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INTRODUÇãO 

A candidose bucal está associada a ~ato~es locais ou 

sistêmicos que alteram os mecanismos de de~esa do indivíduo. diminuem 

o fluxo salivar ou interferem com a microbiota bucal CBUDTZ-JORGENSEN. 

1G90a; WTLKIESON e cols .• 1991; ALLEN. 1992). Está bem estabelecido 

que a xer-ostom.i a em humanos f aci.l i ta a i nst-al aç~o de candi dose bucal 

CHERNANDEZ e DANIELS, 1989; SCULLY, 1989; IACOPINO e WATHEN, 1992; 

McCARTHY, 1 992). 

A colonizaç~o. permanência e patogenicidade de C. albicans na 

cavidade bucal de ratos f'oram d&scrit..os por vários autores CSHAKIR e 

cols. • 19S6a e b; ALLEN e BECK. 1997; FROMTLING e cols., 1987; REED e 

c:ol s. 1990). entret-anto, exi st.em poucos dados dos efeitos da 

xerostomia na permanência de espécies do gênero Ccm.dido. na cavidade 

bucal de ratos. MEITNER e cols. (1900) obtiveram maior quantidade de 

C. atbícans na boca e e-sOf'ago de rat.os xerostómicos. JORGE e cols. 

C1993a e b)~ recuperaram maior número de C. albicans da boca de ratos 

sialoadenectomizados e relataram maior incidência de candidose nestes 

animais. 

O objetivo deste trabalho foi verificar os ereitos da 

xerostomia na recuperaç~o de C. al.bícan.s. C. parapsi l.osis. c. 

tropícalís, C. çuill.iermondii e C. lu-usei da cavidade bucal de ratos 

normais e sialoadenectomizados. 



REVISãO DA LITERATURA 



REVI Sã' O DA LITERATURA 

l GE::NER:O Candida 

Foram carac~erizados até o momento. 56 gêneros e 489 espécies 

de fungos. sendo que 25 gêneros e 167 espécies já foram isolados de 

humanos CSTENDERUP. 1990). As leveduras representam os únicos t'ungos 

pert.encentas à microbiot.a normal do homem CSTENDE.RUP, 1990). Neste 

grupo encontra-se o gênero Candida que compreende 196 espécies 

dist.ribuidas na natureza. podendo viver como sapr6f'it.as ou parasit..as 

no homem e animais CKREGER-van RIJ. 1994; SHEPHERD e cols .• !985). 

Em virtude de sua maior patogenicidade. Candida albicans é a 

espécie mais estudada. entretanto C. tropicalis. C. euilliermondíi. C. 

parapsiLosis e C. krusei são freqUentemente isoladas de seres humanos 

saudáveis CRUSSELL e LAY. 1973; DAMASCENO e cols. • 1974; KREGER-van 

RIJ. 1984; STENDERUP. 1990) e COJnC) agent-es et-iológicos de micoses 

superriciais e sis~êmicas CAHEARN~ 1978; WINGARD e cols .• 1979; HoPFER 

e cols .• 1981; CARCASSI e cols., 199:2; NGVYEN e PENN, 1987; MESTRES e 

cols .• 1990). 

1.1 Candida aLbicans 

Na forma de levedura. apresenta-se como células globosas. 

ovaladas ou alongadas, medindo aproximadament-e 3,5 a 6 f..J.m de largura 

por 6 a lO ~m de comprimento CLODDER. 1971). ~m mi crocul t.i vo 

forma pseudohifas, podendo apresentar hifas verdadeiras. No Agar-fubá 

pr-oduz clam.idósporos e em soro a 37°C forma tubo germinat.ivo 

CKREGER-van RIJ. 1984). Em meio de cultura liquido, C. aLbtcans forma 

o sedimento. Cultivada em ágar Sabouraud a 37 C, mostra colônias brancas 
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ou branco-amarei adas, cem diâmetro em média de 4 a 8 mm. úmidas e 

cremosas e com odor carac~eristico. Fermenta gliccse e maltose, sendo 

variável para galactcse. 

sacarose CSANDVEN, 1990). 

Assimila glicose, galactose, maltose a 

C. al.bicans é a espécie relatada com maior freqüência em 

candidoses bucais, vaginites, infecçeíes em vários 6rg!:os 

CBUDTZ-JORGENSEN. 1974; AHEARN. 1978; BASSlOUNY e cols., 1984; ALLEN. 

1992), fungemias hospitalares CKLEIN e WATANAKUNAKORN, 1979; HARVEY e 

MYERS, 1987; KOMSHIAM e cols., 1989o MARINA e cols., 1991) e pacientes 

debilitados C?AULA e cols., 1990; FRANKER e cols., 1990; HEIMDAHL e 

NORD, 1990~ WILKIESON e cols., 1991). 

1.2 Candida tropicatis 

Em microscopia demonst..ra células em brotamento, esféricas, 

ovais ou alongadas , medi ndo 2 , !S f.J.ID de 1 ar gur a por 3 a 14 ~m de 

comprimenLo. podendo apresenLar-se em cachos ou cadeias. Cresce bem a 

26 e 37°C em ágar Sabouraud~ em aerobiose. produzindo colônias lisas e 

brancas. Forma pelicula em caldo. No m:icrocultivo C. tropica~is forma 

pseudohifa. mas n~o clamid6sporo. Embora algumas amos~ras possam 

formar tubos germinaLivos atipicos. a maioria n~o os produz. CTIERNO e 

MI:LSTOC, 1977;. MARTIN, 1979; GELFAND, 1989). Assimila glicose. 

maltose, sacarose. galactose. celobiose. xilose e trealose e fermenta 

glicose, maltose. sacarose. galactose e trealose CGELFAND, 1989; 

SANDVEN , 1990) . 

C. tropicalis é implicada em candidoses invasivas CMYEROWITZ 

e cols. 1977; WINGARD e cols .• 1979; HARVEY e MYERS. 1987; MARINA e 

cols .• 1991), com infecções indist.ingtiiveis das produzidas por C. 

a~bican.s. ~ encontrada no ambiente e cult.uras de roLina do nariz, 



gargant-a. pele. vagina e t.r ato gast..r-oi nt-est.i na! 

saudáveis CRICHART e D~N. 1960; AHEARN. 1979). 

1.3 Candida parapsilosis 

As células s~o ovóides. curtas ou alongadas. 

4 pm de largura por 2.5 a 9 IJM de comprimento. 

de 

e 

individues 

medindo 2.5 a 

podendo ocorrer 

pseudomi cél i o 1 ongo C LOOOER. 1971). As colônias s~o normalmente 

rugosas sobre ágar 5abouraud e delicado crescimento ramificado é 

produzido em ágar-fubá. Em caldo ~erma sedimento. e capaz de assimilar 

glicose. maltose. sacarose e galactose. 

eventualmente a galactose CSANDVEN. 1990). 

Fer-menta glicose a 

C. parapstlosis. é considerada saprófi~a da pele e cavidade 

bucal CAHEARN, 1979); entretanto apresenta potencial patogênico 

limi t.ado. podendo causar int'ecçeies como endocardi t.e e estar presente 

em compl i caçtses de doenças debi 1 i tant.es. Casos de f'ungemi a por esta 

espécie !'oram associados com nut.rição parent.eral. uso de drenas e 

catet-eres. antibióticos de largo espectro. terapia imunossupressiva e 

diabetes CWATANAKUNAKORN e cols .• 1968; PAINTER e ISENBERG. 1973; 

KELLOG e cols .• 1974; RUBINSTEIN e cols. , 1974; PLOUFFE e cols. , 1977; 

KOLNICK, 1990; SHAIKH e cols .• 

KONTOU-KASTELLANOU e cols. • 1990). 

1.9 Candida euilliermondii 

1980; WEEMS JR e cols .• 1987; 

As células s~o curtas. ov6ides ou cilindricas. medindo cerca 

de 2 a 4.5 ~m de largura por 2.5 a 7 ~m de comprimento. As colónias 

~ém coloraç~o creme, s~o brilhantes e lisas ou opacas e rugosas. Forma 

pseudomicélio. Fermenta glicose. exibindo ~raca reação para galactose 

e sacarose. Assimila glicose, ga!act.ose. sacarose e maltose CSANDVEN. 

1990). 
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A C. 6Uittiermondii pode ser recuperada normalmen~e da 

cavidade bucal CSTENDERUP. 1990) e ~em sido ci~ada como agen~e 

etiológico em endocardit.es CAHEARN, 1079). fungemias hospitalar-es 

CLOURIA e cols .• 1967; BADENHORST e cols.. 1991) e outras doenças 

CGRA.'!AM e FROST, 1973; McMANNERS e SAMARANAYAKE, 1990). 

1.4 Candida Rrus9i 

Apresenta células ovóides e predominantemente cilindricas. 

Pode f'ormar pseudomicélio. O t.amanho das células é variável. medindo 

apr oxi madaltllEI'rrt.e 3 a 5 J,Jm de 1 ar gur a por 6 a 20 J-tm de compr i ment.o. Em 

Agar Sabouraud apresenta colônias amareladas. com aspect.o semi-opaco. 

e superficie lisa ou rugosa. Cultivando-se em meio liquido, uma fina 

pelicula que se estende contra a parede do vidro é formada na maioria 

das amostras. Fermenta e assimila apenas glicose. CSANDVEN. 1990). 

C. kruseí é isolada da cavidade bucal de individues saudáveis 

CDAMASCENO. 1974; STENDERUP. 1990), ~endo sido descri~a em in~ecções 

oculares CSEGAL e cols .• 1975), candidoses vaginais CHURLEY e MORRIS, 

1 964) • ar t.r i t.es C CARCASSI e co! s. • 1982; NGUYEN e PENN. 1987) ; e 

fungemias hospitalares CGORDON e cols .• 1980; BADENHORST e cols., 

l99lo McLLROY. 1991o SANDIN e cols., 1993). 

PRESENÇA DE FUNGOS NA BOCA 

As leveduras. ocorrem comumen~e na cavidade bucal de 

individues sadios. C. aLbicans cons~i~ui-se a espécie prevalen~e. 

abrangendo cerca de 60 a 70% do ~ot.al de fungos isolados, seguida de 

C. çlabrata e C. tropicalis CSTENDERUP. 1990). 



8 

A primeira tentativa para classi:ficar os f'ungos e leveduras 

da boca ~oi feita por KN!GHTON (1039). Estudando amostras isoladas da 

mucosa bucal de 146 individues, admitiu que grande proporção pertencia 

ao gêner-o Candid.a. Em 1950. LILIENTHAL teve conclusã:o semelhante em 

isolados de saliva. 

Num estudo realizado por YOUNG e cols. (1961). C. al.bican.s 

f' oi encontra da na boca de 93. 9% em 284 i ndi vi duos exanú nados. C. 

tropicatis em 2,1%. C. stellatoütea em 1.4%. C. pseudotropicalis em 

0,3%. e Candida sp. em 0,6%. Os autores afirmaram que C. albicans é um 

habitante normal da microbiota bucal em 50% da população de adultos 

jovens. existindo relaç::&:o direta entre o grau de acidez salivar e a 

ocorrência desse fungo na boca. 

GERGELY e URI Cl961). encontraram 70% de C. aLbicans na 

cavidade bucal de 154 indivíduos sadios. seguida por diferentes 

espécies de Penic i l ti um. e outros f'ungos. Com metodologia semel hant.e • 

os mesmos autores Cl966) analisaram a variaçã:o diária de :fungos na 

boca. durante e dias. obtendo no mesmo individuo variabilidade 

acentuada. Grande variabilidade entre individuas também :foi observada 

por WILLIAMSON Cl972b). cujos resultados sugeriram que as contagem> 

devem ser realizadas em vários dias para se determinar a populaç~o de 

Can.dida. 

Num estudo quantitativo do gênero Candida em diferentes 

nichos da cavidade bucal de individuas normais. DAMASCENO e cols. 

Cl974) isolaram C. a~bica.n.s. C. tropi.ca.lis, C, 

Candida sp. da placa dental; C. aLbicans do 

pse~dotropicatis " 
sulco 

tropicalis e C. a.lbican.s do dorso da l!ngua; C. 

albicans e C. krusei da saliva. 

gengi val ; C. 

tropical is. C. 
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Cul~uras positivas para l&veduras roram obLidas por ARENDORF 

e WALKER Cl97Q. 1990). u~ilizando várias técnicas, sendo c. aLbicans 

id&nl-if'icada em 88%. C. k.rusei e C. çuillierm.ondii em 4%. A C. 

albícans n~o está distribuida com uniformidade na boca. mas o dorso da 

lingua parece ser o reservatório primário do fungo. a partir do qual o 

restante da mucosa, superfic!e dos dentes. placa bacteriana e saliva, 

podem tornar-se colonizados CARENDORF e WALKER. 1980; WATSON e KROONE, 

198)). 

A aquisiç~o de Candida foi estudada por SHARP e cols. (1992) 

entre 163 recém-nascidos e 90 assistentes de uma unidade intensiva de 

bebês; 46 crianças abrigavam leveduras na boca. C. atbicans ocorreu em 

94.7"4 de 431 amostras isoladas e 67.4% de 43 isoladas do pessoal 

assistente. RUSSELL e LAY (1973). encon.t.raram 5. 7% de espécies de 

Candida e 7.1% de outras leveduras em 140 crianças no hospital com 1 

dia de vida. Após 4 semanas. quando examinadas em casa. 60 das. 

crianças com culturas nega~ivas, apresentaram 96% de levedura. sendo 

C. a.l.bicans a espécie predom.inant.e C56Y..J e em menor proporção C. 

tropical.is. C. parapsilasis. e C. pse~dotropicalis. 

O estado de portador do gênero Candida na boca. ainda n:to 

está esclarecido. Entretanto vários fatores têm sido implicados. tais 

como a dieta C JENKI NS e co! s. • 1977 ~ SA.MARANAYAKE. 1986) • i nt.er ações 

com a microbiot.a bacteriana. diferenças no tecido do hospedeiro e 

fl1:.1idos corpóreos C WI LLI AMSON, 1972b). presença de anticorpos 

especificos e componentes do soro CROGERS e BALISH. 1980; STENDERU?, 

1990; BUDTZ-JeRGENSEN. 1990b). O est-ado de port.ador t..em sido t.ambém 

relacionado com o grupo sangtiineo O CBURFORD-MASON e cols: .• 1998). 

Individues n~o secretores de antigenos dos grupos sangüineos na saliva 
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possuem maior predisposição à candidose <LAMEY, 1991). 

As baixas contagens de C. atbicans geralmente encontradas em 

indivíduos sadios. levam à conclusão de que os portadores possuem 

menos que 400 UFC/ml CSTENDERUP. 1990). Devido à grande variaç~o nas 

contagens de C. atbicans na saliva durante o dia. o reconhecimento de 

um porlador é melhor car-act.erizado em amost..ras colhidas pela manhã, 

C VII LLI AMSON , 197Za) • 

3 CAHDIDOSE BUCAL 

Candi dose ou candi di ase bucal é o nome coletivo dado a um 

grupo de desordens ca~sadas por leveduras do gênero Candida 

CSAMARANAYAKE e MacFARLANE~ 1000). Os t.ermos "candidose e "candidiase" 

são sinónimos. entretanto candidose é usado pre~erencialmenle. já que 

o sufixo "osis'' é consistentemente utilizado para a maioria das 

inf'ecções :f'úngicas. enquanto a t-erminação ••fase'" é mais usada nas 

par as i t...oses C SAMARANAY AKE e MacF ARLANE. 1 990) . 

Vários f'at.ores predisponent.es à inf'ecçl'o por f'ungos na boca 

são cit.ados na lit.eratura. sendo rara a ocorrência de doença sem a 

presença de um ou mais destes f'at.ores CARENOORF e cols.. 1983; 

ARENDORF e ADDY, 1985; GHANNOUM, 1988; OKSALA, 1990; BUD1Z-JORGENSEN, 

lGOOa; ALLEN. 1002). 

sist.êmicos. a seguír: 

- Fat.ores locais: 

Xerostomi a; 

Ant.ibiót.icos• 

Ent.r-e eles 

- Dieta rica em carboidrat...os; 

incluem-se f'at.ores locais .. 
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Câncer bucal; 

Uso de próteses e aparelhos or~odOn~icos; 

Associaç.:o com outras doenças bucais corno glossit.e romb6ide 

mediana. leucoplasia e liquen plano; 

Fumo. 

Fat.oras sist-émicos: 

Fi si ológi cos; 

Desordens endócrinas: como diabetes e hipot.ireoidismo; 

De~iciênc!as nutricionais; 

Comprometimento do sistema imunológico; 

Hospi t.al i zaç~o. 

Est.udos por TAPPER-JONES e cols. Cl980), revelaram 

prevalência estatisticamente significativa de C. atbícan.s em 16 

pacientes com sindrome de SjOgren em comparaç~o com individuas 

saudáveis e uma relaç~o inversa e-nt.re a quantidade de Candida. e o 

fluxo salivar. Efeitos da xerostomia produzida por radiaç~o em 

pacient-es~ induzem aumento pronunciado no número de Can.dida na boca 

CBROWN e cols., 1975). 

