo endotraqueal, CXCL10/IP-10 foi significativamente menor do que as outras quimiocinas. 

Comparativamente, pacientes que foram a óbito apresentaram níveis significativamente mais 

elevados de CXCL9/MIG, CCL5/RANTES e CXCL8/IL-8 na mucosa oral em relação aos 

pacientes extubados. Conclusão: Pacientes em ventilação mecânica apresentaram perfis 

distintos de quimiocinas na mucosa oral de acordo com o desfecho clínico. Níveis 

significativamente mais elevados de CXCL9/MIG, CCL5/RANTES e CXCL8/IL-8 na mucosa 

oral estão associados ao óbito, sugerindo que a análise de swab oral pode representar uma 

ferramenta promissora para a identificação precoce de biomarcadores prognósticos em 

pacientes com pneumonia. Estudos futuros com amostras maiores e delineamentos 

longitudinais serão importantes para validar esses achados e explorar ainda mais o potencial 

dessas moléculas como ferramentas prognósticas em ambientes de terapia intensiva. 

 

Palavras chave: Mucosa oral, quimiocinas, insuficiência respiratória, ventilação mecânica, 

pneumonia
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1 INTRODUÇÃO 

Antes mesmo da pandemia da COVID-19, as infecções respiratórias agudas constituíam 

uma das principais causas de demanda por atendimento médico de urgência (Metlay et al., 

2025). Atualmente a pneumonia permanece como uma das principais causas de hospitalização 

e mortalidade globalmente (Who, 2023). Em 2015, a pneumonia foi classificada como a oitava 

maior causa de óbito nos Estados Unidos, a quarta principal causa de morte em âmbito mundial 

e a principal causa de mortalidade em países de baixa renda (Lanks et al., 2019). A etiologia da 

pneumonia pode ser bacteriana, viral ou fúngica, e sua prevenção é efetivamente alcançada por 

meio da vacinação, incluindo imunizações contra pneumococos, influenza e SARS-CoV-2. O 

diagnóstico clínico baseia-se na associação do quadro clínico sugestivo e achados físicos com 

evidências radiográficas de infiltrados pulmonares (Rothberg, 2022).  

Na unidade de terapia intensiva a pneumonia associada a ventilação (PAV) é a infecção 

nosocomial mais frequente, afetando de 20% a 36% dos pacientes críticos (Howroyd et al., 

2025). A cinética de resolução dos sinais e sintomas da pneumonia é predominantemente 

modulada por fatores intrínsecos ao hospedeiro, com ênfase na fragilidade clínica (Yang et al., 

2024).  

Comorbidades como diabetes mellitus, neoplasias, estados de imunossupressão e 

disfunções orgânicas avançadas comprometem a função neutrofílica, além de prejudicar a 

imunidade celular e humoral, impactando negativamente a taxa de recuperação clínica (Póvoa 

et al., 2025). Ademais, condições como doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 

desnutrição, aspiração crônica, alcoolismo crônico, distúrbios neurológicos, disfunção da 

drenagem linfática pulmonar e edema pulmonar decorrente de insuficiência cardíaca congestiva 

estão associadas à lentificação da resolução do quadro pneumônico (Póvoa et al., 2025). Em 

quadros de doenças inflamatórias, a expressão dessas quimiocinas é significativamente 

aumentada, apresentando variações correlacionadas com os diferentes estágios da patologia 

(Effah et al., 2021). 

As quimiocinas constituem uma ampla família de citocinas de baixo peso molecular, 

com massas variando entre 7 e 15 kDa. Algumas quimiocinas apresentam perfil pró-

inflamatório, sendo expressas em resposta a estímulos imunológicos durante processos 

infecciosos ou inflamatórios; outras são classificadas como homeostáticas, atuando na migração 

basal de células imunes durante o desenvolvimento, vigilância imunológica e manutenção 

tecidual. A relevância fisiológica dessa família de mediadores está fortemente associada à sua 
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elevada especificidade funcional, uma vez que diferentes quimiocinas são capazes de recrutar 

seletivamente subpopulações distintas de leucócitos. (Palomino; Marti, 2015). 

A quimiocina CCL2/MCP-1 (C-C motif chemokine ligand 2), também designada como 

Monocyte Chemoattractant Protein-1 (MCP-1), constitui um membro proeminente da 

subfamília CC de quimiocinas, reconhecida por sua capacidade de orquestrar o recrutamento 

de monócitos, macrófagos e outras células inflamatórias em sítios de dano tecidual ou infecção. 

Essa molécula é produzida por uma diversidade de tipos celulares, incluindo monócitos, 

macrófagos, células endoteliais e fibroblastos em resposta a estímulos pró-inflamatórios como 

TNF-α, IL-1β e fatores de estresse celular, mediando a migração celular via gradientes de 

concentração e ligação ao seu principal receptor, CCR2 (CCR2) (Guo et al., 2025). Do ponto 

de vista fisiopatológico, a CCL2/MCP-1 está associada a uma ampla gama de condições clínicas 

caracterizadas por infiltração monocítica e inflamação persistente. Estudos clínicos indicam um 

aumento consistente de níveis séricos de CCL2/MCP-1 e expressão de CCR2 em desordens 

inflamatórias sistêmicas como a COVID-19, sugerindo que esse eixo é um potencial alvo 

terapêutico para modular a resposta imunoinflamatória e melhorar desfechos clínicos (Huang 

et al., 2020). Em modelos experimentais de doenças musculoesqueléticas, a antagonização de 

CCL2/MCP-1 reduziu a infiltração de macrófagos e a progressão de alterações fibróticas em 

tecidos adiposos infrapatelares, reforçando seu papel central na promoção de respostas 

inflamatórias crônicas e remodelamento tecidual patológico (Utsunomiya et al., 2019). 

A quimiocina CCL5, também denominada RANTES, é uma molécula da família das 

quimiocinas CC com papel importante na regulação do recrutamento e ativação de células 

imunes em contextos de inflamação, infecção e reparo tecidual. Essa quimiocina é produzida 

por uma variedade de células, incluindo linfócitos T, monócitos, macrófagos, células endoteliais 

e plaquetas, particularmente após estimulação por citocinas pró-inflamatórias e sinais de dano 

tecidual (Wolszczak-Biedrzycka et al., 2025). A CCL5 exerce sua função biológica principal ao 

se ligar a receptores acoplados à proteína G, especialmente CCR5, além de outros correceptores 

como CCR1 e CCR3, desencadeando sinalizações que promovem a quimiotaxia de leucócitos 

e a modulação da resposta inflamatória (Tufail et al., 2025). 