O uso de an~ibióticos de largo espectro é um fa~or impor~an~e 

no est.abelecimen~o de candidoses bucais. pela supressS:o da populaç~o 

bact.eriana CSEELING. 1966). Em candidose e-xperimental de palato em 

macacos. o uso de tet.raciclina por periodos prolongados. resultou em 

proli~eraç~o con~inua de C. atbicans e inflamaç~o mais intensa do que 

aquela causada apenas pelo ~unge CBUDTZ-JbRGENSEN. 197!b). 

Die~a rica em carboidratos pode predispor à candidose bucal. 

Esta hip6tese é suportada por estudos in vi tro. que demons~raram 

crescimento elevado de Candida na saliva com glicose. mesmo na 
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prosença de bactérias CKNIGHT e FLETCHE'R, 1971). Espécies de Candt:da 

produzem ácido a partir de saliva suplement-ada com glicose, o que 

possivelmente contribua para a pat.ogénese das candidoses bucais 

CSAMARANAYAKE e cols., 1980). 

Candida é f"reqti:ent.eme-nt.e isolada de pacient.es com câncer. 

K!EHN e cols. Cl990) isolaram C. al.bica.ns C88,5%), C. tropicaL is 

C12,9%), C. pa.rapsi.losi.s (3,7%), C . .lu''USei C1.5%:> e C. sui.lliermondii 

C0.4%). durante periodo de 15 meses em pacient-es com câncer. PAULA e 

cols. Cl990J observaram leveduras em 50 pacientes com câncer bucal. 

antes e durante terapia com radiaç~o. C. al.bicans C30%) ~oi a espécie 

mais isolada antes da radioterapia~ seguida por C. tropica.lis Cl2%:>. 

C. 5Labrat.a e C. Jot.rusei (4%). C. pa.rapsi l.osis c a%:> e Ca.n.dida. sp. CZ"...O. 

Duran~e a radioterapia. as leveduras mais isoladas roram C. albicans 

(36%), C. tropical.is (16%), C. kr-us-ei (4%:). C. parapsilosis e C. 

çl.abrata (2%). 

O uso de pr6~eses e aparelhos ortodôn~icos ravorece o abrigo 

de Candida na boca CWILLIAMSON~ 1972~. ARENOORF e WALKER, 197Q. 

ARENDORF e ADDY • 1995; STAFFORD e cols. • 1996; JORGE, 1986; JORGE e 

cols. , 1987). Elevado número de leveduras foi encontrado por 

VANDENBUSSCHE e SWINNE C1994) em portadores de prótese. sendo 82% C. 

a.tbica.ns. 10,3!1 C. tropicatis e Ca:ndid.a sp. 6,9"/. C. parapsilosis e 

4,8% C. 8tabrata. A estomatite por prótese afeta cerca de 65% de seus 

usuários CIACOPINO e WATI{EN, 1992:). sendo o trauma e a in:fecção por 

Candida os principais fat.ores implicados na doença CDAVENPORT, 1970; 

BUDTZ-JORGENSEN. 1974; NATER e co1s. • 1978; DOREY e co1s., 1985). 

Outras lesões como queilit.e angular, glossi~e rombóide 

mediana, 1eucoplasia e 11quen plano. demons~ram freqOen~e isolamento 
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do gênero Candida <JEPSEN e WINTHER. 1905; van der WAAL e ccls .• 1979~ 

DAHLt;N e cols .• 1002; ARENDORF e WALKER, 1QS4.~ TOUYZ • ?ETERS, 1987; 

KROOH e cols., lQ87; HOLMS'T'RUP e AXt;LL. 1000; WILKIESON e cols. • 

199D. O tabaco associado à prótese Lambém parece influenciar 

colonizaç~o por espécies de Candida CARENDORF' e WALKER, 1079; 1980; 

ARENOORF e col s. 1003; ARENDORF e WALKER, 1004). 

KNIGHT e FLETCHER Cl971) veri~icaram que pacientes diabéticos 

possuem concent.rações e-levadas de glicose na saliva, o que sugere 

for·t.e associaç!lo com aumento do cresciment.o de Candida. FISHER e cols. 

(1997) verificaram a presença de Candida em 210 (51%) dos 412 

pacientes diabéticos examinados. C. albicans foi identificada em ag4; 

C. krusei Z~BY.; C. 6labrata Z,S%; C. tropicatis 6,8%; C. stellatoidea 

2,8% e C. parapsilosis em 0,5% dos isolados. 

Fatores nutricionais incluindo deficiência de !'erro e 

vit-aminas t.êm sido implicados na pat.ogénese de inf'ecçt'5es bucais por 

Candida. CWALKER e cols.. 1973o FLETCHER e cols. • 1975; JENKINS e 

cal s. • 1977; SA.MARANAY AKE. 1 986) . Hi povi t.arni nose A f' oi det.ect.ada por 

MONTES e cols. Cl973) em 7 de 12 pacientes com candidose mucocut.ãnea e 

LUNDSTROM e cols. Cl9S4) verificaram aumento do número de Candida em 

pacient-es com liquen plano, com decréscimo nos niveis d.e âcido fólico 

e vitamina B
12 

no soro. 

As infecç~es por fungos. t.êm se dest.acado nos últimos anos em 

pacient.es imunocompromet.idos CODDS e cols. , 1989; HEIMDAHL e NORD. 

1990). C. tr-opi.cal.is é considerada como a segunda espécie de Ca.ndida 

que mais produz doença nesses pacientes CMYEROWI1Z e cols. 1977; 

W!NGARD e cols., 1979> WALSH e MERZ, 1998; ODDS, 1987; GELFAND. 1989). 

Candidoses bucais s~o manif'est...aç&s f'reqtient.es assoei adas à 



Sindrome da Imunodeficiéncia AdquiJ·ida CSAMARANAYAKE e SCULLY ~ 1999; 

SAMAR:ANAY AKE e HOLMS"I'RUP. l geg ~ W'RAY e co! s. • 1 900; MONI ACI e col s. • 

1990; BUDTZ-JORGENSEN. 1990b). ocorrendo em 1/3 à me-tade dos 

i ndi vi duos adultos HI V-sor oposi ti vos e em mais que 90% dos pacientes 

com AIDS. podendo aumentar sua freqüência com o avanço progressivo da 

infecç~o. CSAMARANAYAKE, 1992; McCARTHY, 1992). FRANKER e cols. Cl9GQ) 

encontraram 80% de leveduras isoladas de 54 pacientes soropositivos 

para HIV. C. al.bican.s :foi identificada em 81% desses pacient-es e c. 

pa;rapsi. tosis. C. tropical is e C. 5labrata em 16Y. do t.ot.al isolado. 

TYLENDA e cols. Cl98Q), examinaram a prevalência de leveduras na boca 

de lO pacientes inf'ectados pelo HIV C estágio precoce). demonstrando 

que a saliva continha niveis elevados de leveduras at-ingindo uma média 

• o 
de 1 • 3 x 1 O UFC/ml • compara do com menos que 1 • O x 1 O nos controles. 

C. f!V.i l.l. ierm.ondi i. :foi isolada de um caso de candidose bucal 

em pacíen~e com abscesso ~acial CMcMANNERS e SAMARANAYAKE. 1990) e em 

pacien~e com a~trite reumat6ide CGRAHAM e FROST. 1973). 

4 XEROSTOMIA 

A secreç~o salivar é produzida quase que na Lo~alidade (90%) 

pelas glândulas paró~idas. submandibulares e sublinguais. O restanLe é 

derivado de glândulas salivares menores CHERRERA e cols .• 1999). 

A saliva exerce diversas ~unções no t.raLo digestivo. 

apresentando importante papel na fisiologia orofaringeana. na digestão 

e na pt~ot..eção das células gástricas. Modulando a microbiot.a bucal pelo 

fluxo fisico. a saliva remove microrganismos da boca para o est..ómago. 

onde s~o controlados pelo meio ácido CMANDEL. 1997~ HERRERA e cols., 

1988). Na cavidade bucal. a saliva apresenta diversas propriedades 



protetoras? atribui das às pr-oteinas que f'azem parte de sua 

cons'Lit..uiçã'o CEDGARD. 1990), Aproximadamente 70% das muci nas s:il:o 

s.cretadas pelas glAndulas salivares menores e o restante pelas 

submandibulares e sub!inguais. As mucinas contribuem para manter a 

integridade 

viscosidade, 

da mucosa. devido a sua 

elasticidade e aderência. 

baixa solubilidade. alta. 

Fornecem ef'et!va barreira 

contra a dess&eaç~o. pois sua estrutura molecular permi t.e a ligaçã"o 

com a água. mantendo o tecido bucal sempre hidratado. Também protegem 

a. mucosa resistindo à aç~o de diversas prot.eases produzidas na placa 

bacteriana e em paciente-s com periodontit.e CTABAK e cols. 1982; 

MANOEL. 1997). O controle da permeabilidade das superficies mucosas 

também é desempenhado pelas muci nas. que 1 i mi t..am a penet..r- aç~o de 

agentes ir-rit-ant...es e toxinas present-es nos alimentos CMA.NDEL, 1989). 

A lisozima pode causar li se de células bact.er i anas. 

especialmente 5. m:uta.ns pela ligaç~o a sua supe-.r-f'!cie celular e 

int-eragindo com ânions salivares e b!carbona~o. Essa combinaç~o leva à 

desest.abilizaç§':o da membrana celular. provavelment.e pela ativação de 

aut.olisinas CPOLLOCK e co!s .• 1987). Também exerce et'eito 

antibact.eriano. inibindo o crescimento ou reduzindo a incorporaç~o de 

glicose e produção de ácido lático CTWETMAN e LIN~ST. 1996; TWETMAN 

e cols .• 1986). 

A lactot'errina possui propriedades bact.eriostát.icas para 

vários microrganismos, sendo et'et.iva cont-ra bactérias que requerem 

ferro par-a seu met-abolismo. Ent.ret.ant.o. algumas bact..érias digerem a 

lact.oferrina e a utilizam como f'ont.e de t'erro. 

A per ox.i das e at.r-avés da oxidação de 1ons t.iocianat.o 

salivares. usando o peróxido de hidrogênio gerado por bact-érias 



bucais~ produz hi poti oci ani f.. o .. ácido hipotiocianoso • 

Hl 

potentes 

an~ibacterianos que afetam o met.abolismo dos microrganismos. CMANDEL. 

1999; EDGARD, 1992) . 

Polipeptideos ricos em histidina presentes na saliva da 

parót.ida. possuem at.i vidade antifúngica. sendo capazes de inibir 0 

crescimento de C. atbicans in vitro e provavelmente in vivo CPOLLOCK e 

cols .• 1984-). 

A presença de IgA na saliva é outro fator import.ante para 

neutra! i zar micror-ganismos e t.oxi nas CHERRERA e col s. • ll:il88). Esses 

anticorpos assim como as mucinas podem ser agentes efetivos na 

inibiç~o da tr-ansmiss~o do HIV e outros v1rus como o da Herpes simptex 

C MANOEL., 1999). 

Outras aç~es atribuidas à saliva s~o: manutenç~o de pH 

relativamente neutro na boca através de sua capacidade tamp~o. limpeza 

mecânica de residuos alimentares e carboidratos. mat.uraçã"o 

pós-eruptiva do esmalte. regulaç~o do balanço iOnico nos processos de 

reminerali:zação do esmal t.e. deposiç:lo da pelicula adqt.drida e 

limitaç~o da difus~o de ácidos CMANDEL~ 1987; EDGARD. 1990; EPSTEIN e 

SCUI...L. Y , 1992) . 

Alt.eraç~es clinicas como a sindrome de SjOgren, medicamant.os. 

radioterapia. doenças locais e sist.érnicas. s~o as causas mais comt..ms 

que levam à dis~unç~o das glândulas salivares e conseqüente xerost.omia 

CGLASS e cols. • 1984; MANOEL. 1990; EDGARD. 1990; 1992). 

A xerost.omi a pode produzi r ressecament.o da mucosa bucal, 

:fissuras na 11ngua e lábios. e freqüent.es ulceraç~es. A fal t.a de 

lubrificação resulta na aderência da lingua e bolo alimentar à mucosa 

bucal ou super:ficies de dentes e próteses, dificultando a mast.igaç:lo, 
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deglutição e fonaç~o CHERRERA e cols. ~ 1988), A xer-ostomia também 

aumEtnta a incidência de cáries em humanos CMANDEL, 1Q74; GLASS e 

cols., 1994; JANSMA e cols., 1988; F..DGARD. lQQO; EPSTEIN e cols .• 

1992). WALLACE e PETRUSNECK Cl985J. admitem que a atrofia da mucosa 

bucal e aumento do i ndi c e de câr-1 e em pacient-es 1 doses. est.:Io 

associados com a diminuiç~o de saliva. 

A redução do fluxo salivar é uma condiç~o predisponente à 

ini'ecções por Can.dida nas mucosas da boca <EPSTEIN e cols. ~ 1983; 

HERNANDEZ e DANIELS, 1999; SCULLY, 1999; BUDTZ-J<:>RGENSEN, 1990a; 

IACOP'INO e WATHEN. 1992; McCARTHY. 1992). Pacientes com sindrome de 

SjOgren ou que receberam radiaçl:Ses na cabeça e pescoço. revelaram 

prevalência na populaç~o de C. albicans na cavidade bucal (BROWN e 

cols .• 1975; TAPPER-JONES e cols., 1980J. 

Em 1939. CHEYNE descreva_u com detalhes a anatomia das 

glândulas salivares maiores do ra~o e a técnica de remoç~o cirúrgica 

para estudar os efeitos da saliva na cavidade bucal. Flora acidogênica 

com elevada virulência (incluindo S. sobrinus) é selecionada em ratos 

si al oadenect.orni zadas. a qual é t..r ansmi t.i da r api dament..e quando esses 

animais são colocados nas mesmas gaiolas com animais normais. os quais 

desenvolveram maior número de cáries de superf'icies lisas CBOWEN e 

cols .• 1999b). MADISON e cols. Cl990) verif'icaram que animais 

xerostómicos apresentaram maior transmissibilidade de amostras 

cariogênicas de S. sobrinus~ do que ratos normais. 

Em ratos e hamst.er est.â bem estabelecido que a 

sialoadenect.omia é seguida de aumento na ocorrência de cáries 

CWEISBERGER e co1s. 1940; GILDA e KEYES, 1947; SHAW e WEISBERGER, 

1949; KLAPPER e VOLKER. 1963; MUHLER e SHAPER • 1954; SCHWARTZ e SHAW. 
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1955; SHAW e WOLLMAN. 1958; BOWEN e co1s .• 1988b; ITO, 1990). 

EDGARD e cols. Cl981)~ verificaram rápido desanvolvimen~o de 

cáries em macacos após irradiaç~o das glândulas salivares. semelhante 

ao que acontece em paci ent.es sob as mesmas condi çí!Ses. I TO C 1990) • 

estudando os efeitos da xeros~omia nas es~ruturas bucais do rato~ n~o 

verificou qualquer modificaç~o na mucosa do grupo sialoadenectomizado 

e na quantidade de placa dental nos dentes molares. No entant.o. 

observou maior incidência de cárie e diminuiç~o na placa bact.eriana 

nos dentes incisivos inferiores desses animais. quando comparados aos 

controles. Ratos sialoadenect.omizados mostraram maior incidência de 

carcinomas espinocelulares na cavidade bucal~ após aplicações de 6y~do 

de nitroquinolina C4NQOJ. em relação aos normais CNAVARRO, 1992). 

O papel da saliva na adesão de 1 evedur as é pouco conheci do. 

Ent-retanto. é prová.v&l que componentes especificas da saliva ou do 

soro possam mediar essa adesão CSAMARANAYAKE e cols. ~ 1980; EPSTEIN e 

cols .• 1982:; ~ANAYAKE e MacFARLANE. 198Za; McCOURTIE e OOUGLAS. 

1994; YOON e cols.. 1999~ NIKAWA e HAMADA. 1990). Em células 

epiteliais bucais pré-incubadas com saliva. ocorre maior aderência de 

C. albicans CSA.MARANAYAKE e MacFARLANE. 1981; 1982a; 1992b; GHANNOUM e 

cols .• 1990; DARWAZEH e cols .• 1991). Por outro lado há evidências de 

que a IgA salivar inibe a adesão de C. atbicans às células epiteliais 

da boca CEPSTEIN e cols .• 1982; VUDHICHAMNONG e cols .• 1982). A adesão 

de C. atbicans in uitro ~oi reduzida em peças acrilicas submetidas a 

pré-tratamento em saliva mista não estimulada CMcCOURTIE e cols. • 

1986). 

Existem poucos trabalhos sobre a in:fluéncia da xerostomia na 
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permanência de leveduras na cavidade bucal de animais. JONES e ADAMS 

Cl970). desenvolveram candidose bucal após inoculaç~s com C. albicans 

em ra~os que t-iveram reduç~o do fluxo salivar com hioscina. Os autores 

não observaram variações na r-ecuperação da levedura. a qual est.ieve 

present-e em todos os animais. Placas acrilicas maxilares inoculadas 

com C. al.bican.s foram inseridas em macacos que tiveram o fluxo salivar 

reduzido com injeç~es de oxifenciclimina. Após 1 semana esses animais 

apresentaram les~es no palato mais extensas e com regress~o mais lenta 

quando comparados ao grupo controle. Tais resul t.ados sugerem que a 

saliva poderia e-xercer algum efeito prot.et.or impedindo a colonizaç:lro 

de C. atbicans na superficie de próteses COLSEN e HAANAES. 1977). 