Já quimiocina CXCL8, também denominada interleucina-8 (IL-8), constitui um 

membro proeminente da família das quimiocinas CXC, com funções centrais na mediação da 

quimiotaxia e ativação de neutrófilos, além de participar de mecanismos inflamatórios e 

imunológicos complexos em diversos contextos fisiológicos e patológicos (Hou; Huntterlocker, 

2024). Originalmente descrita como um fator quimiotático para neutrófilos, a CXCL8 é 

produzida por múltiplos tipos celulares, incluindo monócitos/macrófagos, células endoteliais, 
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fibroblastos e células epiteliais, em resposta a estímulos pró-inflamatórios e sinais de dano 

tecidual (Wolszczak-Biedrzycka et al., 2025). Do ponto de vista imunopatológico, CXCL8 

participa de redes moleculares que conectam respostas inflamatórias agudas com consequências 

sistêmicas prolongadas, como observado em infecções virais onde altos níveis plasmáticos 

desta quimiocina associam-se à mortalidade e a complicações inflamatórias severas (Zhao et 

al., 2025). Além disso, em condições pós-infecciosas como a febre chikungunya, níveis 

elevados de CXCL8 na fase aguda correlacionaram-se com maior probabilidade de desenvolver 

artralgia crônica, sugerindo um papel na perpetuação da inflamação e sensibilidade tecidual 

prolongada (Lisowska, 2025). 

A quimiocina CXCL9, também conhecida como Monokine Induced by Interferon-γ 

(MIG), é um membro da subfamília CXC de quimiocinas que desempenha papel crucial na 

regulação das respostas imunes mediadas por células, especialmente em contextos de 

inflamação e infecção. Em resposta a estímulos pró-inflamatórios, particularmente o interferon-

gama (IFN-γ), a CXCL9 é expressa por células endoteliais, fibroblastos e leucócitos, 

promovendo o recrutamento de linfócitos T CD4 do tipo Th1, linfócitos T CD8 e células NK 

para sítios de inflamação através da interação com seu receptor principal, CXCR3 (Yang et al., 

2024). Estudos clínicos e experimentais recentes têm destacado a relevância da CXCL9 como 

biomarcador de atividade imunoinflamatória em diferentes contextos patológicos. Por exemplo, 

revisões sistemáticas indicam que as concentrações séricas de CXCL9, em conjunto com 

CXCL10, refletem a resposta ao tratamento em pacientes com tuberculose pulmonar, 

mostrando correlação com a dinâmica de cura e persistência da infecção (Wei et al., 2024). Em 

doenças autoimunes, como a síndrome de Sjögren primária, níveis elevados de CXCL9 em soro 

e tecidos glandulares foram associados a manifestações extra-glandulares e podem representar 

marcadores diagnósticos ou de prognóstico (Hong et al., 2024). 

A quimiocina CXCL10 (C-X-C motif chemokine ligand 10), também denominada 

Interferon gamma-induced protein 10 (IP-10), tem sido amplamente reconhecida como um 

mediador crítico das respostas imunes do tipo Th1 e como mediadora de eventos inflamatórios 

em diversas doenças humanas (Wei et al., 2024). A CXCL10 é uma glicoproteína de ~8,7 kDa 

codificada pelo gene CXCL10 no cromossomo humano 4q21 e é expressa por monócitos, 

células endoteliais e fibroblastos em resposta a estímulos como interferon-gama (IFN-γ) e 

outras citocinas pró-inflamatórias (Farber, 1997; Wei et al., 2024). A relevância clínica de 

CXCL10 também tem sido evidenciada por sua utilidade como biomarcador em doenças 

infecciosas e inflamatórias: em tuberculose pulmonar, níveis circulantes de CXCL9/MIG e 

CXCL10/IP-10 têm sido associados ao monitoramento da resposta ao tratamento (Wei et al., 
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2024), e em rejeição de enxerto renal a CXCL10/IP-10 urinário mostrou associação robusta 

com complicações pós-transplante. Além disso, em pneumonias intersticiais idiopáticas, níveis 

séricos elevados de CXCL10/IP-10 correlacionaram-se com características autoimunes e 

desfechos clínicos favoráveis em determinados subgrupos de pacientes (Enomoto et al., 2024). 

Tais estudos recentes por Wei et al. (2024) e colaborações multicêntricas ampliam a 

compreensão do papel de CXCL10/IP-10 em contextos clínicos relevantes. 

Em casos de pneumonia, níveis elevados de CCL2 estão associados à intensidade da 

inflamação e à gravidade da doença, podendo contribuir tanto para a defesa do hospedeiro 

quanto para o dano tecidual quando desregulada (Deshmane et al., 2009; Peiró et al., 2017). 

Níveis de mediadores inflamatórios, como proteína C-reativa, IL-8 (CXCL-8) e 

RANTES (CCL5), foram encontrados elevados na DPOC (Queiroz et al., 2016). A liberação 

dessas citocinas na corrente sanguínea é considerada um marcador precoce de sepse, sendo útil 

para a identificação de pacientes com maior risco de evolução desfavorável (Zhang et al., 2025).  

Evidências recentes indicam que níveis elevados, especialmente de CXCL9 e CXCL10, 

estão diretamente associados à gravidade clínica, resposta inflamatória exacerbada e pior 

prognóstico em pacientes com pneumonia, incluindo outras formas virais como a COVID-19, 

nas quais esses mediadores se destacam como potenciais biomarcadores de evolução da doença 

(Wei et al., 2024). Além disso, a CXCL10 tem sido implicada não apenas na inflamação, mas 

também em processos de reparo epitelial pulmonar, evidenciando seu papel complexo na 

fisiopatologia das doenças respiratórias (Zhang et al., 2024).  

O aumento do número de pessoas com comorbidades tem implicado no agravamento 

clínico dos pacientes que necessitam de dispositivos médicos e modalidades de suporte 

ventilatório, contribuindo para maior risco de desenvolvimento de pneumonia associada à 

ventilação (Cezar et al., 2024). Nesse contexto, o desequilíbrio na produção dessas quimiocinas 

contribui tanto para a eliminação de patógenos quanto para o desenvolvimento de lesão 

pulmonar, reforçando sua relevância como alvos terapêuticos e marcadores prognósticos em 

pneumonia (Oliveira et al., 2024; Zhang et al., 2024). 

Essa tendência aponta para a necessidade de estratégias diagnósticas e prognósticas mais 

precisas, capazes de identificar precocemente quadros respiratórios graves e orientar 

intervenções terapêuticas específicas (Torres et al., 2021). Nesse sentido, a adoção de 

ferramentas validadas para avaliação da gravidade da pneumonia representa um componente 

essencial na condução clínica, especialmente em populações vulneráveis (Riera-Martinez et al., 

2023). 
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2 HIPÓTESE  

A hipótese deste estudo é que pacientes com pneumonia sob ventilação mecânica 

apresentam perfis distintos de quimiocinas na mucosa oral e na região do tubo orotraqueal, e 

que esses padrões inflamatórios estejam associados a evolução clínica e a desfechos 

prognósticos, incluindo mortalidade. 
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3 JUSTIFICATIVA 

A pneumonia em pacientes críticos submetidos à ventilação mecânica invasiva 

apresenta alta morbimortalidade, exigindo melhor compreensão dos mecanismos envolvidos na 

sua progressão. A resposta inflamatória local desempenha papel central na evolução clínica 

desses pacientes, sendo as quimiocinas mediadoras importantes na regulação do recrutamento 

celular. A análise da expressão dessas moléculas na mucosa oral e na região do tubo orotraqueal 

pode fornecer informações relevantes sobre o microambiente inflamatório. Além disso, essas 

regiões são diretamente expostas a patógenos e influenciam o desenvolvimento de 

complicações infecciosas. A identificação de padrões distintos de quimiocinas pode auxiliar na 

diferenciação entre pacientes com melhor ou pior prognóstico. Isso possibilita a descoberta de 

biomarcadores inflamatórios precoces e potencialmente úteis na prática clínica. Tais 

biomarcadores podem contribuir para decisões terapêuticas mais direcionadas e 

individualizadas. 
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4 OBJETIVO  

Comparar os níveis de CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, CCL5/RANTES 

e CXCL8/IL-8 na mucosa oral e no tubo orotraqueal de pacientes entubados com pneumonia 

que evoluíram para extubação ou óbito. 
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5 Artigo 

 

Elevated CXCL9, CCL5, and CXCL8 levels in the oral mucosa are associated with 

mortality 

 

Abbreviated article title: Oral chemokines and mortality 

 

 

Abstract 

Objective of word: To compare the levels of CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the oral mucosa and endotracheal tube of patients who 

progressed to extubation or death. Materials and Methods: This observational study included 

45 patients submitted to Invasive Mechanical Ventilation (IMV) in an intensive care unit. 

Samples were collected from the oral mucosa and endotracheal tube and analyzed by 

Cytometric Bead Array (CBA). Patients were classified according to clinical outcome: 

extubation (n=13) or death (n=32). Results: In extubated patients, CXCL10/IP-10 levels were 

significantly lower in the oral mucosa compared to CCL2/MCP-1, CCL5/RANTES, and 

CXCL8/IL-8, and significantly lower in the endotracheal tube compared to CXCL8/IL-8. 

Patients who progressed to death exhibited significantly higher CXCL8/IL-8 levels in the oral 

mucosa compared to CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, and CCL5/RANTES, and 

significantly higher CCL5/RANTES levels compared to CXCL10/IP-10; in the endotracheal 

tube, CXCL10/IP-10 was significantly lower than the other chemokines. Comparatively, 

patients who died presented significantly higher levels of CXCL9/MIG, CCL5/RANTES, and 

CXCL8/IL-8 in the oral mucosa compared to extubated patients. Conclusion: Mechanically 

ventilated patients exhibited distinct chemokine profiles in the oral mucosa according to clinical 

outcome. Significantly higher levels of CXCL9/MIG, CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the 
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oral mucosa are associated with death, suggesting that oral swab analysis may represent a 

promising tool for early identification of prognostic biomarkers in patients with pneumonia. 

Future studies with larger samples and longitudinal designs will be important to validate these 

findings and to further explore the potential of these molecules as prognostic tools in intensive 

care settings. 

.  

Keywords: Mouth Mucosa, Chemokines, Respiratory Insufficiency, Mechanical Ventilation, 

Pneumonia 

 

Introduction 

Patients with severe respiratory failure frequently require invasive mechanical 

ventilation through orotracheal intubation in intensive care units (ICUs). Although this 

intervention is essential for life support, prolonged mechanical ventilation is associated with 

several clinical complications, including ventilator-associated pneumonia, ventilator-induced 

lung injury, and a significant increase in hospital mortality [1–3]. The inflammatory response 

triggered in these patients plays a central role in clinical progression, contributing both to 

infection resolution and to the exacerbation of pulmonary and systemic damage [4–6]. In this 

context, the identification of inflammatory biomarkers capable of reflecting the intensity of the 

immune response and assisting in the prediction of clinical outcomes represents an important 

challenge in intensive care medicine [7,3]. 

The inflammatory response in the respiratory tract involves the activation of multiple 

immunological mediators, among which cytokines and chemokines are particularly relevant. 

Chemokines constitute a family of small signaling proteins responsible for regulating immune 
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cell trafficking, promoting the recruitment and activation of leukocytes at sites of inflammation 

or infection [8]. These molecules play an essential role in modulating both innate and adaptive 

immune responses and are actively involved in the pathophysiology of several infectious and 

inflammatory diseases of the respiratory tract [6]. 

Among the chemokines most frequently associated with respiratory inflammatory 

processes are CXCL8/IL-8, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, CXCL10/IP-10, and 

CCL5/RANTES. CXCL8/IL-8 is considered a potent pro-inflammatory mediator responsible 

for the recruitment and activation of neutrophils in the airways, playing an important role in 

amplifying the pulmonary inflammatory response and promoting tissue injury [6]. Elevated 

levels of this chemokine have been associated with the severity of respiratory diseases and 

pulmonary dysfunction in critically ill patients [9,10]. Similarly, the chemokine CCL2/MCP-1 

participates in the recruitment of monocytes and macrophages to inflamed tissues, contributing 

to the maintenance of the inflammatory response and to disease progression in different 

infectious conditions [10,2]. 

Other chemokines also play relevant roles in the respiratory immune response. 

CXCL9/MIG and CXCL10/IP-10 are mainly induced by interferon-γ and are involved in the 

recruitment of T lymphocytes and natural killer (NK) cells, participating in antiviral immune 

responses and in the modulation of pulmonary inflammation [11]. CCL5/RANTES, in turn, acts 

in the attraction of different cell populations, including T lymphocytes, eosinophils, and 

monocytes, contributing to the amplification of local and systemic inflammatory responses [6]. 