MEITNER e cols. Cl990). estudaram a infecçXo por C. atbicans 

na boca e esõ~ago de ratos com fluxo salivar reduzido e obtiveram uma 

quanLificaç~o de leveduras significantemente maior nos tecidos desses 

animais em relação àqueles com fluxo salivar normal. No mesmo 

trabalho~ observaram que a ~ransmissibi!idade da infecção ocorreu mais 

rapidamenLe entre animais com fluxo reduzido de saliva. 

A permanência de C. atbicans em animais com xerosLomia também 

!'"oi estudada por JORGE Cl991). • Após 3 i nocul açe5es de 1 O células da 

levedura em dias consecutivos. C. atbico:n.s foi recuperada em maior 

quantidade e persistência da boca dos animais sialoadenect..omizados 

(até 19 semanas). Em períodos prolongados de inoculaç~es C32 semanas). 

70% dos animais xerostômicos apresentaram candidose no dorso da 

lingua. com caract..erist..icas variàveis de acordo com a região a~et..ada. 
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MECANISMOS DE PATOGEHICIDADE 00 GeNERO Candida 

Os mecanismos que determinam a pa~ogenicidade do gênero 

Ca.nd:i.da. nilo s~o totalmente esclarecidos. Várias hipóteses têm sido 

sugeridas: ~atores intrinsecos das espécies e amostras* aderência aos 

tecidos. dimorfismo. produção de toxinas e enzimas. e cornposiçllo da 

superficie celular CODDS, 1987; DOUGLAS, 1997; GHANNOUM e ABU-ELTEEN. 

199()). 

Em 1959. HASENCLEVER veriCicou que camundongos são altamente 

susceptiveis à inoculações int-ravenosas de C. atbicans. C. tropica.tis 

demonst.rou alguma let..alidade para camundongos. mas n~o para coe1hos; 

C. pa.rapsi tosis e C. stell.atoidea n:iro produziram mort-e nos animais. 

enquan:lo que C. 61J.i l.l. iermon.di i, C. kr'USei e C. psev.d.otropical. is nã:o 

t-inham efeitos letais sobre camundongos. Espécies de Ca.n.dtda foram 

inoculadas em embri~o de galinha e apresen~aram resultados gradativos 

na sua patogenicidade. 5 In6culos de 10 células de C. al.bican.s e C. 

tropicatis produziram lesões macroscópicas na membrana e mort.e dos 

embrie5es em poucos dias; C. pse't.l.dotr-opical.is. C. parapsilosis e C. 

krusei produziram lesões após vários dias. mesmo quando o in6culo roi 

aumentado. C. çu..i l t iermondi i. demonstrou pouca evidência de inf"ecção 

mesmo após vários dias da inoculação CPARTRIDGE e cols .• 1971). 

Candida parapsil.osis e C. çuitl.iermondii s~o patogênicas sob 

determinadas condições experimen~ais. C. krusei pode causar a morte do 

hospedeiro experiment.alment.e CHURLEY. 1007); ent:r-et.anto. em est.udos 

realizados por PERITO e cols. C1994). a espécie não se mostrou 

patogênica para camundongos. mesmo quando inoculada em al t.as 

concent.r aç~es. Injeçe!íes i nt..ravenosas com 10
6 células de Can.dida. 
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provocaram a morte de camundongos na seguin~e ordem de virulência: c. 

atbicans. C. stel.latoidea e C. tropicatiso out.ras espécies t-estadas 

como C. e c. 6\lil.tiermondii. n~o foram le~ais quando 

administradas por essa via CMANKOWSKI. 1957). 

Inoculando suspensões de C. tropical is por via i nt.-rave-nosa. 

HASENCLEVER e MITCHELL (1961) verificaram ser esta espécie pat.ogénica 

para camundongos. HURLEY & WINNER Cl962)~ confirmaram a patogenicidade 

dest.a espécie par a camundongos quando t.odos os animais t.est.ados 

nllf.:)rreram dent.ro de dez dias com lese5es no cérebro. coração e rins. 

ap6s inoculação int..ravenosa. FROMTLING e cols. Cl987). est-udaram a 

patogenicidade de amostras de C. tropicatis em camundongos nor-mais, 

diabét-icos .. neutropénicos. Verificaram que a ordem de 

suscept.ibilidade para provocar a mort.e e grau de colonizaç~o nos 

naut.ropénicos. diabét.icos e normais. sendo o rim o 

6rgão-al vo para a infecção. A C. tr-opical is t.em sido mais virulent.a 

que C. al.bica1t5 em camundongos imunocomprometidos após inoculaç;ro 

bucal e gast.roint.est.inal CWINGARD e cols.. 1980; WINGARD e cols .• 

1982). 

A virulência de C. parapsil.osis e C. euittiermondii foi 

estudada por GOLDSTEIN e cols. (1965). ap6s inf'ecç~o int.ravenosa em 

camundongos . Nenhuma das espécies foi capaz de produzir doença 

progressiva nos_animais t.est.ados. 

Mucosa dorsal da 11ngua de rat.os recém-nascidos mant.ida em 

cult.ura foi infectada com C. atbican.s. C. tropt.cal.t:s, C. k.rusei, C. 

pa:rapsi tosi.s e C. 6"Ui tt i.ermondi i. C. al.bicans foi a única espécie 

capaz de invadir t.odos os t.ecidos. inclusive o est.rat.o córneo. C. 

tropical.i.s e C. Rrusei penet.raram o tecido conjuntivo e as células 
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nucleadas profundas do epitélio. mas n~o invadiram a camada de 

querat.ina. enquant-o C. pa.rapsi tosis e C. çui tt iermondi i demonstraram 

soment.e di scret.a i nvas:iro do t.ecido conjunt.i vo. As cinco espécies 

revelaram habilidade variada para invas~o. a qual poderia indicar as 

diferenças de pat.ogenicidade CHOWLETT. 1976). 

A aderência às células epit.eliais é um f'at.or import.ant.e em 

determinadas bactérias para a colonizaç~o de superficies mucosas 

CGIBBONS e van ROUTE~ 1971; 1975; MARDT e WESTROM, 1976) " 

provavelmente exerça influência na pat.ogênese das infecç~es por 

Candida. KIMURA e PEARSALL Cl978). observaram que C. al..bica.ns possui 

capacidade de aderência às células epiteliais bucais de humanos. 

Existe correlaç~o ent.re germinação e aumento de aderência de 

C. a~bican.s às células epit.eliais da boca~ uma vez que a inibiçã:o 

parcial da germinação com cis~e1na, resulLou em diminuiç•o da 

aderência CKIMURA e PEA.RSALL. 1980). 

A produça:o do t-ubo germinat.ivo pela espécie C. albica.ns 

promove sua reLençã:o às células epiteliais das mucosas <KIMURA e 

PEARSALL, 1980; SOBEL e cols .• 1984-). ao acrilico CTRONCHIN e cols .• 

1999) e à pele CRAY e PAYNE. 1988) e parece ser fat.or relevante na 

indução de candidose bucal em rat.os CMARTIN e cols .• 1984). Sua 

inibição pelo uso de drogas, diminuiu a aderência <GHANNOUM e cols., 

1990; SPIECHOWICZ e cols .• 1990). 

SAMARANAYAKE e MacFARLANE Cl982a) observaram que as células 

de C. a.tbicans pré-incubadas na saliva por 3 horas, possuem maior 

capacidade de adesã:o às células "HeLa •• e células epiteliais 

embrionárias de rim humano. Os auLores at.ribuiram o ~at.o à t.ransiç~o 

do microrganismo da rase de levedura para a micelial. 
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A coloni:zaçl:o de superf!cies epi t.eliais pelas espécies de 

Ca:hdidt::t é consider-ada como pré-r-.quisit.o na candidose cut..Anea. RAY e 

cols. (1984). demonstraram in vitro que C. atbicans e C. stettatoidea 

exibem marcada aderência a querat.in6citos da epiderme e às células 

epi 'leli ais bucais.. Exist-e uma cor-relaç§'o na aderência de Ca:n.dida aos 

queratin6cit..os e nas células epiteliais da mucosa. sugerindo que 

mecanismos similares estejam envolvidos CCOLLINS-LECH e cols .• 1984). 

Examinando a capacidade de aderência às células epiteliais bucais e 

vaginais de sete espécies de Candida in vitro • KING e cols. Cl990). 

demonstraram que C. atbicans aderiu-se a um nivel significantemente 

maior que as outras espécies. c. tropicatis e C. stet l.atoidea 

revelaram moderada capacidade, e C. parapsitosis aderiu-se mui~o 

pouco. C. çuittierm.ondii. C. kr'U.Sei e C. k.efyr n~o foram capazes de 

in~eragir com as células epi~eliais das mucosas. Os autores sugeriram 

que a aderência pode es~ar dire~amente relacionada à pa~ogenicidade. 

A aderência é influenciada por vãrios fa~ores e sua variaç~o 

não ocorre apenas por diferenças na virulência en~re as amostras. mas 

ou~ras propriedades do microrganismo ou do hospedeiro do qual ele foi 

isolado. podem ser responsáveis pela pat..ogenicidade CKIMURA e 

PEARSALL. 1979; KING e cols. • lQBO; MACURA e cols .• 1983> SEGAL, 1987~ 

OLSEN, 1990). GHANNOUM e cols. Cl98B) observaram que C. a.tbica.ns 

possui menor aderência às células epi~eliais bucais de pacient.es com 

câncer do que individues saudá.ve!s. provavelmen~e porque os mét.odos 

terapêuticos provocaram mudanças na super:ficie das células af"et.an.do 

seus sities receptores. 

RAY e cols. C1984) observaram aderência de Candida aos 

querat..in6citos e às células mucosas e sugeriram que a aderência às 
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c'1Uulas epit..eliais fornece estimulo à t.ransformaçko micelia1. 

Mc:COURTIE e DOUGLAS Cl994-). demcmst.raram que amostras de C. atbica.ns 

isoladas de in!'ecçí'!:Ses da cavidade bucal são mais virulent-as para 

camundongos e aderentes às células bucais humanas. quando comparadas 

com amostras de portadores assint.omát..icos. KING e cols. Cl980) e 

KEARNS e cols. (1003), observaram que a aderência às células 

epiteliais da mucosa é afetada pelas condiç~es de cresciment-o do fungo 

e pela variabilidade das células epiteliais. 

A temperatura de crescimento dos fungos também parece 

influenciar sua virulência. Células de C. atbica.ns. que cresceram à 

temperatura ambiente s~o mais virulentas para camundongos quando 

comparadas com aquelas incubadas a 37°C. A elaboração de abundantes 

tubos germinativos à temperatura ambiente pelas células da levedura no 

interior de neut.r6:filos. é um mecanismo pelo qual C. albicans pode 

escapar da açll:o desses t'agóeit-os CANTI..EY e HAZEN. 1988). 

Dos fatores que podem influenciar a adesão de Candida. 

KENNEDY e SANDIN (1988) consideram importante o meio de cultura 

ut-ilizado. uma. vez que a aderência do microrganismo é diret.ament.e 

dependente das condições pelas quais as células crescem. Os autores 

sugerem que este fato pode explicar as discrepâncias na literatura 

referentes à natureza bioquímica dos 

responsáveis pela ades~o da levedura. 

componentes de superficie 

A microbiota comensal interfere com a colonização de Candida 

CPAINE. 1958; CORMANE e GOSLINGS. 1963; SOBEL e cols .• 1981; GHANNOUM. 

1988) e vários mecanismos tém sido propostos para explicar essa 

inl-erf'er-éncia tais como: secreç~o de substâncias antif'úngicas pelas 

bactérias. competi çíl:o por nutrientes e receptores celulares. e 
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alterações do meio por infecções bacterianas CPAINE, 1958; LILJEMARK e 

GIBBONS, 1973; HELSTROM e BALISH, 1979; ROTROSEN e cols. , 1986). 

A inibiç:ko do crescimento por bactérias segundo CORMANE e 

GOSLI NGS C 1963) e SHEPHERD C 1986) é devi do ao esgo-tamento de 

nutrientes. uma vez que a adiç~o de glicose à saliva aumenta o 

crescimento de Candida mesmo na presença de bactérias. Por outro lado. 

C. albicans pode ser aglutinada por bactérias que possuem capacidade 

de aderência aos tecidos bucais como Streptococcus sanauis. S. 

sativo:r1:-us, S. m.itis. Fusobacteri'Um. nucleatum. e Actin.om.yces viscos'US; 

estas bactérias podem atuar como uma ''pont.e bact.eriana" entre a 

levedura e os tecidos CBAGG e SILVERWOOD. 1996). 

LILJEMARK e GIBBONS (1973) verificaram que C. al.bican.s 

ade:re-·se em menor número às células epiteliais bucais de ratos 

convencionais do que em ratos assépticos. O crescimento de C. 

tropi..cal.Ls e C. itr"'...S&i f'oi inibido por várias bact.érias do intest.ino 

CPAINE, 1958). Por out..ro lado, antibióticos diminuem os niveis da 

populaçllo bacter-iana indigena e propiciam 

gast..rointestinal e subseqtiente disseminaç~o de 

órgãos (KENNEDY e VOLZ. 1983). 

a prol i f'er- aç~o 

leveduras para os 

O uso de antibiót..icos t.em sido relatado cotnc~ um importante 

fator predisponente- à candidoses em humanos COKSALA~ 1990). Em modelos 

exper i ment.ai s, vários estudos sobre a patogénese da i nfecçã'o por 

Candida. após administ.raç~o de antibióticos foram realizados CHUPPERT 

e cols. , 1963; RUSSEL e JONES, 1973; RUSSEL e cols. , 1976; ALLEN e 

cols .• 1985). KENN"EDY e VOLZ (1983). inocularam intragast.ricamente 

diferentes leveduras em camundongos pré-t.rat.ados com ant.ibiót.icos. o 

que predispôs prolit'eraçllo gast.r oi nt.esti nal e subseqüent-e 



disseminaçXo sistémica por C. aLbicans. C. parapsitosis~ C. $l.abrata e 

C. tropicatis. Os animais controle mostraram-se resist.ent.es à 

colonização e di sserni naç:lo i ntest..i nal • nXo se observando nenhuma 

levedura recuperada dos 6rg~os sistêmicos. 

Streptococc'US sal íva.rius e S. m.i t ior. mas nllo S. muta:ns, 

reduziram de forma significan-te a adesão de C. al.bican.s às células 

epiteliais in vivo • provavelmente pela presença de ácido l!pot.eic6!co 

liberado por esses microrganismos. o qual compete com Ca:ndida na 

1 i gação aos si ti os receptores 

MacFARLANE, l98Za; DOUGLAS, 1985b). 

nessas células 

Do mesmo modo, 

CSAMARANAYAKE e 

pré-e:><pCTsiç:lo de 

células .. HeLa" a S. sativarius reduzem a adesã'o de Ca:ndida às mesmas. 

o que n!lo ocorr-eu com S. m:utan.s CSAMARANAYAKE e MacFARLANE, 1982b). 

Certas bactérias piliadas também aumentam a aderência de leveduras às 

células epiteliais do hospedeiro CCENTENO e cols. ~ 1983). 

Sob 

albicans é 

idênticas condições d• 

alterada, dependendo 

cresci ment.o. a adesã:o de 

do estágio feno-ti pico 

c. 

do 

microrganismo. CKENNED'i e cols. ~ l9S9). SLUTSKY e cols. (1987). 

relataram que amostras patogênicas de C. atbicans mudaram a morfologia 

o da colônia de branca para opaca~ quando cultivadas a 25 C. KENNEDY e 

cols. Cl9S8). demonstraram que colônias brancas eram signi~icantement.e 

mais adesivas às células epiteliais bucais do que as opacas. A 

percentagem de células epiteliais bucais com uma ou mais células de C. 

albicans aderidas ~oi aproximadamente 90% e 50% para os fen6t.ipos 

branco e opaco. respectivamente. 

e muito comum a presença de espécies de Candida na superficie 

de pr6t..ases CDAVENPORT. 1970; BUDTZ-JõRGENSEN. 1972~ SAMARANAYAKE e 

MacFARLANE. 1980; SAMARANAYAKE e cols.. 1990; McCOURTIE e DCIUGLAS. 
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1991; KLOTZ e co1s .• 1985; IACOPINO e WATHEN, 1992). SAMAAANAYAKE e 

cols. ClQBO), rela~aram que a incubaç•o de C. atbicans com sacarose 

ou glicose. aumen~a sua aderência •s superficies acrilicas. O aumento 

da ades~o parece resultar da produção de uma camada fibrilar-flocular 

adicional sobre a supc!trf'ici-e celular da levedura CMcCOURTIE e OOUGL.AS, 

1981), a qual poderia fornecer proteç~o contra a fagocitose CMcCOURT!E 

e DOUGLAS, 1984). Essas alteraç~es induzidas na composição da 

super fi c! e da levedura devem assumir importância in vivo, 

principalmen~e na cavidade bucal, na qual altas concentraç~s de 

sacarose e outros açúcares da dieta s~o normalmente encontrados 

C OOUGLAS, 1 986a) • 

VASILAS e cols. C1992) obtiveram aumento de ades~o da 

levedura na presença de componentes salivares e admitiram que a 

pelicula adquirida da saliva deve ~ambém desempenhar importante papel 

na colonizaç~o das super!'icies de próteses. Entretanto~ outros estudos 

sugerem que a saliva ou diminui ou não afet-a a aderência de C. 

atbicans a essas superficies CSAMARANAYAKE e cols. • 1980; McCOURTIE e 

!X)UGLAS~ 1981; McCOURTIE e cols.. 1986). 