Recent studies have demonstrated that specific cytokine and chemokine profiles may be 

associated with disease severity and clinical outcomes in patients hospitalized in intensive care 

units [9,12]. 

Traditionally, the evaluation of inflammatory biomarkers in respiratory diseases is 

performed through the analysis of blood samples or secretions from the lower respiratory tract. 
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However, these methods may require invasive or complex procedures, which can limit their 

routine application in critically ill patients [13,14]. In this scenario, the use of samples obtained 

through oral swabs has emerged as a promising approach for investigating inflammatory 

mediators in infectious and respiratory diseases. 

Oral swab collection consists of a simple, rapid, and minimally invasive method that 

allows the collection of epithelial cells, secretions, and immunological mediators present in the 

oral mucosa. This method has been widely used for the detection of respiratory pathogens, 

microbiome analysis, and investigation of local immune responses [15,14]. Recent studies have 

shown that samples obtained from oral cavity swabs can reflect immunological and 

microbiological alterations associated with respiratory infections, representing a viable 

alternative for monitoring inflammatory biomarkers [16,2]. 

Another relevant aspect concerns the interaction between the oral cavity and the 

respiratory tract. Recent evidence suggests the existence of a functional axis between the oral 

microbiota and the lungs, in which microorganisms and inflammatory mediators present in the 

oral cavity may influence respiratory inflammatory processes [17,18]. In patients undergoing 

mechanical ventilation, the oral mucosa and the endotracheal tube become important 

microbiological reservoirs, favoring bacterial colonization and contributing to the development 

of ventilator-associated respiratory infections [19,20]. 

Despite advances in understanding the inflammatory response in critically ill patients, 

studies simultaneously investigating chemokine levels in the oral mucosa and in the region 

associated with the orotracheal tube in patients undergoing invasive mechanical ventilation 

remain scarce. Furthermore, the understanding of the relationship between local chemokine 

profiles and the clinical outcomes of these patients, particularly regarding successful extubation 

or progression to death, remains limited [3,18]. 
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Considering that the oral mucosa and the region of the orotracheal tube represent 

important sites of interaction between microorganisms, respiratory secretions, and host 

inflammatory mediators, the characterization of the local chemokine profile in these 

compartments may provide relevant information about the immunological mechanisms 

associated with the clinical evolution of patients undergoing mechanical ventilation. 

Thus, the hypothesis of the present study is that different patterns of chemokine 

expression in the oral mucosa and in the region of the orotracheal tube are associated with 

distinct clinical outcomes in patients with pneumonia. In this context, the aim of this study was 

to compare the levels of the chemokines CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the oral mucosa and in the region of the orotracheal tube 

in patients undergoing orotracheal intubation in an intensive care unit, investigating possible 

differences between patients who progressed to extubation and those who progressed to death, 

in order to contribute to the identification of potential inflammatory biomarkers associated with 

the clinical prognosis of these patients. 

 

Materials and methods 

1.  Procedures are shown according to the chronological order of their implementation 

The present study was approved by the Research Ethics Committee under protocol number 

CAAE 76451423.0.0000.5145 and conducted in accordance with the declaration of Helsinki of 

1975, as revised in 2002. 

 

Patient selection and eligibility criteria 

This case-control observational study included 45 patients with pneumonia who 

underwent IMV in the ICU of a hospital in the city of Uberaba, Minas Gerais, Brazil. Of these 

45 patients, 13 were extubated and 32 progressed to death. The exclusion criteria were as 
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follows: patients who (a) were admitted to the ICU but were not intubated; (b) had a history of 

aspiration of gastric contents; (c) had undergone recent thoracic surgery; (d) were infected with 

human immunodeficiency virus (HIV); or (e) did not agree to participate in the study (patients 

or their legal representatives). 

  Patients or their legal representatives were fully informed about the study and signed the 

informed consent form. Participants were guaranteed access to clarification regarding the 

research, to the results of clinical and complementary examinations, and to the preservation of 

the confidentiality of this information, as well as guidance and referral for specialized 

evaluation when necessary. 

 

Sample collection from the oral cavity and orotracheal region 

Biological samples were collected using swabs from the oral cavity and from the 

tracheal region, enabling the collection of desquamated cells from the oral surface as well as 

from the tracheal mucosa. For each participant, two samples were collected from the oral 

mucosa and two samples from the tracheal region, ensuring greater representativeness of the 

biological material. 

Collection from the oral mucosa was performed by gently and repeatedly rotating the 

swab over the buccal mucosa and tongue, promoting adherence of epithelial cells and saliva 

without causing local trauma. Sampling from the tracheal region was performed by inserting 

the swab into the distal end of the suction catheter, allowing the additional collection of tracheal 

secretions. All procedures followed standardized biosafety protocols to ensure sample quality 

and minimize the risk of cross-contamination. The use of swabs for collecting saliva, epithelial 

cells, and tracheal secretions represents a noninvasive and easy-to-perform technique widely 

used in clinical and epidemiological studies, ensuring adequate representativeness for 

subsequent laboratory analysis. 
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After collection, the swabs were immersed in Eppendorf tubes containing 1 mL of 

phosphate-buffered saline (PBS) and stored at −70 °C until analysis. After sample collection, 

oral hygiene of the patient was performed using gauze, oral antiseptic solution, and a suction 

catheter. 

 

Quantification of CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, CCL5/RANTES, and 

CXCL8/IL-8 by cytometric bead array 

The collected samples were analyzed using the Human Inflammatory Cytokine 

Cytometric Bead Array (CBA) kit (BD Biosciences, San Diego, CA, USA) and flow cytometry 

to quantify the chemokines CCL2, CCL5, CXCL8, CXCL9, and CXCL10, according to the 

manufacturer’s instructions. Samples were maintained at −70 °C until the time of analysis. 

Initially, 500 μL of PBS was added to each tube containing the swab with the collected 

sample. The tubes were vortexed individually to release the biological material. The samples 

were then transferred to previously labeled Eppendorf tubes. 

A 96-well plate was prepared according to the experimental layout. After vortex 

homogenization, 20 μL of Mixed Capture Beads was added to each well. Subsequently, 50 μL 

of each sample was pipetted into the corresponding wells. In addition, 50 μL of each point of 

the standard curve was added to the appropriate wells and 50 μL of assay diluent was added to 

the blank well. The plate was covered with aluminum foil and incubated overnight at 4–6 °C. 

After incubation, 150 μL of Wash Buffer was added to each well, followed by 

centrifugation for 6 minutes at 400 × g at room temperature. The supernatant was aspirated 

using a plate vacuum pump, leaving approximately 100 μL in each well. Subsequently, 15 μL 

of Human Inflammatory Cytokine PE Detection Reagent was added to all wells. The pellet was 

resuspended by gently tapping the sides of the plate. 
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The plate was again covered with aluminum foil and incubated in the dark at room 

temperature for 2 hours. After incubation, 150 μL of Wash Buffer was added per well followed 

by centrifugation at 1000 rpm at 20 °C for 3 minutes. The supernatant was aspirated using a 

vacuum pump. 

After final removal of the supernatant, the contents of each well were transferred to flow 

cytometry tubes properly identified. Event acquisition was performed using a BD FACSCanto 

II flow cytometer with parameters defined for bead identification and fluorochrome detection. 

Data were exported using the instrument software and analyzed based on the standard curves 

of the assay, allowing the determination of concentrations of MCP-1/CCL2, RANTES/CCL5, 

MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, and IL-8/CXCL8 in the collected samples. 

 

2.  Exact description of materials (samples) 

Biological samples were collected using swabs from the oral cavity and from the tracheal 

region, enabling the collection of desquamated cells from the oral surface as well as from the 

tracheal mucosa. 

 

3. Statistical procedures applied in the result analysis 

The statistical analysis was performed using GraphPad Prism version 8.0 (GraphPad 

Software, San Diego, CA, USA). Data distribution was initially assessed using the Shapiro–

Wilk normality test. As the quantitative variables showed a non-normal distribution, 

comparisons between groups were performed using the Mann–Whitney test. Categorical 

variables, including age group, sex, and ethnicity, were compared using Fisher’s exact test. 

Differences were considered statistically significant when p < 0.05. 
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Results 

Among the 45 intubated patients with pneumonia, 13 (28.9%) progressed to extubation 

and 32 (71.1%) progressed to death. No statistically significant differences were observed in 

sex, ethnicity, or body mass index (BMI) between patients who were extubated and those who 

died.  Patients who died were significantly older than patients who progressed to extubation 

(p=0.004) (Table 1). 

Patients who progressed to extubation presented significantly lower levels of 

CXCL10/IP-10 in the oral mucosa compared with the levels of CCL2/MCP-1, CCL5/RANTES, 

and CXCL8/IL-8 (p = 0.0001) (Figure 1). 

The quantification of chemokines in the orotracheal tube of patients who progressed to 

extubation showed significantly lower levels of CXCL10/IP-10 compared with the levels of 

CXCL8/IL-8 (p = 0.0208) (Figure 2). 

In contrast, patients who progressed to death presented significantly higher levels of 

CXCL8/IL-8 in the oral mucosa when compared with the levels of CXCL10/IP-10, 

CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, and CCL5/RANTES (p < 0.0001). These patients also presented 

significantly higher levels of CCL5/RANTES when compared with CXCL10/IP-10 levels (p < 

0.0001) (Figure 3). 

Patients who progressed to death presented significantly lower levels of CXCL10/IP-10 

in the orotracheal tube when compared with the levels of CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 (p < 0.0001) (Figure 4). 

When chemokine levels were compared between patients who progressed to extubation 

and those who died, it was observed that patients who died presented significantly higher levels 

of CXCL9/MIG, CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the oral mucosa (p < 0.001) (Figure 5). 
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In contrast, in the orotracheal tube region no statistically significant differences were 

observed when chemokine levels were compared between patients who progressed to 

extubation and those who died (Figure 6). 

When chemokine levels were compared between the oral mucosa and the orotracheal 

tube region, CXCL8/IL-8 levels were significantly higher in the oral mucosa compared with 

the levels of this chemokine in the orotracheal tube region (p = 0.006) (Figure 7). No statistically 

significant differences were observed for the other chemokines between the oral mucosa and 

the orotracheal tube region. 

 

 

 

Discussion 

The present study demonstrates that patients with pneumonia undergoing invasive 

mechanical ventilation exhibit distinct chemokine profiles in the oral mucosa according to 

clinical outcome. In particular, significantly higher levels of CXCL9/MIG, CCL5/RANTES, 

and CXCL8/IL-8 were observed in patients who progressed to death compared with those who 

were extubated. These findings partially confirm the initial hypothesis that different patterns of 

chemokine expression in the oral mucosa and in the orotracheal tube region could be associated 

with different clinical outcomes in mechanically ventilated patients. 

There was no statistically significant difference between the groups regarding sex, 

ethnicity, and body mass index. This finding is relevant, as it suggests that the observed 

differences in chemokine levels do not appear to be associated with these variables, reinforcing 

the hypothesis that local inflammatory profiles may be more directly related to the clinical 

outcomes of critically ill patients [6,21,22]. 
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When specifically analyzing patients who progressed to extubation, it was observed that, 

in the oral mucosa, CXCL10/IP-10 levels were significantly lower when compared with the 

levels of CCL2/MCP-1, CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 (p = 0.0001). This finding suggests 

that even in patients with a more favorable clinical evolution, there is activation of local 

inflammatory pathways mediated by chemokines associated with the recruitment of 

inflammatory cells, particularly monocytes and neutrophils. CXCL8/IL-8 is recognized as a 

potent neutrophil chemoattractant and is frequently associated with acute inflammatory 

processes in mucosal and respiratory tissues, which may reflect host defense mechanisms 

against infectious or inflammatory stimuli present in the oral environment of intubated patients 

[9,10,23]. 

A similar result was observed in the analysis of chemokines in the orotracheal tube of 

patients who progressed to extubation. In this region, CXCL10/IP-10 levels were also 

significantly lower when compared with CXCL8/IL-8 levels. This pattern suggests that the 

inflammatory activation associated with mechanical ventilation may be particularly related to 

the local production of mediators involved in neutrophil recruitment. Increased CXCL8/IL-8 

levels in respiratory secretions have been associated with inflammatory processes of the lower 

respiratory tract and may reflect local immune responses to the presence of microorganisms or 

to tissue injury induced by ventilatory support itself [9,11,24]. 

When patients who progressed to death were analyzed, a distinct inflammatory pattern 

was observed in the oral mucosa. In these individuals, CXCL8/IL-8 levels were significantly 

higher when compared with the levels of CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, and 

CCL5/RANTES. In addition, CCL5/RANTES levels were significantly higher when compared 

with CXCL10/IP-10 levels. These results suggest a more intense inflammatory state in the oral 

mucosa of patients with unfavorable clinical outcomes. CXCL8/IL-8 is strongly associated with 

amplification of the inflammatory response and massive recruitment of neutrophils, whereas 
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CCL5/RANTES plays an important role in the recruitment of T lymphocytes and other immune 

cells, potentially contributing to the maintenance of persistent inflammatory processes in 

infected or injured tissues [10,21,4]. 