Há evidências de que interações hidro~óbicas podem ser 

importantes na adesã:o de leveduras CM!NAGI e cols. 1986; KL.OTZ e 

cols... 1996; MACURA. 1987). Embora alguns autores a considerem de 

menor importância. admitem que possam exercer uma contribuição 

co-adesiva CKENNEDY e cols. • 1988). 

A C. tropicatis revela maior aderência que C. atbicans a uma 

variedade de materiais de base para pr6tese. cloreto de polivinil e 

te!'lon. Essas observações s~o import-antes em relação à et-iologia de 

est.omat.it.es por prótese e fungemia relacionada ao uso de ca~e~eres e 
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reserva~6rios de infecç~o CDOUGLAS, 19B5a; ROTROSEN e cols .• 19B6). 

Em coágulo de f'ibrina. C. a.l.bican.s, C. tropical is e C. 

parapsitosís. apresentam maior aderência do que C. 6Uill.iermondii, C. 

krus9i e C. 6tabrata. A ades~o de leveduras à fibrina provavelmente é 

importan~e na patogênese da endocardite por Candida em humanos 

CSAMARANAYAKE e cols., 1988). 

O dimorfismo observado no gênero Ca.ndida, embora reconhecido 

há muito tempo. é um fenômeno que ainda gera cont-rovérsias na 

literatura. Espécies de Candida. podem crescer nas f'ormas de levedura 

ou micélio, dependendo das condições de crescimento CVIDOTTO e cols .• 

1988). Ambas podem causar inf'ecç&s CLOURIA e cols .• 1962; SHEPHERO. 

1985; 1988; MEITNER e co1s., 1990; GHANNOUM e ASU-EL1EEN, 1990) e 

apesar de elementos micel.iais serem v.is~os com maior :f'reqOência nas 

les3es CGOLDSTEIN e cols., 1966~ LOURIA e cols .• 1966; JONES e RUSSEL, 

1973; SALTARELLI e cols. 1975; OLSEN e HAANAES, 1977; FISKER e 

cols: .• 1992a e b· • RAY " cols •• 1994; SHEPHERD. 1988; OLSEN e 

STENDERUP. lggQ). exis~em ainda poucas evidências de que essa ~orma é 

mais patogênica do que a de levedura. 

c. çlabrata. relat.ada como a segunda espécie mais 

freqüentement.e isolada de candidoses bucais COLSEN. 1974), usualmente 

nl!lo forma hif'as e apesar da capacidade de produzir pseudomicélio. C. 

tropicatís ~o produziu al~erações pat.ológicas na mucosa do palato de 

rat..os <SHAKIR e cols.. 1983). A relaçã:o entre f'orma miceliana e 

infecção implica no fato de que as hifas penetram com maior facilidade 

os t.ecidos, em comparaçí!l:o com as leveduras e são mais resistentes à 

fagocit-ose CSHEPHERD, 1986; GHANNOUM e ABU-ELTEEN. 1990). 



A adesXo de leveduras à mucosa bucal ocorre provavelmente 

pala int.eraç:lo entre adesinas do microrganismo e receptores das 

células 9pit.eliais da boca. Manoprot.einas~ glucano. chitina. prot•fnas 

da parede celular e lipideos. são possiveis adesinas COLSEN. 1990). 

Uma relaç~o direta entre a composiç~o da superricie celular~ 

aderência e virulência de C. atbicans foi proposta em est.udos por 

McCOURTIE e DOUGLAS (1984). Amostras da levedura foram capazes de 

sintetizar uma camada de superficie fibrilar em resposta a altas 

concentrações de açúcar no meio CSAMARANAYAKE e MacFARLANE. 1990; 

1981) e esta modificaç~o demonstrou aumento de adesão às células 

epiteliais bucais e virulência pata camundongos. Neste sentido. essas 

alteraç~es devem ter impor~ância in vivo. principalmente em individues 

com diet-a rica em carboidrat-os Além disso. as fibrilas podem 

representar apêndices semelhantes às fimbrias bact.erianas, cujo papel 

na adesllo é bem reconhecido COOUGLAS. 1GJ86a). 

O ant.ibi6t.ico tunica:micina. quando adicionado à culturas no 

inicio da f"ase estacionária~ inibiu a sínt.ese do component-e t'ibrilar 

que consiste em grande parte de manoproteina COOUGLAS e McCOURTIE. 

1983; OOUGLAS, 1985b~ ROTROSEN e cols., 1986). A manoprot.eina de C. 

albicans também é capaz de interagir com proteinas salivares ou mucina 

CNIKAWA e HAMADA, 1990). Por out.ro lado. SEGAL e cols. Cl99Z) e 

DOUGLAS Cl987), sugeriram que a chit.ina. localizada mais internamente 

na parede celular de Candida., pode est.ar envolvida no processo de 

adesão. Extrato solúvel de chit.ina ext.raido de C. atbicans inibiu a 

adesão da levedura à mucosa vaginal de camundongos CLEHRER e cols., 

1998). 

Out-ra propriedade atribuida à glicoproteina da parede celular 
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de Candida é a habilidade para inibir a aderência de neut.rófilos e 

prejudicar suas funçes&s quando do mecanismo de adesS:o. Uma provável 

explicaçXo para essa inibiç~o de aderência é a ligaçXo competitiva das 

glicopro~einas aos receptores sobre a superricie de neutr6filos 

CGHANNOUM e ABU-ELTEEN, 1990). 

De~erminadas caracteristicas da candidose experimental 

levaram HENRICI (1940) e SALVIN Cl952) a considerar a possibilidade de 

C. al.bicans possuir uma endot.oxina. CUTLER e cols. (1972). r-elat.a.r-am 

component.es tóxicos contendo carboidratos (manose e g:licose) e 

proteina~ originados da parede celular de C. albicans~ que eram 

pir-ogénicos para coelhos e letal para camundongos e embrieles de 

galinha. Os autores propuseram que :fraçe5es de carboidratos causam a 

t.oxicidade em camundongos e que a quan~idade de pro~e!na de~ermina a 

pirogenicidade. En~re~anto~ tan~o a proteina como o açúcar da molécula 

de gl i coprot.ei na~ parecem necessár-ios para a atividade tóxica 

C GHANNOUM e ABU-EL TEEN , 1990) . 

Endotoxinas de Can.di.da. são le~ais para camundongos quando 

injetadas endovenosament.e CMOURAD e FRIEDMAN~ 1061) e produzem erit.ema 

em pele de coelhos e cobaios CWINNER. 1958). Ext.rat.o solúvel 

liof'ilizado de C. atbican.s. livre de células. provoca der-matite 

sem.elhan~e àquela observada em humanos CMAISACH e KLIGMAN, 1002). 

Injeções com sobrenadante de cultur-as de C. a~bicans isento de 

células, aumenta a atividade mi~ótica do epi~élio bucal de rat.os CREED 

e cols. ~ 1990). 

IWATA C197!:D, isolou e carac~erizou uma endotoxina. a 

candit.oxina. de natur-eza proteica~ al~o peso molecular. localizada no 

c i t.opl asma da 1 evedur a e que era detec-tada nos r i ns dos animais que 
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mor-riam lê: a 14 dias após a inoculaç~o desse microrganismo. Sua açlro 

principal está relacionada com a liberação de hist.amina dos 

mast.6cit.os. 

Após colonização e adesXo de Can.di da às superf'icies 

epiteliais. as subseqüentes leseses da mucosa ocorrem devido à 

destruiç~o do t.ecido por potentes enzimas proteoliticas e/ou toxinas e 

a uma r-esposta inflamatória aos ant..!genos de Candidez. CBUDTZ-JORGENSEN. 

l990a). Assim. a atividade enzimática 'também é considerada importante 

na patogenicidade de espécies de Candida. que provavelmente facilita 

sua invasão aos tecidos do hospedeiro. A relação entre a elaboraç~o de 

enzimas e a pat.ogenicidade de amosl.ras de Can.di.da foi sugerida por 

diversos. autores (CHATIAWAY e cols .• 1971; BUD'!Z-J()RGENSEN. 197la; 

SAMARANAYAKE e cols., 1984a; SHIMIZU, 1990; ALMEIDA, 199D. Est-udos 

rela~am uma variedade de enzimas produzidas por espécies de Candtda~ a 

maioria exclusivamen~e por C. 

e CAWSON. 1975; PRICE e 

a~bicans. En~re essas~ ~os~olipase CPUGH 

CAWSON, 1977; PRICE e co1s., 1982; 

SAMARANAYAKE e cols .• 1QS4b; BANNO e cols .• 1985; BARRETT-BEE e cols. , 

1985), pro~einase CBUDTZ-JbRGENSEN. 197la; ROCHEL e cols .• 1992~ 1983; 

RüCHEL, 1984; GHANNOUM e ABU-ELTEEN, 1986; CASSONI e cols. , 1987; RAY 

e PAYNE, 19Be; BORG e ROCHEL, 1988; 1990; NEELY e HOLDER, 1990), 

hialuronidase e condroi~in-sulf'a~ase CSHIMITZU, 1999). 

Amostras de C. atbicans que revelaram atividade fosfolipásica 

maior. aderiram-se f'or~emen~e As células epi t.el i ais bucais e 

apresentaram maior patogenicidade para camundongos. Por outro lado. C. 

pa:ra.psi losis demonstrou baixa at.i vidade f'osf'olipásica, discret.a 

aderência e indice zero de mor~alidade para camundongos CBARRET-BEE e 

cols .• 1985). Pseudohif'as de Ca.ndida s~o mais resistentes à fagocitose 
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e podem penetrar nas células do hospedeiro~ provavelmente por causa da 

atividade f"os!'olipâsica concentrada em suas extremidades CHEIMDAHL e 

NORD, 1990) . 

A atividade proteol!tica. também importante~ é efetuada pela 

maioria das espécies pat.ogênicas de Can.dida. Amostras de C. al.bica:n.s 

s~o ~ortemente proteoliticas. seguida por C. tropicatis em menor 

ext.ens~o. Moder--ada atividade prot.eol!tica é detectada em amostras de 

C. pa.rapsil.osis. Outras espécies de Candida. de importância clinica 

como C. atabrata. C. krusei. C. kefyr e C. &Uilliermondii parecem não 

produzir prot.einases extracelulares CROCHEL e cols .• 1983; MACDONALD. 

1994). 

Relaçito entre a aderência e produçito de proteinas-e por seis 

espécies de Candida foi estudada em pele de camundongos 

recém-nascidos. c. albicans e C. stet tatoidea revelaram maior 

aderência~ formaram cavit.ações e invadiram o envelope do 

queratin6cit.o. c. parapsi l.osis. c. e C. çui t li ermon.di. i 

demonst.raram discret.a ou nenhuma aderência. C. tropical. i.s most.rou 

result.ados intermediários. Pepstat.ina. um inibidor da prot.einase ácida 

de Ca.ndi.da. n~o alterou a aderência. porém inibiu as cavitaçeies. 

levando à conclusão de que essa enzima possui atividade queratolitica. 

podendo participar na aderência e penet.raç~o da levedura no epit.élio 

CRAY e PAYNE. 1988; BORG e ROCHEL. 1988). Além disso. a prot.einase de 

Ca:n.di.da possui a capacidade de degradar colágeno CKAMINISHI e cols .• 

1988) e varias imunoglobulinas humanas~ incluindo IgA sérica e 

secre·t6ria da saliva. A clivagem de imunoglobulinas por espécies de 

Ca.ndida. pode ainda ser facilitada nos sltios onde há elevada 
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concent.raçJ:o de carboidratos e um fluxo reduzido de saliva CROCHEL, 

1986; REINHOLDT e cols. ~ 1987). 

Além de enzimas. há. evldéncias sugerindo que espécies de 

Candida produzem nitrosamina end6gena, um carcin6geno para as células 

dos tecidos bucais e esôfago CHSIA e cols. • 1981; KROGH. 1990). 



PROPOSIÇãO 



PROPOSIÇii:O 

O objetivo deste trabalho roi verificar os efei~os da 

xerostomia~ provocada pela sialoadenect.omia. na recuperaç:l:o de C. 

atbica.ns. C. parapsCtosis. C. tropicatis. C. çuil.l.iermon.dii e C. 

krusei da cavidade bucal de ratos. 



MATERIAL E M 1!: T O D O S 
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MA TEIU AL E II!':TODOS 

1 AMIIIAIS 

Fo~am ut.ilizados 104 raLos CRattus norve6icus~ Albinus, 

Wistar), machos, pesando 60 a 150 g , provenientes do Biotério Central 

da UNICAMP. De-stes 104 ratos, 60 nã:o port.adores do gêner-o Candi.da, 

foram divididos em 5 grupos, cada um composto por 6 ratos normais e 8 

sialr:-adenectomizados. Os animais !'oram mantidos individualment.e em 

caixas plásticas aliment.ados com raç:Co Labina CPurina) e água 

ad. l.ibitum.. As caixas plást.icas foram lavadas e desinfet.adas com 

hipoclorit.o de sódio a 2.~~ e as mamadeiras e bicos aut.oclavados. 

2 AMOSTRAS 

Foram 

pc!.l'a.psi ~osis, c. 

ut.ilizadas amost.ras 

tropical.is, c. 

de Candida atbicans. c. 

etJ.il.l.iermondii e c. lu-usei, 

provenientes da disciplina de Microbiologia e Imunologia da Faculdade 

de Odont.ol ogi a de s::to .J osê dos Campos/UNESP ~ que f'or am mant-idas em 

tubos con~endo ágar Sabouraud dextrose CDif'co). 

Todas as amostras f'oram isoladas de paciEtnt.es com candidose 

bucal. e produziam prot.ei nas e. hi al uronidase e condr-oi t.i n-sulf'at.ase. 

C. albicans e C. 6'Uiltiermondii produziam t.ambérn f'osf'atase CSHIMIZU. 

1 000; ALMEIDA, 1 001) . 
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3 SIALOADENECTOKIA 

A xerostomia foi obtida pela remoç~o cirúrgica das glândulas 

salivares maiores do rato (parótidas. submandibulares e sublinguais). 

s&gundo a técnica de CHEYNE Cl939), modif'icada. Os animais !'oram 

anastesiados através de injeção intraperitoneal de hidrato de cloral a 

1 0% (. 400 mg/k g de peso corporal), submetidos tricotomia e 

antissepsia com álcool iodado na regi~o cervical. Após incisão de 

aproximadamente 3 em na porçi(o cervical mediana da pele. o t.ecido 

subjacent.e f'oi divulsionado e localizou-se as glândulas parót.idas; 

alonga.das na céf' alo-caudal • estendendo-se da região 

masset.érica até a clavicula, possuindo pr-olongamentos extensivos à 

margem ventral e caudal do ouvido ext.erno e que se inserem na área 

ret.roaur i cu! ar. As glândulas submandibulares e sublinguais ricam 

siLuadas na regi~o inrra-hióide. estendendo-se aLé o manúbrio. Embora 

es~ejam separadas por sep~o de tecido conjuntivo. a rirme aderência da 

glândula sublingual submandibular. perm.i t-e remoção cirúrgica 

si mul t..ânea. 

As glândulas salivares f' oram removidas após divuls~o 

t-ecidual. preservando-se os linfonodos regionais e com prévia ligadura 

dos vasos sangüíneos de maior calibre que irrigam essas glândulas. 

4 PRESENÇA DE LEVEDURAS NA BOCA DE RATOS NORMAIS 

A presença de leveduras na boca dos ratos antes da 

inoculação. f'oi verif'icada em 104 ratos. após Z coletas, com int-ervalo 

de 1 semana. O mesmo procediment..o f'oi repet..ido para os 



sialoadenec~omizados, após 15 dias da remoção das glândulas salivares. 

Os animais portadores de levaduras na cavidade bucal r-oram excluidos 

do estudo. 