In the orotracheal tube region of patients who progressed to death, statistically 

significant differences were also observed. In these individuals, CXCL10/IP-10 levels were 

significantly lower when compared with the levels of CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8. This pattern reinforces the idea that patients with poorer 

clinical outcomes present a local inflammatory profile characterized by higher expression of 

chemokines associated with the recruitment of monocytes, lymphocytes, and neutrophils. 

Excessive activation of these pathways may contribute to intense inflammatory processes in the 

respiratory tract, promoting tissue damage and worsening the clinical condition [11,21,25]. 

One of the most relevant findings of this study was observed in the direct comparison 

between the groups of patients who progressed to extubation and those who progressed to death. 

In this analysis, patients who died presented significantly higher levels of CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the oral mucosa. These results suggest that elevated 

levels of these chemokines may be associated with more intense inflammatory responses and 

potentially related to unfavorable clinical outcomes. CXCL9/MIG and CCL5/RANTES are 

involved in the activation and recruitment of T lymphocytes, whereas CXCL8/IL-8 is directly 

associated with neutrophil recruitment, indicating that multiple inflammatory axes may be 

simultaneously activated in patients with poorer prognosis [7,23,25]. 

On the other hand, no statistically significant differences were observed in chemokine 

levels in the orotracheal tube when patients who progressed to extubation were compared with 

those who progressed to death. This result suggests that, in this specific context, the oral mucosa 

may represent a more sensitive site for detecting inflammatory alterations associated with 

clinical prognosis. The oral cavity is recognized as a dynamic immunological environment 
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characterized by the presence of complex microbiota and intense immune activity, factors that 

may directly influence the local production of inflammatory mediators [18,26,27] 

Another important finding was observed in the comparison between the analyzed 

anatomical regions. CXCL8/IL-8 levels were significantly higher in the oral mucosa when 

compared with the levels of this chemokine in the orotracheal tube region, whereas no 

significant differences were observed for the other chemokines. This result reinforces the 

relevance of the oral mucosa as an important inflammatory compartment in patients undergoing 

mechanical ventilation. The high local production of CXCL8/IL-8 may reflect both 

inflammatory processes related to the oral microbiota and immune responses associated with 

the presence of the orotracheal tube and microbial colonization in hospitalized patients 

[19,27,28]. 

From a clinical and translational perspective, the results of this study suggest that the 

analysis of chemokines in the oral mucosa may represent a promising strategy for monitoring 

the inflammatory response in critically ill patients. Oral swab collection offers important 

advantages because it is a simple, rapid, and minimally invasive method, allowing repeated 

sample collection throughout the patient’s clinical course. This characteristic may facilitate the 

use of this approach in immunological monitoring strategies in intensive care units [14,29,30]. 

Some limitations of this study should be considered when interpreting the results. First, 

the sample size was relatively limited, which may reduce the statistical power to detect 

additional differences between the analyzed groups. Furthermore, this was a single-center 

study, which may limit the generalizability of the findings to other populations or clinical 

contexts. Another important aspect is the observational design of the study, which does not 

allow the establishment of causal relationships between the evaluated chemokine levels and the 

observed clinical outcomes. In addition, the analysis was based on a single time point of sample 

collection, making it impossible to evaluate the temporal dynamics of chemokine expression 
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throughout the clinical progression of the patients. Finally, although oral mucosal swab analysis 

represents a minimally invasive and promising approach for evaluating inflammatory 

mediators, local factors such as variations in the oral microbiota or pre-existing inflammatory 

conditions of the oral cavity may potentially influence the detected chemokine levels. 

 

Conclusion 

 

Despite the limitations of the present study, the findings suggest that, the findings 

indicate that patients undergoing invasive mechanical ventilation present distinct chemokine 

profiles in the oral mucosa according to clinical outcome, with significantly higher levels of 

CXCL9/MIG, CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 observed in patients who progressed to death. 

These results suggest that the oral mucosa may represent a relevant compartment for 

investigating inflammatory responses in patients with pneumonia and that the analysis of 

chemokines obtained through oral swabs may contribute to the identification of potential 

biomarkers associated with clinical prognosis in patients undergoing invasive mechanical 

ventilation. Future studies with larger samples and longitudinal designs will be important to 

validate these findings and to further explore the potential of these molecules as prognostic 

tools in intensive care settings. 
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Table 1. Demographic data of patients who progressed to extubation and patients who 

progressed to death 

 Extubated 

(n=13) 

Death 

(n=32) 

aAge; median (max-min) 53 (95-22) 75 (85-20) 

b Sex (M:F) 7:6 17:15 

c Ethnicity (W:NW) 6:7 17:15 

d BMI – medianan (max-mín) 22.2 (36.7-19.3) 26.7 (35.3-11) 

Legend: max: maximum; min: minimum; M: male; F: female; W: white; NW: non-white; BMI: 

body mass index. 

a Manny-Whitney test; p=0.045 

b Fisher’s exact test; p=1.00 

c Fisher’s exact test; p=0.74 

d Manny-Whitney test; p=0.254 
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Table and Figure Legends 

Table 1. Demographic data of patients who progressed to extubation and patients who 

progressed to death 

Figure 1. Levels of chemokines CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the oral mucosa of patients who progressed to 

extubation. Asterisks indicate statistically significant differences ........................................... 39 

Figure 2. Levels of chemokines CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the orotracheal tube of patients who progressed to 

extubation. Asterisks indicate statistically significant differences ........................................... 39 

Figure 3. Levels of chemokines CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the oral mucosa of patients who progressed to death. 

Asterisks indicate statistically significant differences .............................................................. 40 

Figure 4. Levels of chemokines CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the orotracheal tube of patients who progressed to death. 

Asterisks indicate statistically significant differences .............................................................. 40 

Figure 5. Comparison of chemokine levels CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the oral mucosa of patients who were extubated or 

progressed to death. Asterisks indicate statistically significant diferences .............................. 41 

Figure 6. Comparison of chemokine levels CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1, CXCL9/MIG, 

CCL5/RANTES, and CXCL8/IL-8 in the orotracheal tube of patients who were extubated or 

progressed to death. Asterisks indicate statistically significant diferences .............................. 41 
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Figure 7. Comparison of CXCL8/IL-8 levels in the orotracheal tube with the levels of this 

chemokine in the oral mucosa region. Asterisk indicates a statistically significant difference 42 
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5 CONCLUSÃO  

Os níveis elevados de CXCL9/MIG, CCL5/RANTES e CXCL8/IL-8 estão relacionados 

a intensa ativação inflamatória local, sugerindo relação com a evolução desfavorável. Em 

contraste, pacientes com extubação bem-sucedida demonstraram um perfil inflamatório 

menos exacerbado, ainda que com ativação de vias imunes importantes. Esses resultados 

indicam que a mucosa oral pode atuar como um compartimento sensível para o 

monitoramento da resposta inflamatória em pacientes críticos. A utilização de swab oral 

destaca-se como método promissor, por ser simples, rápido e minimamente invasivo. Do 

ponto de vista clínico, a identificação dessas quimiocinas como potenciais biomarcadores 

pode contribuir para a estratificação de risco e tomada de decisão terapêutica.  
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ANEXO I 

APROVAÇÃO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA (CEP) 
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ANEXO II 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

Nome do participante da pesquisa: ________________________________________________  

Nome do responsável ___________________________________________________________ 

Título do projeto: ASSOCIAÇÃO ENTRE CONDIÇÃO E COLONIZAÇÃO ORAL E DESENVOLVIMENTO DE 

PNEUMONIA ASSOCIADA A VENTILAÇÃO MECÂNICA 

Instituição onde será realizado: Universidade de Uberaba Avenida Nenê Sabino, 1801 - (34)33198913 

e Hospital Regional José de Alencar 

Responsável: Ruchele Dias Nogueira Geraldo Martins, CRO/MG 51079 - ruchele.nogueira@uniube.br.   

CEP-UNIUBE: Av. Nenê Sabino, 1801- 38055-500-Uberaba/MG, tel: 34-3319-8816 e-mail: 

cep@uniube.br 

 

Você está sendo convidado para participar do projeto “ASSOCIAÇÃO ENTRE CONDIÇÃO E 

COLONIZAÇÃO ORAL E DESENVOLVIMENTO DE PNEUMONIA ASSOCIADA A VENTILAÇÃO MECÂNICA”, 

de responsabilidade do(a) Prof(a). Dr(a). Ruchele Dias Nogueira Geraldo Martins, cirurgiã dentista 

registrada no Conselho Regional de Odontologia de Minas Gerais com o nº 51079. O CEP/UNIUBE é um 

grupo de profissionais da Universidade de Uberaba criado para defender as pessoas que participam da 

pesquisa para que não sejam lesadas, tenham riscos e que suas informações e identificações não sejam 

espalhadas. 

Este projeto tem como objetivo detectar possíveis associações entre micro-organismos encontrados 

em amostras traqueal e oral, dados de condição oral e desenvolvimento de pneumonia após a 

entubação e também avaliar a presença de moléculas pró-inflamatórias (quimiocinas) nestas amostras. 

Este projeto se justifica pela necessidade de se investigar o desenvolvimento de pneumonias em 

pacientes submetidos a intubação traqueal, por aumentar os riscos de morte do paciente. Os micro-

organismos envolvidos na infecção são muito variados, mas há fortes evidências, de que, as bactérias 

da boca e as condições orais do paciente, podem estar associadas ao desenvolvimento destas 

pneumonias.  

Se aceitar participar desse projeto, você autoriza que, antes do processo de intubação e após 4 dias 

seguintes e depois uma vez na semana, cirurgiões dentistas, envolvidos no projeto, realizem coletas de 

sua saliva e da massa de bactérias que se acumulam ao redor dos seus dentes. Em seguida, realizem 
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um exame clínico e limpeza da sua boca. As amostras traqueais serão coletadas pela equipe 

especializada na unidade.  

Estas amostras serão encaminhadas para análises laboratoriais para detecção de bactérias. Os 

resultados destas análises ficarão a sua disposição, para seu conhecimento. Após as coletas iniciais você 

será entrevistado e um questionário sobre sua saúde geral e odontológica. Após esta entrevista, o 

pesquisador lhe dará instruções sobre higiene e prevenção de doenças orais, como a cárie e doença 

periodontal. Estes dados poderão dar informações aos profissionais e pacientes da importância da boca 

e sua condição na prevenção e desenvolvimento das pneumonias em intubados. 

Os desconfortos serão mínimos, pois as coletas não causarão dor e não serão invasivas. Os materiais 

serão coletados por pessoas experientes e que tomarão todo o cuidado para que nenhum risco ocorra. 

Se ocorrerem, serão passageiras. Os seus dados serão mantidos em sigilo e utilizados apenas com fins 

científicos, tais como apresentações em congressos e publicação de artigos científicos. Existe o risco de 

perda de confidencialidade dos dados, para que isto não ocorra seu nome ou qualquer identificação 

sua (voz, foto, etc) jamais aparecerá. Os seus dados serão confidenciais e repassados para terceiros, 

somente após a devida anonimização por codificação. Os bancos de dados terão senhas e somente os 

responsáveis pela pesquisa terão acesso às informações do questionário assegurando-se o 

compromisso profissional com o sigilo absoluto das informações no TCLE.  Pela sua participação no 

estudo, você não receberá nenhum pagamento e também não terá nenhum custo. Você pode parar de 

participar a qualquer momento, sem nenhum tipo de prejuízo para você ou para seu 

tratamento/atendimento. Sinta-se à vontade para solicitar, a qualquer momento, os esclarecimentos 

que você julgar necessários. Caso decida-se por não participar, ou por não ser submetido a algum 

procedimento que lhe for solicitado, nenhuma penalidade será imposta a você, nem seu tratamento 

ou atendimento será alterado ou prejudicado. 

 

Caso participe dessa pesquisa, você poderá ter acesso aos resultados encontrados, quando ela for 

concluída. Para isso deixe um e-mail para envio: _________________________ 

 

Você receberá uma via desse termo, assinada pelo responsável pela pesquisa, onde consta a 

identificação e os telefones da equipe de pesquisadores, caso você queira entrar em contato com 

eles. 