A coleta foi realizada com mini-"swab" ester-ilizado com 

suaves movimentos giratórios por todas as regií:j:es da cavidade bucal, 

principalmente palato e dorso da lingua. O material coletado !"oi 

semeado imediatamente em placas de Petr-i ~ contendo ágar Sabouraud 

dextrose CDifco) com cloranfenicol C~emicetina Succinato. Carla Erba 

0,1 :mg/ml de meio) e incubado a 37"'C durante 48 horas. Após a 

incubaçll:o, f: oram anal! sadas as col óni as cujo crescimento apresentou 

caracteristicas de levedura. ist.o é, colônias esféricas. 

branco-foscas, com aparência de porcelana. medindo aproximadament.e 4 a 

8 mm de diâmet~o e de odo~ caracteris~ico. A con~irmaç~o foi feita em 

esfr-egaços corados pelo método de Gram, obs-ervando-se células 

ovaladas. grandes~ Gram-posi~ivas, com ou sem bro~amen~o. 

PREPARO DA SUSPENSãO DE Candida E INOCULAÇli:O DAS AMOSTRAS 

Para a obtenç~o da s~spensão contendo Candida, a amostra ~oi 

o semeada em ágar Sabouraud dext.rose e incubada a 37 C por 48 horas. A 

seguir, a cultura foi suspensa em 5 ml de soluç~o ~isiol6gica 

esterilizada (NaCl a 0,9%) e centrifugada a 2.000 rotações por minuto 

Cr.p. m.) durante 10 minutos. o precipitado foi ressuspenso, 

centri~ugado novamente e o sobrenadante desprezado. O sedimento foi 

suspenso em 6 ml de solução fisiológica e homogeneizado. 

A contagem do número de células viáveis f'oi realizada em 

câmara de Neubauer. u-tilizando-se azul de metileno a 0,05% <REED e 
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cols .• 1990). A suspens~o foi padronizada em 10P células viâveis/ml, 

Ratos n:io anast-esiados foram inoculados na boca com 0,2 m.1 da 

suspens~o padronizada, con~endo 108 células, com auxilio de seringa de 

1 ml e agulha 30 x 8 • com ponta-romba. Para cada espécie de Candida 

foram utilizados 6 ratos normais e 6 sialoadenectomizados. Os animais 

receberam um total de 4 inoculações, realizadas em dias consecutivos. 

ficando privados de água por 1 hora. após cada inoculaç~o. 

QUANTIFICAÇ~O DE SALIVA, RECUPERAÇ~O E CARACTERIZAÇ~O DAS 

ESPI!:CIES DE Candida 

A recupe-raç~o de Candída da cavidade bucal dos ratos foi 

feita em vários intervalos de tempo, ou seja, 1. 2, 3, 5. e. 15, e 30 

dias após a última inoculaç~o. A quantidade de leveduras foi calculada 

colet.ando-se saliva com auxilio de "bolinha" de algod~o previament-e 

es-terilizada e pesada. A ''bolinha'' de algodlro foi passada suavemente 

pela cavidade bucal dos ratos. com auxilio de uma pinça hemostát.ica 

esterilizada~ durante 5 minutos. A seguir. f' oi novament..e pesada. 

obtendo-se pelas dif'erenças de peso a quant-idade de saliva coletada. 

A ·'bolinha" de algod~o foi colocada em t..ubo de ensaio 

con-tendo solução fisiológica esterilizada de f'orma a completar o 

vol u.m.e da saliva colet-ada par a Z ml . Após agi t.ação por 2 minutos. 

foram obtidas diluições decimais 10-s 
• sendo ent.~o. semeadas 

aliquo'las de 0.1 ml em âgar Sabouraud dext.rose com clorant'enicol. em 

duplicat.a, e incubadas a 37°C/49 h. As colônias com carac'lerist.icas de 

Can.dida., t'oram contadas nas placas que continham de 30 a 300 

colônias. A quant.if'icaçã:o de Can.dida !'oi t'eit.a a par'lir do volume de 

.---:":"""::"; """ 

\ ~·' ' 

l ·.~""''· 't'''' . ' ' 
L-""" 
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saliva coletado e do número de unidad&s formadoras de colOnias <UFC). 

O número de UFC/ml obtido foi convertido no Jespectivo logaritmo. 

Em cada colet-a selecionou-se aleat.oriament.e placas com 

colônias caraclerist.icas de Candída de um animal normal e de um 

sialoadenect.omizado para obt.enção de culturas puras. A ident-ificação 

da espécie recuperada foi feita de acordo com SANDVEN (1990). 

considerando-se as seguintes caract.erist.icas: 

6. l FORMAÇãO DE 11JBO OERMINATIVO 

Nesta pJova uma alçada de cultura pura de 24 horas de 

levedura foi adicionada em tubo de ensaio (13 x 17 mm). contendo 

0.5 ml de soro estéril de coelho e incubada em banho-maria a 37oC por 

a:t.é 3 horas. Para visualização do t.ubo germinativo. uma gota da 

suspensão foi colocada ent.re lâmina e 1aminula e observada à 

mi c r oscopi a de 1 uz. 

6. a PRODUÇãO DE CLAMI D6SPORO 

Foi usado o meio ágar-fubá ~ween 80 CpH 5.6). com a seguin~e 

const.i t.ui ção: 

Fubá 40 g 

Ãgar CDifco) ................ 20 g 

Tween 80 .................... lO ml 

Ãgua dest-ilada .............. 1.000 ml 

O fubá f'oi dissolvido em 800 m.l de água dest-ilada. aquecido 

durant-e 1 hora em banho-maria. filt-rado (filtro What.man. n~40) por 2 

vezes consecut.i vas e coloca do em processo de decant-ação. A fusão do 



ãgar foi feita separadamente em 200 ml de água destilada. 

acrescentando-·se o tween 80 e o fubá. filtrado. O preparado foi 

di st..r i bui do em Er 1 enmeyer de 50 ml • • aut.oclavado a 120 C/1!5 minutos e 

estocado em geladeira. 

Quando da realização da prova. o ágar-fubá previamente 

fundido foi colocado em lâminas hist..ológicas apoiadas sobre bast~o de 

vidro em t'orma de ••u" e depositadas dentro de placas de ?etri 

esterilizadas. Após a solidificaç~o do ágar. cada amostra foi semeada 

em est..ria única sobre a superficie do meio. colocando-se uma laminula 

no centro da lâmina. No interior da placa de Pet.ri. colocou-se. 

algodã:o esterilizado e embebido em soro fisiológico também 

esterilizado. para manter a umidade do meio. O material foi incubado 

por 72 horas. à temperatura ambienLe. sendo analisado à microscopia de 

luz para observaç~o da presença de clamid6sporos. pseudohi'fas e 

bl ast.oconi di as. 

6. 3 FERMENTA~O DE CARBOIDRATOS CZimograma) 

Para a realização da prova~ t'oi usado o meio caldo vermelho 

de feno! CDifco). distribuido em tubos de ensaio com ~ubos de Durhan 

em seu inLerior. Em cada tubo foi adicionado um carboidra~o Cglicose. 

maltose. sacarose e lacLose). de modo a obLer concentração de lX. Após 

16 minut.os os t.ubos t'oram semeados com 

culLura pura de 24 horas da amostra mantida em ágar Sabouraud dext.rose 

e a leitura realizada após 72 horas. considerando-se a produç~o de 

ácido pela viragem de pH e produção de gás. 



43 

6. 4 ASSIMILA~O DE CARBOIDRATOS CAuxanograrna) 

Para assimilação de car-boidrat-os f'oi utilizado o seguint..e 

meio: 

Sulfato de amóniaCCNH•)z~) .......... . 5,0 g 

Fosrat.o de po~ássio monobásico CKHz~) 

Sulfat-o de magnésio CMg~) ................... . 

1 .o g 

0,5 g 

Ãgar 20.0 g 

Água dest.ilada l. 000 ml 

Ap6s dissolução em banho-maria. o meio !'oi dist.ribuido 

C18-20 ml) em t.ubo de ensaio. autoclavado a 1Z0°C por 15 minut.os e 

armazenado em geladeira. Para a execuç:ã:o da prova~ !'oi preparada uma 

suspensã:o da levedura em soluçl:o fisiológica est.erilizada com 

apr-oximadamente 10
8 

células a part.i r de cul t.ura em ágar Sabouraud 

dextrose. Dest.a suspensão foi colocado 0.1 ml em placa de Pet.ri 

est.er i li zada. 

o meio previament.e liquef'eito e res!'riado 

aproximadament.e) foi vertido na placa sobre a suspensXo de levedura. 

Após solidificação. pequenas quantidades dos carboidratos em pó foram 

colocadas na superficie do meio a intervalos regulares de espaço. Após 

o incubação de 72 horas a 37 c. a lei'lura foi feita pela observaç.~o da 

f'or-mação de um halo de cr-e-scimento ao redor do açúcar assimilado na 

prova positiva e n~o f'ormaç~o de halo na prova negativa. 



13.5 ANÁLISE E INTERPRETAÇ!!O DAS PROVAS 

As caract.er!st.icas de cada espécie encontram-se na t.abela 

abaixo. 

TABELA 1 CARACTER! STI CAS lli OQIJI MI CAS, DE MI CROCUI.. TI VO E FORMAÇãO DE 

TUBO GERMINATIVO DAS ESPE:CIES DO G!:NERO Ca.n.dida ESTUDADAS 

- FERMENTAÇãO 
ESP!':CIES OLI 

DE co 
Candida SE 

c. 
a.lbica:ns A/G 

c. 
parapsi tosis A/G 

c. 
tropical is A/G 

c. 
çuil.lierm.on.dii A/G 
f-· c. 

Jttrusei A/G 

A: PRoouçl!to DE Ác:tno 

a: PltODUÇ:0CO D-E OÁS 

SA 

CA 
1\0 

SE 

w-

-/-

A/G 

A/G 

-/-

7 ANÃLISE ESTAT!STICA 

MAL LAC 
TO TO 
SE SE 

A/G -/-

-/- -/-

A/G -/-

-/- -/-

-/- -/-

~Çã:O TUBO CLA PSEUDO 
GLI OA SA WAL LAC Ol!:Jt '" ou H~FA 
co LAC CA TO TO W!NA. DÓS VER DA-
SE TO RO SE SE T:IVO PO DE :IRA 

SE SE ao 

+ + + + - + + + 

+ + + + - - - + 

+ + + + - - - + 

-
+ + + + - - - + 

+ - - - - - - + 

Na análise est.a'list.ica foi aplicado o teste "t .. de St.udent.. 

para comparaçg(o entre duas médias. sendo o nivel de signif"icância 

estabelecido em 9% C VIEIRA. 1983). 



R E S U L T A D O S 



RESVL T ADOS 

1 PRESENÇA DE LEVEDURAS NA BOCA DE RATOS NORMAIS 

Dos 104 ratos utilizados neste trabalho. leveduras foram 

isoladas em 44 animais C42,30%). os quais foram excluidos do presente 

est-udo. Dos 60 r at.os nã:o por t.ador es de 1 eveduí as. 30 !'oram 

sialoadenectomizados e continuaram a exibir culturas negativas para 0 

microrganismo. mesmo após 15 dias de cirurgia. 

2 QUANTIFICAÇãO DE SALIVA NA BOCA DE RATOS 

NOR!IAI S E SI ALOADENECTOMI ZAIXlS 

Os ratos submetidos à sialoadenectomia revelaram clinicamente 

mucosa bucal seca com alta viscosidade da saliva residual. A 

quantidade de saliva obtida em 210 coletas no grupo controle 

apf"esent.ou média de 23,19 mg/min. enquant.o que no grupo 

sialoadenect.omizado. a média !'oi de 4.49 mg/min CTab.2); portanto com 

redução no !'luxo salivar de cerca de 5 vezes quando comparados com os 

normais. 
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TABELA .2 Médias e desvio-padrã:o da quantidade de saliva (mç)/min) 

colet.ada da cavidade bucal de ratos normais Cn=30) e 
si al oadenectomi zados ( n=30) . 

r a 'los. 

Cada valor cor-responde à média de 30 

PER!OOO 

([}!AS) 

RATOS 

NORMAIS 

RATOS 

SIALOADENECTOMIZADOS 
========================~=========================================== 

1 17,46 
+ 

8,15 3,56 
+ 

1 .13 

2 22,59 
+ 

9,00 5,46 
+ 

2:,46 

3 25,49 + 10,27 6,96 
+ 2,77 

5 25,41 
+ 

9,05 4,89 
+ 

2,05 

8 25,41 
+ 

9,68 4,25 + 1,56 

15 23,65 + 
8,61 3,52 + 

1 ,14-

30 22,33 
+ 

6,37 3,78 
+ 

1,32 

TOTAL 23.19 
+ 

2.87 4,4Q + 
0,97 • 

==================================================================== 
*Diferença signiíica~iva ao nivel de 5Y. em relação ao grupo normal. 



3 RECUPERAÇli:C DE Candida DA CAVIDADE BUCAL DE RATOS 

NORMAIS E SIALOADENECTOMIZADOS 

3.1 Número de raLos que apresenLaram levedura após 

inoculaç~es de Candida 

c. atbicans e c. pa:rapsil.osis foram as 
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espécies que 

persistiram até o final do experimento na boca dos animais. Houve 

unif'ormidade na recuperação seguind':'-se 9 dias de coleta nos animais 

normais e sialoadenectomizados, inoculados com C. a.l.bicans, cuja 

presença foi verificada em 100% das culturas realizadas. No último 

periodo, 4 C00.6%) dos animais de ambos os grupos, ainda revelavam 

cultura positiva para a levedura CTab.3). 

C. parapsi l.osis manteve-se present-e em número semelhante de 

ratos até o 9~ periodo de coleta. No 15::' dia. houve uma reduç~o de 

animais portadores, apresentando-se a levedura em apenas 33,3% nos 

dois grupos. Entr~~anto. no úl~imo periodo. c. parapsilosis ~oi 

cultivada de 4 animais normais C68,~/.) ~ Z xerostômicos C33,3%J. 

C. tropi.cal.is apresentou-se no primeiro dia, em 100% dos 

animais de ambos os grupos. No 3~ dia esteve pres~nte em 5 (93.3%) e 1 

C16~6%) dos ratos normais e sialoadenectomizados. respectivamente e no 

6~ dia, apenas nos animais normais em 33,3% das culturas. 

Nos períodos iniciais de coleta. 16.6% dos animais do gr-upo 

normal. abrigavam C. çui.l.l.i.erm.ondii na boca, enquanto que culturas 

negativas ~oram obtidas do grupo xeros~ómico nesse mesmo periodo. Já 

em 3 dias. a levedura f'oi isolada de 33,3% de ambos os grupos, 

mantendo-se na mesma proporção nos sialoadenectomizados na coleta 

seguinte e em 66,8% dos animais normais. 
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C. ~usei es~eve presente em 16.6% dos ra~os norma1s, durante 

as 2 primeiras coletas; em 4 C66,6X) dos ratos xerostõmicos 1 dia após 

a última inoculaç~o e em apenas 1 animal (16,6%) desse grupo até o 5~ 

dia de coleta. 

A partir de 8 dias, C. tropicaLis, C. eui.l. t iermondi i e 

C. krusei n~o roram isoladas da cavidade bucal de qualquer dos animais 

examinados. 

TABELA 3 Número de ratos que apresentaram leveduras do gênero 

Candida na cavidade bucal, nos dif'erent.es per-iodos de recuperaç:!io 

Para cada espécie de levedura !'oram usados 6 ratos normais e 8 

sialoadenectomizados. 

::::::::::=~====!===:======:======:;:;::::=;~;:::======::======::=== 

C. a.l.bican.s 

Normais 6 6 6 6 6 6 4 

Xerost.Omi cos 6 6 6 6 6 6 4 

c. parapsi tosis 

Normais 6 6 6 6 3 2 4 

Xer-ost.Omicos 6 6 4 6 4 2 2 

c. tropical.is 

Normais 6 6 6 2 o o o 
Xer ost..ômi c os 6 .. 1 o o o o 

c. f!tJ.il.tiermondii 

Normais 1 1 2 4 o o o 
Xer-ost.Omicos o o 2 2 o o o 

c. krusei 

Normais 1 1 o o o o o 
Xarost.óm.i c os 4 1 1 1 o o o 

;=================================================================== 



3.2 C. atbtcans 

Os dados demonst.r- ados nas t.abel as, par a t.odas as espécies. 

expressos em logaritmos Clog) do númer-o de células 

quantiricadas. As figuras 1 e 2 apresentam graficamen~e os valores dos 

logaritmos das UFC/ml, das diferentes espécies. 

A quantidade de C. albica.ns recuperada da boca dos ratos 

normais foi semelhante até o 8~ dia de cole~a CTab.4). No 15~ e 30~ 

dias, houve diminui çã':o na recuperação. Nos animais 

sialoadenectomizados. a quantificação da levedura foi sempre maior que 

nos normais. atingindo valores estatisticamente significativos em até 

6 per-iodos de coleta. 

TABELA 4 - Médias e desvio-padrão do logaritmo do número de UFC/ml de 

c. atbicans, recuperado da cavidade bucal de ratos no~mais e 

sialoadenect.omizados, até 30 dias após 4 inoculações da levedura. 

:=================================================================== 
COLETA 

NORMAIS SI ALOADENECTOMIZAOOS 
C DIAS:> Cn=6) Cn=6) 

1 3,65 
+ 0,23 6,03 + 0,38 .. 

2 3,35 
+ 

0,58 5,15 
+ 0,55 .. 