 

________________________________________________________________ 
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Nome do paciente/responsável e assinatura 

 

_______________________________________________ 

Prof. Dra Ruchele Dias Nogueira Geraldo Martins – CRO/MG 51079  

 

IDENTIFICAÇÃO E HISTÓRIA SOCIAL 

 

Nome: 
 

Data de Nascimento 

 

 ____/____/__________ 

 

Sexo:   Masculino 

            Feminino 

 

Etnia (auto-declarada ou declarada pelos 

pais/responsável) 

               Branco           Negro          Amarelo 

               Pardo              Índio             

Cidade onde nasceu: Nacionalidade: Ensino:    infantil            fundamental:___      

              médio: ____  não frequenta escola         

Tipo de escola:  pública         particular 

Nome da mãe 

Idade:                                                                        Profissão: 

RG ou CPF 

Nome do pai 

Idade:                                                                        Profissão: 

RG ou CPF 

Nome do responsável 

Idade:                                                                        Profissão: 

RG ou CPF 

Grau de escolaridade da mãe 

 analfabeto                            fundamental 

incompleto  

 fundamental completo          médio incompleto 

 médio completo                    superior incompleto  

 superior completo             pós  graduação 

Grau de escolaridade do pai 

 analfabeto                           fundamental 

incompleto  

 fundamental completo         médio incompleto 

 médio completo                   superior incompleto  

 superior completo                pós graduação 

Grau de escolaridade do responsável 

 analfabeto                            fundamental 

incompleto  

 fundamental completo          médio incompleto 

Grau de parentesco do responsável  
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 médio completo                    superior incompleto  

 superior completo             pós  graduação 

Endereço Complemento 

Bairro Cidade CEP 

Quantos cômodos tem sua casa? Quantas pessoas moram com você? Renda familiar: 

Telefone (residencial) Telefone (comercial) Celular Telefone de contato 

 Email: 

  

HISTÓRIA MÉDICA 

ANTECEDENTES FAMILIARES 

 

Há relato na família de Diabetes, Epilepsia, Cardiopatia, Hipertensão, Câncer; Hepatite, 

Problemas comportamentais ou neurológicos, AIDS, Sífilis: (anotar quais e grau de parentesco) 

___________________________________________________________________________

______ 

___________________________________________________________________________

______ 

Doenças de infância: 

(     ) sarampo  (     ) caxumba(     ) catapora (     ) difteria (     ) coqueluche (     ) diabetes

  

(     ) bronquite (     ) anemia (     ) asma (     ) visão (     ) audição (     ) coração (     ) 

pulmões  

(     ) pele (     ) estômago (     ) intestino (     ) fígado (     ) rins (     ) bexiga  

(     ) tireóide (     ) hormonal (     ) hemorragia(     ) rinite alérgica  

(     ) outras. Especifique os problemas: _____________________________________ 
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Já esteve hospitalizado?   (     ) não     (     ) sim. Motivo: 

_________________________________ 

Tem alergia?   (     ) não     (     ) sim. A quê? 

___________________________________________ 

A vacinação está em dia? (     ) não     (     ) sim Quais?: 

__________________________________ 

Já teve/tem hoje algum dos problemas abaixo: 

Hemorragias(   )   Convulsão(   )   Desmaios (   )   Problema Cardíaco (   )   Diabetes (   )   

Febre Reumática (    )  Aids (   ) Anemia (   )   Transtornos Alimentares (   )  Refluxo (   ) 

Deficit de atenção (   )  Hperatividade (   )   Problema comportamental (   )  Doença auto 

imune (   )    

 

HISTÓRIA ODONTOLÓGICA E HÁBITOS 

 

Quando procurou um dentista pela ultima vez ?__________________________________________  

Realizou o tratamento? (    ) Sim   (    ) Não  Qual o motivo? _________________________  

Terminou o Tratamento?  (  ) Sim  (    ) Não   Qual o motivo? ________________________________ 

Dieta: Avaliação do diário alimentar (Cirurgião Dentista) (    ) Dieta cariogênica (    ) Dieta não 

cariogênica 

Com que frequência escova os dentes? _______________Em qual horario? 

____________________________ 

Usa fio dental? (   ) Não (   ) Sim. Quando? ___________________  

Faz bochechos em casa? (    ) Não (    ) Sim Qual produto?____________________________  

Já recebeu orientação de higiene bucal?  (    ) Sim (    ) Não (    ) Não sei 

EXAME CLINICO 

 

1 EXAME FÍSICO GERAL   Altura: _________m    Peso: _________kg 

 

2 EXAME FÍSICO EXTRA-BUCAL 
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Gânglios linfáticos (   ) normal (   ) alterado, Obs: __________________________________ 

ATM (   ) normal (   ) alterado, Obs:___________________________________ 

Musculatura Facial (   ) normal (   ) alterado, Obs:___________________________________ 

Simetria Facial (   ) não (   ) sim, Obs: _________________________________________ 

Linha media facial (   ) normal (   ) alterado, Obs: _________________________________ 

Perfil facial (   ) reto   (   ) convexo   (   ) côncavo  

Selamento labial (   ) adequado   (   ) inadequado 

Respiração (   ) nasal   (    ) bucal  (  ) mista 

 

3 EXAME FÍSICO INTRA-BUCAL 

Alteração de tec. mole (   ) não (   ) sim, Obs:____________________________________ 

4 EXAME CLÍNICO  

Forma facial 

 

(   ) Mesofacial       (   ) Braquifacial      (   ) Dolicofacial 

Perfil Facial (   ) Reto                (   ) Côncavo           (   ) Convexo 

 

ODONTOGRAMA 

 

Estado atual dos dentes 

55____________________65___________________75___________________85___________________                 

54____________________64___________________ 74__________________ 84___________________ 

53____________________63___________________ 73__________________ 83___________________ 

52____________________62___________________72___________________82___________________ 

51____________________61___________________71___________________81___________________ 

18____________________28___________________38___________________48___________________ 

17____________________27___________________37___________________47___________________ 

16____________________26___________________36___________________46___________________ 

15____________________25___________________35___________________45___________________ 
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14____________________24___________________34___________________44___________________ 

13____________________23___________________33___________________43___________________ 

12____________________22___________________32___________________42___________________ 

11____________________21___________________31___________________41___________________ 
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APÊNDICE I  

FOTOS ARQUIVO PESSOAL 

 

 

 

Foto 1: Amostras sendo agitadas                           Foto 2: Transferência para placa 

 

            
Fonte: Arquivo pessoal                                         Fonte: Arquivo pessoal 

  

 

 

Foto 3: Tampão de lavagem                                 Foto 4: Conteúdo nos tubos para testes 

 

             
Fonte: Arquivo pessoal                                         Fonte: Arquivo pessoal 
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Foto 5: Tubo de amostra sendo inserido no CBA 

   Fonte: Arquivo pessoal 

 

Foto 6: Citômetro BD FACSCanto II 

  Fonte: Arquivo pessoal 
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APÊNDICE II 

REVISTA DE SUBMISSÃO DO ARTIGO 
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