3 3,56 
+ 

0,42 5,91 
+ 0,56 .. 

5 3,49 + 0,45 6,07 + 0,24 .. 
8 3,77 

+ 
0,65 4,84 

+ 
0,28 " 

15 2,62 
+ 

0,63 3,23 
+ 1,66 

30 1. 83 
+ 

1,65 2,74 + 2,29 

==================================================================== 
* Dif'erença es'la'lis'licament..e signi:ficat.iva ao nivel de 5% em relação 

aos no r- mai s. 
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3.3 C. parapsilosis 

Compa.r ando-se grupo normal e sialoadenec~omizado, 

consta~ou-se semelhança no padr~o de recuperaç~o para esta esp.cie em 

todos os per-iodos. exceto no 5~ dia, que foi maior e significativo no 

grupo xer-ost.6mico CTab. 5). A partir desse período. o micr-organismo 

manteve-se em quantidades decrescentes na boca dos rat.os. com um 

ligeiro aumento apenas na últ.ima coleta (30~ dia) para o grupo normal. 

TABELA 5 - Médias e d&Svio-padrão do logar-it.mo do número de UFC/ml de 

C. pa.rapsi losis. recuperado da cavidade bucal de ratos normais e 

sialoadanect.omizados, até 30 dias após 4 inoculações da levedura. 

;;;================================================================= 
COLETA NORMAIS SIALOADENECTOMIZADOS 
C DIAS) Cn=6) Cn=6) 

1 3,14 
+ 

1. 62 3,71 
+ 

0,63 

+ 3,16 
+ 

1,81 2 3,66 0.51 -
3 2,99 

+ 0.47 2,42 
+ 

1 ,96 

6 2,87 
+ 

0,62 3,99 
+ 

0,37 .. 
8 1,00 

+ 
1 .18 2,11 

+ 
1.76 

16 0,76 
+ 

1,19 0.96 
+ 

1,50 

30 1. 33 
+ 

1 .15 0,99 + 
1. 53 

======================================:============================= 
* Diferença es'lat.ist.i cament.e signi f"icat.i va ao ni vel de 5% em relação 

aos normais. 



3.4 C. tropical-is 

Ratos normal s e sialoadenectomizados apreos&ntaram-se 

semelhantes quanto à quantidade de C. tropicalis recuperada da 

cavidade bucal. nos 2 primeiros periodos de coleta CTab.6). 

Posteriormente, observou-se que embora houvesse um decr•scimo 

na recuperaç~o. a 1 evedur a f: oi isolada no 3:" dia em quant..idade 

estatisticamente significante no grupo normal e somente neste. 

permaneceu no periodo seguinte. o A partir do 8- dia~ não se recuperou C. 

tropicatis da boca de nenhum dos animais. 

TABELA 6 - Médias e desvio-padr~o do logaritmo do número de UFC/ml de 

c. tropicaL is, recuperado da cavidade bucal de ratos normais e 

sialoadenect..omizados, até 30 dias ap6s 4 inoculaç~es da levedura. 

==========='==-=================================:===================== 
COLETA NORMAIS SIALOADENECTOMIZADOS 
(DIASJ Cn=6) Cn=6) 

1 3,27 + 
0,44 3.72 

+ 
o.a1 

2 2.!52 
+ 

0,!51 1, 9!5 
+ 

1.54 

3 " 1,87 + 
1. 06 0.37 

+ 0,91 

!5 0,69 
+ 

1.10 o.oo + 0,00 

B o.oo + 0,00 o.oo + 0,00 

1!5 0,00 + 
O~OO o.oo + 0,00 

30 o.oo + 
0,00 o.oo + o.oo 

==================================================================== 
:llf Diferença eslatist.icamente significativa ao nive1 de 5% em relaç~o 

ao grupo sialoadenect.omizado. 
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3.5 C. (J'U.i~lier-mondii 

Nos periodos iniciais da colet.a. C. çuiltier-mon.dii est.eve 

ausent.e da cavidade bucal dos rat.os sialoadenectomizados, enquant.o que 

nos animais normais, apresentou-se em pequena quant.idade. No 3!2: e 5~ 

dias. houve recuperação semelhant-e ent.re os grupos e nos periodos 

subseqtiant.es, t.odas as culturas f' oram nagat.i vas para o rnícrorgani smo 

CTab.7). 

TABELA 7 - Médias e desvio-padr~o do logaritmo do número de UFC/ml de 

C. &Uil..Lier-monà.ii, recuperado da cavidade bucal de rat.os normais e 

sialoadenect.om.izados. at.é 30 dias após 4 inoculaçeses da levedura. Em 

nenhum perlodo houve difer-ença est.atist.ica ao nivel de 5%. 

==========~========================================================= 

COLETA 
NORMAIS SIALOADENECTOMIZAOOS 

([)IAS) C n=l5) Cn::f!i) 

1 0~38 
+ o.a9 0,00 + 0,00 

2 0,2!3 
+ 

0,62 o.oo + 0,00 

3 0,64 
+ 

1,01 1,02 + 1,59 

+ 
5 1 • 61 1 .31 1 ,29 + 1,98 

s 0,00 
+ 0,00 0,00 + 0,00 

+ 0,00 + 0,00 15 o.oo 0,00 

+ o.oo + o.oo 30 o.oo o.oo 

=====================================~============================== 
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3.!3 C. Jtrv.sei 

Os dois grupos demonst.raram presença da levedura em baixas 

contagens nos t-empos iniciais da colet-a, embora nos 

sialoadenect.omizados t.enha sido maior 1 dia após a última inoculação 

No 3~ e ~ dias, C. krusei foi isolada também em pequena quant.idade e 

soment..e dos xer ost.Omi c os. A part.ir do 8~ dia, esteve ausent.e da 

cavidade bucal de t..odos os rat.os, at-é o final do experiment-o CTab.S). 

TABELA 8 - Médias e desvio-padr~o do logaritmo do número de UFC/ml de 

c. /fl.rvse i , recuperado da cavidade bucal de ratos normais e 

sialoadenect..omizados~ at-é 30 dias após 4 inoculaçe'Ses da levedura. Em 

nenhum periodo houve diferença est..at..istica ao nivel de ~/.. 

==================================================================== 
COLETA 

NORMAIS SI ALOADENECTOMIZADOS 
<DIAS) Cn=8) Cn=8) 

1 0,39 
+ 

0,95 a.oo + 
1.58 

a 0,2!9 + 
0,71 0,35 

+ 0,85 

3 0,00 + 
0,00 0.37 

+ 
0.91 

5 0,00 
+ 

0,00 0,3!3 + 0,89 

8 0,00 
+ 

0,00 0,00 
+ 0,00 

15 o.oo + 0,00 
+ 

0,00 0,00 

30 o.oo + 
0,00 o.oo + 0,00 

=~=================================================================== 
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Figura 1 -Recuperação de leveduras do gênero Candída da cavidade bucal de 
ratos normais, após o inóculo de 108 células. 
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Figura 2- Recuperação de leveduras do gênero Candída da cavidade bucal de 
ratos sialoadenectomizados, após o inóculo de 108 células. 
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OISCUSS1i!O 

A remoção cirúrgica das glândulas salivares maiores provocou 

intensa xerostomia nos ratos. com reduç~o aproximada de 80% do volume 

salivar. A reduç~o de 40 a 50% do volume total de saliva é indicativa 

de xerost.omia em humanos CFOX e cols.. 1985; DAWES. 1987; MANOEL. 

1980; SREENBY e cols., 1989). A si al oadenect.omi a foi a t.écni c a 

selecionadR para obtenç~o da xeroslomia nos animais. por ser um método 

simples e que mantém permanente a redução do fluxo salivar. O uso de 

agen~es quimicos proporcionam xerostomia transitória. podendo provocar 

efeitos colaterais nos animais e influenciar os resultados CWALLENIUS. 

1966; LEKHOLM e WALLENIUS, 1976). 

Após a cirurgia. a boca dos ratos sialcadeneclomizados 

apresentava-se bastante seca demonstrando apenas saliva residual 

viscosa. Nos animais normais era evidenLe o acúmulo de saliva. 

principalment-e na regi~o sublingual. A saliva residual presente nos 

rat.os xerost.Omicos foi provavelment-e produzida pelas glândulas 

sal i var-es menores. que est.-~o localizadas por t.-oda a cavidade bucal. 

Apesar da pequena cont.ribuiç~o para o volume t-otal de saliva produzido 

diariament.e CS a 10%). essas glândulas contribuem com mais de 70% da 

mucina salivar CDAWES e WOOD. 1973~ TABAK e cols .• 1988:; HER:RERA e 

cols .• 1988). A mucina ~crnece barreira e~et.iva cont.ra microrganismos. 

des:secação da mucosa bucal CTABAK e cols .• 1982) e lim.it.a di~usão 

teci dual de várias subst.ãncias CADAMS, 1974). incluindo carcin6genos 

CWALLENIUS. 1966). Ent.ret-ant.o. mesmo em sua presença. a xerost.omia 



induzida em animais aumen~a a permeabilidade da mucosa a medicamen~os 

CDEAN e HIRAMOTO. 1QB6). 

WALLENIUS (1966) demons~rou quantidade de saliva 9 vezes 

maior em r-atos normais que sialoadenac~omizados. Após injeç~o com 

pilocarpina, o au~or obteve O.B a 0.9 ml/min de saliva durante 5 a 15 

minu~os após injeç~o da droga. Com a me~odologia usada neste Lrabalho. 

foi possivel quantificar a saliva tanto dos ratos normais como 

sialoadenectomizados. sem necessidade do uso de pilocarpina ou 

anestesia. Nos ratos normais. os valores obtidos t:oram de 

+ + 
23.19 - 2.87 mg/min e nos sialoadenectomizados. 4.49 - 0.97 mg/min. 

Embor·a não 'lenha sido quantif"icado. observou-se que os 

animais com xerostomia bebiam água mais freqUentemente que os normais. 

sem en'lretanto aumen-tar o consumo. semelhante ao observado por !TO 

(1990). Isto pode ser explicado como uma "tentativa de compensar- a 

diminuiçgo do f'l-uxo -salivar associada à necessidade de umedecer a 

ração adminis~rada em forma sólida. Situação semelhante pode ser 

observada em pacien~es com xerostomia acent.uada~ que bebem água com 

mais t:requência. principalmente durante a ingest~o de alimentos 

CEPSTEIN e cols .• 1992). 

Espécies de Can.dida. amplamente distribui das na 

natureza. vivendo como comensais no t..rat.o gastroint..est.inal de aves e 

mami!'eros CKREGER-van RIJ, 1984; ODDS, 1984). podendo também es~ar 

presentes na microbiol-a bucal de r-at..os. Leveduras foram isoladas da 

cavidade bucal de 44 C42.3%) dos 104 ratos usados neste trabalho. Após 

a sialoadenec'lomia, que foi realizada apenas nos animais que não 

t..inham leveduras na boca, as culturas con'linuaram nega~ivas. A 

ob~enção de xeros~omia permanente 1 evou à maior recuperação de 



00 

C, atbicans nos rat-os sialoadenect-om.izados, o que nos leva a SU(,erir 

que a reduçl:o do f'luxo salivar f'acilit-ou a ader-ência, colonizaç~o e 

pe~manência dest-a espécie na cavidade bucal. Est-es result-ados. porém, 

não roram observados para as out-ras espécies est-udadas. 

As amost-ras de Candida utilizadas nest-e t-rabalho ~oram 

isoladas de pacientes com candidose bucal. A amost-ra de C. albicans é 

produt-ora de proteinase. hialuronidase, condroitin-sul~at.ase e 

f"osfatase, e apresent-ou alt-a let.alidade para camundongos quando 

inoculada por vi a endovenosa C SHI MI ZU, 1900). A amost-ra de C. 

hi al uroni das e, (X.lTapsí !osis e C. tropicat is pr-oduzem prot.ei nas e. 

condroitin-sul~atase e foram pat-ogênicas para 20 e 46,6% dos 

camundongos inoculados respec~ivamen~e. A amos~ra de C. 6Uilliermondii 

foi responsável por 13,3% de mor-tes e produziu proteinase, 

hialur-onidase. condroitin-sulfatase e t:osfat.a.se. C. krusei inoculada 

intravenosamen~e. não demonstrou ser patogênica para camundongos. 

entret-anto elaborou prot.einase. hialuronidase e condroi tin-sulf"ase 

C ALMEIDA, 1 991) • 

A elaboraç~o de enzimas por espécies de Candida é considerada 

rator adjuvante na virulência. Segundo SHIMIZU C1990). amostras de C. 

albica.ns que produzem 4 enzimas s:Ero mais virulentas do que as que 

deixaram de produzir uma ou mais enzimas. Esse fat.o parece ser 

important-e. já que as amos~r-as de C. pa.ra.psi tosis. C. tropical is e C. 

krusei usadas neste estudo. s~o produtoras de apenas 3 dessas enzimas, 

enquanto C. atbica.ns pr-oduziu 4. 

Proteases liberadas por Ca:ndida podem cl i var vár-ias 

imunoglobulinas, incluindo IgA. sendo esta clivagem f'acilitada em 

sitias com reduç~o de !'luxo salivar CROCHEL. 1986). Este f'ato pode ter 



61 

cont.;-ibt.·:tdo para a sign!ficat.iva perrn..a_nência de C. albican.s em ratos 

xerostómicos. já que as glândulas salivares menores que !'oram 

preservadas na cavidade bucal dos animais. são a principal f"ont.e de 

IgA na saliva CCRAWFORD e cols .• 1975). IgA secretória inibe a adesão 

de C. a!bicans às células epiteliais da boca CHERRERA e cols .• 1988~ 

EPSTEIN e cols. • 1982; VUDHICHAMNONG e cols., 1982), 

Na recupew ação das espécies de Candi..da., com exceç~o da C. 

a!bican.s, da cavidade bucal dos ratos. ocorreu variação individual 

entre os animais, observando-se culturas negat.ivas em det-erminadas 

coletas e posi t.i vas em out.r as C Tabe1 as 14 a 18 - Apéndi c e). ALLEN e 

cols. C19B2) também relataram variaç~as no número de Candida 

recuperado de >::::ada rato, em coletas realizadas semanalment-e. Est.a 

:flutuaçlli'o tem sido t.ambém observada em humanos. Em 1950. LILIENTI1AL 

observou variaçeses na presença de C. atbica:n..s na boca de individues 

normais, caract-erizando-a como micror-ganismo t.ransit.6rio. GERGELY e 

URI C1966) estudaram a variação diária de f"ungos na cavidade bucal 

dur-ant.e 8 dias e obtiver-am no mesmo individuo result-ados variáveis. 

porém nunca consist.ent.ement.e negat-ivos em qualquer dos volunt-ários 

analisados. Consideráveis dif"erenças em cont-agens diurnas para C. 

atbicans na saliva r-oram demonst-radas dent-re e ent-re individues 

CWILLIAMSON. 1972a). O mesmo aut-or C1972b) conf"irmou a exist-ência 

dessa variabilidade. det-ect-ando-a durant.e periodos prolongados. 

Muit.os r-at.ores devem cont.ribuir para alt-erar as condições do 

meio bucal e nessas circuns~âncias. Candida pode ou n~o se~ isolada da 

boca no moment.o da colet.a. Presença de microbiot.a comensal CPAINE, 

1969; CORMANE e GOSLINGS, 1963); t.amanho, viabilidade e quant.idade de 
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recep~ores de membrana nas células epi~eliais bucais CSANDIN e cols .• 

19B7) e mé'lodos ut.ilizados para coleta e cultura. parecem int.arf'erir 

na recuperação experimental de leveduras da cavidade bucal. Desde que 

a metodologia usada neste t.rabalho para isolamento e cultivo das 

espécies de Candida. ~oi sempre a mesma. a var i abil i clade nas 

re~uperaç~es n~o f'oi devido à met.odologia. 

Estudos t.ém demonst.rado que a quant.i:ficaç<lo de Candida da 

saliva. pode ser usada como indicador de inf'ecç:â:o CSAMARANAYAKE e 

HOLMSTRUP. 1900; TYLENDA e cols. • 1989). Portadoras e pacientes com 

candidose bucal podem ser dist.ingtiidos com limite de 96% de segurança. 

baseando-se em culturas quantitat.ivas de saliva. Individuas com 

candidose clinica possuem mais que 4-00 UFC/ml de Candida na saliva. 

sendo considerado portador abaixo deste 1 imite C EPSTEI N e col s. , 

1980). 

Neste est.udo. ap6s 4 inoculaç&s de C. al.bica:ns am dias 

seguidos. Lodos os rat.os sialoadenect.omizados e normais apresentaram 

c:ult.uras positivas para a levedura at.é S e 15 dias, raspect.ivament.e. 

Apenas 1 animal :x:eros'tômi co f' oi nega 'ti vo em 15 dias e 4 animais de 

ambos os grupos ainda abrigavam C. aLbicans na cavidade bucal 30 dias 

ap6s o in6culo CTab.14 Apêndice). Est.udos realizados por JORGE 

(1~). most.ram result.ados semelhantes. O autor ut.ilizou 3 inoculações 

bucais de C. aLbicans e observou culturas posit.ivas par-a o "fungo em 

todos os ratos normais em dois dias. Após 21 dias, em 93,33% dos 

animais e em aprox.imadamente 1 mês, o mesmo percentual encont.rado 

neste trabalho. Nos xerostómicos, C. al.bicans persistiu em todos os 

animais a~é 50 dias após a última inoculação; periodo em que já não 

era mais recuperada da boca de nenhYm animal normal. At.é o final do 66 
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experiment-o. 66,6% dos sialoadenectom.izados 'tinham C. atbicans na 

boca. 

JONES e ADAMS (1970) não obse-rvaram qualquer dif'erença na 

recuperação de C. albicans da cavidade bucal dos rat-os com fluxo 

salivar reduzido com hioscina. Porém. os autores f'izeram 

quantificação do microrganisn~. doses únicas e múlt.iplas de C. 

aibicans f'oram administradas; sua presença foi investigada apenas em 4 

e 11 dias após o último in6culo e além disso. a xeros'Lom.ia não f'oi 

per-manent.e. Os resultados dest.e t.rabalho f'oram obt.idos at.ravés de 

análise quantit.ativa. 1 a 30 dias após t.odos os animais receberem 4 

in6culos e a xerost.omia era permanent-e. Por out.ro lado. MEITIJ'ER e 

cols. C1990) investigaram inf'ecção na boca e esóf'ago de ratos 

xerostômicos até 4 semanas após 2 inoculações de C. atbicans e 

obt.iveram isolament-o de leveduras em quant.idade 30 vezes maior nos 

• ~ecidos des~es animais (37,9 x 10 UFC). em relaç~o àqueles com ~luxo 

normal de saliva C1.1 x 10
4 UFC). Nos result.ados do present.e t.rabalho, 

apesar da C. al.bicans ser recuperada sempre em maior quant.idade nos 

rat.os sialoadenect.omizados. a diferença ent.re os grupos ~oi menor. Na 

metodologia utilizada, MEITNER e cols. C1990) recuperaram a C. 

a.l.bicans a part.ir de t.ecidos obt.idos da mucosa bucal e esôf'ago dos 

animais. sendo possivelment.e quant.ificadas as leveduras aderidas e/ou 

no interior do epit.élio, enquant.o nest.e t.rabalho, os result.ados 

referem-se apenas a microrganismos present.es na saliva. 

Nos modelos experiment.ais, a maioria dos aut.or-es usou 

ant.ibi6t.icos para predisposição dos animais à candidose CRUSSEL e 

JONES. 1973; ALLEN e cols. • 1982; FISKER e cols., 1982a e b~ HOLBROOK 

e cols., 1983; ALLEN e cols., 1996). Ou~ros aut.ores porém, induziram 
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candidose sem o uso de antibióticos CADAMS e JONES. 1971; SHAKIR e 

cols. , 10B3; ALLEN • cols .• 1QSQ). LACASSE e cols. C1QQO) demons~raram 

candidose bucal &m camundongos, inoculados com c. albicans, 

observando leveduras aLé 7 dias após a inoculação. sem uso de qualquer 

f'at.or predi sponent..e. Os resultados do presente t.rabalho mostram a 

colonizaç~o de C. aLbicans e C. parapsitosis na boca de ratos at.é 30 

dias após a inoculaç~o. sem uso de ant.ibióticos, utilizando porém. a 

xerost.omia como fator predisponant.e. 

A segunda espécie mais recuperada da cavidade bucal dos ratos 

durante o presente trabalho foi a C. parapsilosis. Nos ratos normais 

após 1 e a dias da última inoculaç~o. os resultados ~oram semelhant.es 

para C. parapsi.losis e C. albicans; a seguir a C. pa.rapsi tosi.s !'oi 

recuperada em quantidade menor, mas esteve present..e at.é o final do 

experimento. Nos ani m.ai s xer-ost.ómicos, apenas no dia após o 

inóculo. a C. parapsilosis foi recuperada em números s~gnifican~emen~e 

mais elevados que nos normais CTab. 5). Em relação à C. al.bicans~ a C. 

pa:rapsi l.osis apresen~ou número menor r-ecuperaç~o nos ra~os 

sialoadenect.omizados, porém permaneceu até a última coleta. Import.ant.e 

ressaltar que apesar da C. pcx:r-apsil.osis colonizar a boca de ratos 

normais e sialoadenectomizados. já que foi recuperada nos animais em 

51 das 72 coletas realizadas CTab.15 - Apêndice). a xerost.omia pouco 

interferiu na colonizaç~o. Os dados des~e trabalho sugerem~ port..anto, 

que as propriedades da saliva apresentaram poucos e:feitos sobre a 

presença da C. parapsitosis na boca de ra~os. 

A sialoadenectomia parece não ter influenciado a colonização 

de C. t.ropicatis. C. euitlierm.ondii e C. kr'U.Sei na cavidade bucal de 

ratos. Esta condiç~o provavelment-e possa r-ef'letir o grau de 
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patogenicidade dest-as espécies. Na recuperaçl'o de C. tropical is e C. 

euiLliermondíi, os resultados mostram tendência dest-as espécies em se 

manterem em maior número na boca de ra't.os normais. C. tropicaL is 

apresentou diferença estatisticamente significativa na recuperaç~o 

após 3 dias de inoculaçã:o CTab. 6). Estas resultados sugerem que 

componentes especificas presentes na saliva, tenham provavelment-e 

int-eragido com receptores celulares das leveduras, f'acilit.ando a 

ades~o e contribuindo para sua permanência. YOON e cols. (1989) 

demonstraram ligaç:à:o de células de C. albicans à pel!cula adquirida. 

KIMURA e PEARSALL C1978) relataram aumento de ades~o de C. albicans às 

células epiteliais bucais na presença de saliva. Leveduras 

pré-incubadas na saliva por 3 horas, demons~raram aumen~o significante 

de ades~o às células epiteliais embrionárias de rim humano. Assim. a 

saliva parece interferir f'acilit.ando, sob cert.as condiç15es, a 

aderência das espécies de Candida no epit..élio. Por outro lado, a 

saliva possui vários mecanismos de regulação e cont..role de 

microrganismos. Provavelmente, espécies com maior capacidade de 

colonizaç~o no epitélio bucal de ratos (conforme dados deste trabalho, 

a C. albicans e a C. pa.rapsilosis). utilizem-se de mecanismos de 

adesão envolvendo inicialmente a saliva. Porém, quando os mecanismos 

de defesa presentes na saliva passarem a agir. apesar do epitélio já 

es'Lar colonizado, apresentando leveduras aderidas às células, ocorra 

regulação pala saliva. Nas espécies menos adaptadas à colonizaç~o no 

epitélio bucal CC. tropi..cat is, c. 6"Ui ~ t i..er-mondi i e C. )v--usei), 

possivelmente a saliva interfira de maneira favorável nos mecanismos 

de ades~o. mas posteriormente, devido à pequena colonizaç!ro destas 

espécies, a saliva n~o desempenhe papal relevante, já que a xerostomia 
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n~o al~erou a recuperação das mesmas. 

Na recuperação de C. KUittiermondii, podemos observar que a 

levedura n~o foi isolada nas coletas iniciais do gr-upo xer·ost-Omico, 

mas o foi em 2 perfodos subseqtient.es CTab.7). A pequena quantidade de 

saliva e presença do microrganismo em números baixos. s~o fatores que 

devam ter contribuido para que a levedura n~o fosse detectada nos 

ratos sialoadenec~omizados pela metodologia utilizada. 

Os resultados com C. kr~ei demonstram que a levedura 

persist.iu na boca dos animais xerost..ômicos até o 5~ dia de colet,a, 

embora com valores baixos nas contagens, não sendo significante 

est.at.ist-icamonte. quando comparados com pariodos de coletas negat.ivas 

no grupo normal. C. kr"USei foi também incapaz de se estabelecer na 

cavidade bucal dos ra~os normais, colonizando-a apenas 2 dias CTab.8). 

A comparação enl-re as espécies est-udadas da boca de rat-os 

sialo.adenect.omizados, demonst-rou recuperaçã:o em números maiores em 

t.odas as espécies, com exceção da C. a-uil.Lierm.ondii, no 1~ dia de 

col et.a. Após 24 horas da inoculação, mesmo naquelas amost.r as que a 

xerost.omia não influenciou na colonizaçllo subseqUent.e, o número de 

leveduras foi maior, possivelment.e pela dificuldade de remoção 

mecânica dos microrganismos pelo fluxo salivar, permanecendo est.as 

espécies como um component-e l-ransi t.6r- i o da m.icrobi ot.a. A segui r, C. 

tropical.is, 

o 6~ dia, 

C. euil.l.iermondii e C. krusei foram recuperadas apenas até 

~ant.o em rat.os normais como sialoadenect-omizados. Nos 

resultados dest.e t.rabalho. a C. al.bica.ns e a C. pa.rapsi ~osis 

colonizaram e permaneceram por ~empo mais prolongado na boca de ra~os 

em relação à C. tropical. i.s, C. eu i. l.l iermondi. i e C. krtJSei. 

A xeros~cmia am humanos poda pr-oduzir al~araç~es nos ~acidos 
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da boca. predispondo o individuo à infecções por Candida. CEPSTEIN e 

col s. • 1 983; HERRERA e co! s. , 19S8; McCAR'TIIY, 1 992). Na ausénci a de 

saliva, mecanismos considerados de primeira linha de de~esa ricariam 

bloqueados. como por exemplo a IgA. lisozima e lac~of'errina, que são 

capazes de inibir o crescims-nt.o de C. atbicans in vi tro C FONSECA, 

1980; VUDHICHAMNONG e cols. • 1982; TOBGI e cols., 1988). 

Modi f' i c aç eíes na microbiot.a bucal ocorrem em individues 

xeros"Lómicos. Pacient-es submet.idos à radiot.erapia demonst.ram aument.o 

na proporção de St:reptococcv.s e Lactobacitlus CLLORY e cols., 1971). 

BROW e cols. C1975) est-udando os efeit-os da xerost.omia provocada per 

radiaç§o na microbiot.a bucal, observaram niveis elevados nas cont-agens 

de 5. mutan.s, Laci.obacillus. Can.dida e Staphy~ococc'US e diminuição 

paralela no número de S. saneuis. Neisseria e Fusobacterium. Em 

animais~ os efei "los da :xerost.omia sobre a m.icrobi ot.a bucal t.ambém 

foram observados. Ra'los sialoadenect.omizados s:ilo mais SU$Cepli veis à 

instalação de microrganismos como S. sobrinus e Actin.omyces viscosus 

CBOWEN e ccls. • 1988a) e demonstram maior t.ransmissibilidade de 

amost.ras cariogénicas de S. sobrin:us. do que rat.os normais CBOWEN e 

cols .• 19B8b; MADISON e cols .• 1990). MEIWER e cols. C1990) 

verificaram que a t.ransmissibilidade da infecç:t:o por Candida ocorreu 

mais rapidament.e ent.re rat.os com fluxo reduzido de saliva. Nest.e 

t-rabalho. foi menor a possibilidade de ocorrer da t.ransmissã:o de 

Candida ent.re os rat.os. já que eles foram colocados em gaiolas 

individuais. as caixas plásticas foram desinfet.adas e as mamadei~as e 

bicos aut.oclavados periodicament-e. ADAMS e JONES C1971) relat-aram 

candidose bucal em ra~os e veri~icaram que a inrecç~o es~ava rest.ri~a 

a 8 das 5 gaiolas que abrigavam os animais inrect.ados com C. albicans. 
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A capacidade de aderência de um microrganismo é considerada 

como o mecanismo inicia! de colonização e desenvolvimento de inf'ecç:lo 

no hospedeiro CKIMURA e ?EARSALL, 1978; KING e cols., 1990; MACURA e 

cols., 1983; ROTROSEN e cols. 1986; SEGAL, 1987; OLSEN, 1990; 

GHANNOUM e ABU-ELTEEN. 1990). Vários estudos relatam que C. albicans 

possui maior capacidade de ades~o às células da mucosa e outras 

superficies em relação às demais espécies. sendo tal fato relacionado 

diretamente com sua pat.ogenicidade CKING e cols. • 1980; COLLINS-LECH e 

cols., 1984; VANDENBUSSCHE e SWINNE, 1994; DOUGLAS, 1997; SAMARANAYAKE 

e cols .• 1988). Os dados obtidos neste trabalho também demonstram essa 

possibilidade e sugerem ainda, que C. ~illiermondii e C. krusei s~o 

espécies que exibem menor habilidade de aderência. o que &st.á de 

acordo com os trabalhos de KING e cols. (1980), RAY e cols. C1984) e 

SAMARANAY AKE e col s . C 1 989) . A a der ênc i a de 1 evedur as às super t: i c i es 

epit-eliais ocorre provavelment.e. at.ravés da ligação de antigenos da 

superf"icie da parede celular do microrganismo com receptores 

específicos presentes nas células CSOBEL e cols., 1981; OLSEN, 1990). 

Em C. atbica.ns as manoprot.einas localizadas na camada superficial da 

parede celular são as principais adesinas CDOUGLAS e McCOURTIE. 1983; 

McCOURTIE a DOUGLAS. 1985; ROTROSEN e cols .• 1986). A levedura é capaz 

de sin'let.izar uma camada ~ibrilar de natureza manoprot.eica em resposta 

às condiçe:ies de cresciment-o no meio de cu!t.ura (McCOURTIE e DOUGLAS, 

1981). As t:ibrilas podem represent.ar apêndices semelhantes As f"imbrias 

bact.erianas, cujo papel na ades~o já é bem conhecido e podem ~ornecer 

ao microrganismo proteção contra a fagoci t.ose CMcCOURTIE e OOUGLAS. 

1984). Nos resultados do present.e trabalho, as condições de cultura 



foram as me-smas para todas as espécies estudadas. provavelmente n~o 

in~erferindo nas diferenças de recuperação encontradas entre as 

espécies. 

A produç:Jo de tubos germina ti vos é uma caracterist.ica que 

permite maior adesão do microrganismo às células epit.eliais da mucosa. 

suped'icie da pele e próteses CKIMURA e PEARSALL. 1980~ TRONCHIN e 

cols .• 1988~ RAY e PAYNE. 1989) e parecem necessárias à indução de 

candidose am ratos CMARTIN e cols .• 1984). Nos resultados do presente 

trabalho. a C. al.bicans t'oi a espécie mais recuperada. provavelmente 

por ser a única que produz tubo germinativo. Por out.ro lado. a 

habilidade em ~armar pseudohifas é um rator que pode contribuir para a 

pat-ogenicidade. não sendo exclusiva de C. al.bican.s. mas também de 

outras espécies do gênero como C. pa.rapsi losis. C. 

81J.i t l. i.ermcm.di i e C. k.rus-ei. 

tropical. i.s. C. 

Os resul~ados ob~idos nes~e ~rabalho. sugerem que a aderência 

e colonização de C. al.bica:ns aos ~ecidos bucais de ratos é din'.inuida 

in vivo na presença de saliva. o que est-á de acordo com OLSEN e 

HAANAES C1977) • MEITNER e cols. C1990) e JORGE e cols. C1003a e b), 

não int...erferindo, porém. com as outras espécies. Observações 

semelhantes t-ambém f'oram rela~adas em est.udos de aderência in vitro 

CSAMARANAYAKE e cols., 1980~ McCOURTIE e OOUGLAS, 1981). Portant-o, o 

rato demons~rou ser bom modelo experiment-al par a o est. udo da 

influência da xerost.omia na recuperação de Candida na cavidade bucal, 

como demonstrado nos dados deste trabalho. 
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CONCLUSõES 

1 C. albican.s f'oi recuperada em maior quantidade da boca 

de ratos sialoadenectomizados em relação aos normais. em todos os 

periodos experimentais. 

2 C. albicans e C. parapsilosis foram recuperadas da boca 

de ratos normais e sialoadenectomizados durante todo o periodo 

experimental. 

3 c. tropical is. c. çu.i ll ier-mon.di i e c. .R.:ruse i 

pe-rmaneceram na boca de ratos normais e sialoade-nectomizados pelo 

periodo de até 6 dias. 

4 C. p<:LI'ctpsi l.osis, C. tropi-cal.is. C. çui ll iermondi i e C, 

k:r'USei foram recuperadas em números semelhant.es da boca de ratos 

normais e sialoadenectomizados. 
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RESUMO 

A presença de cinco espécies de Candida foi es~udada em ra~os 

normais e xeros~ómicos. Os animais foram inoculados na cavidade bucal. 

durante 4 dias consecutivos com 10
8 

células de C. a.lbicans, C. 

parapsilosis. C. tropicalis. C. &Uilliermondii e C. krusei. Ap6s 1, 2. 

3. 5. 8. 15 e 30 dias da úl lima inoculação. as leveduras f' oram 

recuperadas da saliva e quantificadas. C. albicans foi a única espécie 

recuperada em maior quantidade da boca dos ratos sialoadenectomizados 

em relação aos normais. C. tropicalis, C. ~JV.iltiermond'ii e C. R.rv.sei 

permaneceram na boca de ratos normais e sialoadenect.omizados pelo 

periodo de até 5 dias, enquanto a C albicans e C. parapsilosis foram 

recuperadas em todos os periodos experimentais. Estes resultados 

confirmam que a x:e-rost.omia facilita a inst.alação. prolif"er-aç~c e 

persistência de C. albican.s na cavidade bucal de rat.os. nllto 

interferindo, porém, nas outras espécies. Os dados deste estudo 

sugerem que !'atores iner-ent.es às espécies atuam no processo de 

colonização do fungo na boca de rat.os, result.ando em diferentes graus 

de patogenicidade. 
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The presence oi' five Candida species was s~udied in Lhe mou'lh 

of normal and xerost-omic rat.s. The animals were innoculat.ed int.o t.he 

• oral cavity wit.h 10 cells of Candida albican.s, C. parapsilosis, C. 

tropicalis. C. euill.ier-m.ondii or C. krusei during 4 consecutive days. 

The yeast-s were recovered !'rom saliva 1. 2. 3. 5, 8, 15 e 30 days 

af"t.er t.he last.. innoculation and quanti:fied. C. atbican.s was t.he on!y 

specie recovered in higher quant.i t.y f'rom sialoadenect.ornized rat.s. C. 

tropicaU.s. C. euill.ierm.on.dii and C. k.r'U.Sei were recovered from t.he 

mout.h of normal and sialoadenectomized rat.s up to 6 days after 

innoculation and C. albicans e C. parapsil.osis in all periods. 

These result.s conf'irm t.hat. xer ost.omi a facilit.ate ~he 

inst.alation, proli~erat.ion and persistence o~ C. atbicans in the rat's 

oral cavit.y, but.. doesn•t.. int.erf'ere wit.h t.he ot.her species. These 

differences suggest.. that factors inherent. t..o the Candida species are 

relevant. for colonizat.ion of the mout.h of rat.s, resulting in different. 

degrees of patogenicity. 
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API!ONDICE 

TABELA 9 Resultados individuais da quantidade de saliva Cmg) 

sialoadenectomizados Cn=6), inoculados com C. atbicans. 

COLETA 

C DIAS:> 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

RATOS N O R M A I S 
---·-· --------------------

1 2 3 4 5 MeDI AS D.P. 

192,3 119,0 63,3 97,5 54,7 107,1 105,65 49,28 

137,9 125,8 62,4 81,3 57,3 134,5 99,87 37,09 

110~9 128,7 94,7 151 ,1 79,3 131.7 116,07 26,33 

142,3 106,0 70,1 113,0 97,"7 91,9 103,50 24,02 

120,1 120,1 92,9 101.7 61,7 87,4 97,32 22,11 

169,3 156,8 119,3 154,5 48,5 128,4 129,48 43,88 

124,7 108,3 117,9 150,5 102,2 192,2 134,32 34,95 

~==========================~======================================== 

COLETA 

C DIAS:> 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

R A T O S 

1 2 

24,9 18,7 

29.0 24,5 

39,5 29.4 

36,6 28,1 

26,5 18,9 

26,1 25,0 

18,2 18,9 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 5 MeDIAS D.P. 

23,0 15,8 30,5 24,9 22,97 5,1 "7 

30,7 38,4 51 ,1 30,7 34,07 9,47 

35,0 44,6 49,9 40,6 39,85 7,17 

33,2 3"7,0 45.3 42,1 37,38 6.17 

22,4 34,2 26,7 29,0 26,28 5,29 

25,3 21,5 22,8 34,7 25.90 4.64 

14,9 18,6 20,2 38,8 21,60 6,61 

======================================z============================= 
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TABELA 10 Resultados individuais da quantidade de saliva Cmg) 

coletada 5 minutos da cavidade bucal de ra~os normais Cn=6) e 

sialoadeneclomizados Cn=6), inoculados com C. parapsi~osis. 

COLETA 

CDIAS:l 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

1 

40,0 

66.5 

82,2 

147,2 

102,8 

93,7 

108,7 

RATOS 

3 4 

53,4 52,8 126,0 

97,6 69,4 160,3 

94,3 88,1 99,0 

76,8 89.5 117,4 

114,2 77,8 102,9 

128,0 137,0 ee,g 

81 ,1 42,0 63,3 

NORMAIS 

5 6 MJ':DI AS D. P. 

41 ~ 4 76.0 64,93 32,58 

97,5 94,7 97,67 33,77 

101.3 124,4 98,22 14,63 

106,3 133,1 111.72 26,42 

68,1 91,4 92,87 17,30 

108,8 107,5 106,98 25,02 

137,1 116,1 91.22 36,46 

==================================================================== 

COLETA 

CDIAS:l 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

RATOS 

1 

19.5 23,2 

25.6 47,8 

19,4 21,5 

16,0 26,6 

14,1 23,2 

16,3 16,8 

18,3 20,3 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 5 6 MJ':DI AS D.P. 

6,4 14.2 11,3 17. o 15,27 5,99 

11.0 36,8 17,3 26,0 27,42 13,27 

9,8 19,4 12.4 15. o 16,25 4,59 

10,9 20,0 14,8 17,1 17,57 5,33 

17,6 22,5 12, o 15,8 17,53 4,52 

13,1 12,9 18,6 19,8 16,25 2,81 

9,9 8,9 14,3 11,6 13,88 4,62 

==================================================================== 
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TABELA 11 Resul~ados individuais da quantidade de saliva Cmg) 

coletada 6 minutos da cavidade bucal de ratos normais Cn=6) e 

sialoadenectomizados Cn=6), inoculados com C. tropica~is. 

~~~:: .I- 1 -:_ 2 _R_A_:~-: _o_s_
4
_:.-.-: 

5
_N_o_R--:-A _r _s_ME:_m_AS ___ D.-P. 

1 200,3 43,6 41,7 117,6 110,3 53,9 94,57 61,65 

190,4 73,0 122,2 214,4 51,4 123,4 129,13 63,72 

3 313,4 132,6 113,3 192,6 251,1 133,0 189,33 79,24 

5 176,8 139,8 131,0 263,9 176,5 216,2 184,03 49,58 

8 271,7 170,8 217.0 171,8 218,3 172,1 203,62 40,28 

15 192,0 139,3 91,2 187,9 114,2 155,3 146,65 40,04 

30 192,3 121,4 99,3 114.6 82,4 142,6 122,10 36,75 

===========~======================================================= 

COLETA 

C DIAS:> 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

R A T O S 

1 

21.8 19,5 

20,2 17,2 

29,5 32,3 

25,5 14.0 

30,4 17,9 

13,7 16,0 

23,5 19,4 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 5 6 ME:DIAS D.P. 

24,5 13,5 28,5 16,3 20,68 5,46 

21,8 15,3 16,5 16,3 17,88 2,54 

35,7 27.2 51,0 32,8 34,76 8,48 

21,1 18,9 19.2 16,1 19,13 4,00 

33,6 15,8 24,3 22.6 24,10 6,92 

29,0 10.7 13,9 16,1 16,67 6,40 

31.3 13,2 19,1 17,3 20.63 6.20 

=====================================~:============================== 



113 

TABEL.' 12 Resultados individuais da quantidade de saliva Cmg) 

coletada 5 minutos da cavidade bucal de ratos normais Cn=6) e 

sialoadenectomizados Cn=6), inoculados com c. suitliermondii. 

COLETA 
C DIAS) 

1 

2 

3 

6 

8 

15 

30 

1 

63,6 

154,0 

75,3 

156,0 

126,3 

112.1 

98,7 

R A T O S 

2 3 

80,0 87,1 

162,8 118.9 

122,2 72,6 

144,8 102,0 

120,1 104,3 

94,6 89,1 

112.7 79,9 

NORMAIS 

4 5 Mf':DI AS D.P. 

152,7 86,6 65,1 89,18 32:.75 

226,5 126,0 87,3 146.92 47,76 

159,7 70,9 115,2 102,66 35,93 

169,3 96,9 82,5 126.08 36,05 

110,9 84.5 131,4 112,92 17,08 

110,6 95,4 86,2 97,99 10,99 

102,6 89,2 114,9 99,47 13,91 

==================================================================== 

COLETA 

C DIAS) 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

RATOS 

1 

16.5 16,5 

19,3 16,7 

14,5 12,7 

14,5 14,7 

10,6 11.3 

11,2: 13,4 

13,1 15,8 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 6 6 ME:DIAS D.P. 

19,9 20,7 10,4 11 ,4 15,90 4,25 

11.2 21,2 20,0 :t3,5 16,65 3,88 

15,5 15,2 17.4 10,6 14,32 2,37 

15,8 19,4 24,4 19,7 17,92 3,78 

18. o 24,2 15,5 11,6 16,20 5,26 

14, g 18,2 12,4 12,8 13,82 2,47 

16.4 15,9 17,4 14,6 15,52 1.49 

============================================================:======= 
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TABELA 13 Resultados individuais da quantidade de saliva Cmg) 

coletada 5 minutos da cavidade bucal de ratos normais Cn=6) e 

sialoadenectomizados Cn=6), inoculados com C. krusei. 

NORMAIS 

CDIAS) 1 2 3 4 5 6 MeDIAS D.P. 

COLETA-]~ RA.TOS 

-----------·----------------------
1 97,1 94,0 92,5 59,0 100,6 80,6 82,30 13.47 

2 85,8 112,8 77,2 74,3 112,9 91 .2 92,37 16,97 

3 134,1 121,4 108,0 152,0 121 ,4 149,8 131,12 17,42 

5 177,0 101.9 56,8 120,0 82,8 127,0 110,92 41,25 

8 134,4 159,4 84,8 95,1 170,9 126,6 128,53 34,11 

15 124,2 97,9 125,0 8S,3 107,3 119, s 110,37 15,10 

30 141 ,3 94,1 98,4 131.3 112,6 89,2 111,15 21,22 

==================================================================== 

---·-r-----·----------------
COLETA 

C DIAS) 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

R A T O S 

1 

13,3 12,2 

41.4 41,5 

43,0 38,7 

33,8 34,1 

18,0 19,4 

16,4 12,9 

19.1 28,4 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 5 MeDIAS D. P. 

12,0 13,1 16,5 18,6 14.28 2,66 

26~2 40,7 37,5 55,5 40,47 9,38 

36,1 42:,8 44.8 58,7 44,02 7,87 

22,0 17.4 25,0 49,2 30,25 11,38 

17,9 46,2 18,9 19,3 23,28 11,24 

14,3 13,7 16,6 19~6 15,57 2,45 

18.2 15,4 24,2 32,4 22,95 6,56 

==================================================================== 
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TABELA 14- Resultados individuais da quantidade de UFC/ml, expressos 

em logarit-mos, obtidos da racuperaç~o de C. al.b(cans após 4 

inoculações da levedura, na cavidade bucal de ratos normais Cn=6) e 

sialoadenectomizados Cn=6). 

COLETA R A T o s N o R M A I s 
C DIAS) 

1 2 3 4 5 6 MJ':DIAS D.P. 
---~-~ 

1 3,74 4,00 3,62 3,29 3,66 3,60 3,66 0,23 

a 3,16 4,05 3,82 3,39 3,27 2,38 3,35 0,58 

3 3,39 4,01 2,88 3,90 3,79 3,40 3,56 0,42 

5 2,72 3,75 3,82 3,25 3,92 3,46 3,49 0,45 

8 3,60 4,14 3,46 4,10 4,58 2,73 3,77 0,65 

15 2,40 2,56 2,87 1 '90 3,72 2,24 2,62 0,63 

30 2,15 3,22 3,62 1 ,97 1,93 1. 55 

==================================================================== 

COLETA 

C DIAS:> 

1 

2 

3 

5 

8 

15 

30 

R A T O S 

1 

5,40 4,80 

5,57 5,67 

6,16 5,97 

5,05 5,49 

4,98 5,36 

4,25 4,47 

2,44 4,76 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 5 6 MJ':DIAS D. P. 

5,20 4,44 4,90 5,45 5,03 0,39 

5.00 4,84 4.27 5,53 5,15 0,55 

6,24 5,33 4,93 6,30 5,81 0,66 

5,04 5,00 4,74 5,12 5,07 0,24 

4,63 4,59 4,80 4,70 4,84 0,29 

3,20 3,29 4,14 3,23 1,66 

4,75 4,49 2,74 2,29 

==================================================================== 
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TABELA 15- Resul~ados individuais da quan~idade de UFC/ml, expressos 

em legar i tmos, obtidos da recuperação de C. parapsi tosis após 4 

inoculaç(5es da levedura, na cavidade bucal de rat..os normais Cn=6) e 

sialoadenect..omizados Cn=6). 

COLETA 

C DIAS:> 

1 

2 

3 

!3 

8 

1!3 

30 

1 

4,14 

3,87 

3,30 

2,37 

2,!30 

1. 65 

R A T O S 

2 3 

4,16 3,28 

3,60 3,62 

2,95 2:,71 

3,47 2,35 

1.81 

1.79 2,98 

N O R M A I S 

4 ~DIAS D. P. 

3,00 4,26 3,14 1.62 

2,85 4,27 3,14 3,!36 0,91 

2:,99 3,67 2,30 2,99 0,47 

3,45 2,!32 3,04 2,87 0,52 

2,04 1 ,06 1,18 

2,57 1 ,97 0,76 1.19 

1 ,56 1,33 1, 1!3 

==================================================================== 

COLETA 

C DIAS:> 

1 

2 

3 

!3 

8 

15 

30 

R A T O S 

1 2 

4,08 3, 61 

4,19 3,61 

4.10 

4,20 4,15 

4,43 

3,18 

3,18 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 ~DIAS D. P. 

3,80 2,!3!3 4,12 4,23 3, 71 0,63 

4,98 2,13 4,10 3, 1!3 1. 81 

4,17 2,61 3,65 2,42 1,96 

4,48 3,94 3,69 3, 47 3,99 0,37 

2,7!3 2,9!3 2,!30 2,11 1. 76 

2,!39 0,96 1. !30 

2,70 0,98 1 ,53 

===========================~======================================== 
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TABELA 16- Resultados individuais da quantidade de UFC/ml, expressos 

em logaritmos, obtidos da recuperaç~o de C. tropicalis após 4 

inoculações da l$vedura, na cavidade bucal de ratos normais Cn=6) e 

sialoadenectomizados Cn=ô). 

NORMAIS 

CDIAS:> 1 2 3 4 6 Me:DI AS D. P. 

CO~E~A ______ R_A_T_o_s_ 

---- ·------------------------
1 3,3B 2,60 2,99 3,36 3,64 3,74 3,2:7 0,44 

2 2.69 2,13 2,77 1,66 2,97 2,89 2,52 o. 51 

3 1,49 1 ,64 1. 71 1. 84 3,34 1 ,67 1,06 

5 2,4B 1.66 0,69 1,10 

B 

15 

30 

==================================================================== 

COLETA 

C DIAS) 

1 

3 

5 

B 

15 

30 

R A T O S 

1 

3,7B 2,95 

2,46 

2,23 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 5 Ml':DI AS D.P. 

2,96 5,16 3,86 3,60 3,72 0,81 

3, 31 3,25 2,66 1.95 1. 54 

0,37 0,01 

==================================================================== 
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TABELA 17- Result.ados individuais da quantidade de UFC/ml, expressos 

em logar-itmos, obtidos da recuperaç~o de C. euitliermondii após 4 

inoculaçf3&s da levedura, na cavidade bucal da ra.t.os normais Cn=6) e 

sialoadenect.omizados Cn=6). 

R A T O S NORMAIS 

3 4 5 8 MeDIAS D.P. 

1 2,18 0,38 0,89 

2 1.51 0,25 0,62 

3 2,22 1.80 0,64 1 .01 

5 2,80 2,61 1.64 2.72 1.61 1. 31 

8 

15 

30 

==================================================================== 

COLETA 

C DIAS) 

1 

2 

5 

8 

15 

30 

.R A T O S 

1 2 3 

3, 41 

3,77 

SIALOADENECTOMIZADOS 

4 5 8 Mt::DIAS D.P. 

2,69 1.02 1 ,59 

3,89 1. 28 1.98 

==================================================================== 
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TABELA 18 -Resultados individuais da quantidade de UFC/ml, expressos 

em logaritmos, obtidos da recuperação de C. krusei após 4 inoculaç~es 

da levedura, na cavidade bucal de ratos nor-mais Cn=6) 

sialoadenectomizados Cn=6). 

COLET1 

1 
CDIASJ 

ffl"~ 

R A T O S N O R M A I S 

2 3 4 5 6 Mlõ:DI AS D. P. 

1 2,19 0,39 0,96 

2 1. 73 0,29 0,71 

3 

5 

8 

15 

30 

================~=================================================== 

COLETA 

CDIASJ 

1 

2 

3 

6 

8 

15 

30 

R A T O S 

1 2 

2.17 

SIALOADENECTOMIZADOS 

3 4 6 6 Mlõ:DI AS D.P. 

3,10 2,98 3,48 2.43 2,00 1.68 

2,09 0,36 0,85 

2,24- 0,37 0,01 

0,36 0,89 

==================================================================== 

e 


