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RESUMO 

Este trabalho teve como objetivo verificar a 

influência de carboidratos freqüentemente consumidos na dieta, 

como glicose, sacarose, frutose e dextrtna, na fermentação e 

na síntese de políssacarideos extracelulares insolúveis pela 

placa dentária '" vitro e a in ib1ção destas atividades 

metabólicas promovida pelo íon citrato. 

Para tal, foi utilizada uma suspensão de placa 

dentária ( 10 mg I ml de tampão fosfato 0,01 pH 7,0 ), que 

fo1 1ncubada na presença dos substratos a 37"C, durante 2 

horas para fermentação e I g horas par a a síntese de 

polissacarideos extracelulares insolúveis (PEJ)_ 

A fermentação foi medida por titulação com 

solução de NaOH 0,05N A avaliação da síntese de PEI foi 

realizada pela dosagem de carboidr-atos totais. O citrato de 

sódio foi acrescentado aos meiOS de incubação, nas 

çoncentrações de 50 e 100 mM. 

Os resultados demonstraram que a glícose produziu 

a ma1or quantidade de ácidos e a sacarose sintetizou a maior 

quantidade de políssacarídeos extracelulares insolúveis, quando 



xíi 

comparados com os outros carboidratos_ O ron cttrato foi 

capaz de tnibir significativamente a fermentação e a síntese de 

polissacarideos extracelulares insolúveis. 

PALAVRAS-CHAVE: 

Placa dental Fermentação Síntese de 

polissacarideos insolúveis Carboidratos Citrato 



1- INTRODUÇÃO 
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A placa dentária é definida como uma agregação 

heterogênea de microrganismos sobre a superfície dos dentes, 

organizando~se em sítios, que possuem um ambiente dinâmico 

19 7 7; LISTGARTEN
45

, 19 8 8; MORHART & 

FITZGERAL0
53

, 1976) 

Sendo asstm, tem despertado muito o interesse dos 

pesquisadores, nos últimos anos, sobretudo por ser 

cons1derada o principal agente ettológico das cilnes e doenças 

periodontaís. 

O papel da placa no desenvolvimento da doença 

periodontai foi evidenciado pela indução experimental de 

genglvtt.e por meto da eliminação dos métodos de higiene 

oral, permitindo acúmulo de bacténas na superfície do dente 

(LOE et 1965), quando há o crescimento da microbiota 

residente, podendo ocorrer alterações inflamatÓrias dos tecidos 

gengsva1s, em resposta à toxicidade dos produtos bacterianos 

como enz1mas, toxinas e metabólitos fina1s, . que causam 

mjUna ao tecido, desencadeando uma reação de defesa do 

hospedeiro por me1o de mecanismos mediadores inflamatórios 

que têm como objetivo a neutralização do agente injuriante. 

O edema e as alterações proliferativas do tecido 

gengiva! durante os estágios tntc1a1s da reação inflamatória 
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causam uma hipertrofia gengiva!, que resultaria no 

recobnmento da placa dentária anteriormente supra-gengiva!, 

tornando-a subgengival, favorecendo o aparecimento de 

espécies bacterianas anaeróbicas durante o desenvolvimento da 

doença (LlSTGARTEN
44

, 1976, L1STGARTEN
45 

. ' 1988). 

O desenvolvimento da cárte dental envolve uma 

triade de fatores tndispensáveis, que se interagem em uma 

relação dinâmica de forma que: a microbiota da placa, os 

carboidratos da dieta e a suceptibtlidade do dente constituem 

os componentes desse sistema integrado (HOUTE
34

, I 994; 

PI:-<HE1R0
65

, l983a, PINHEIR0
66

, l9&3b, PINHEIR0
67

, 1983c). 

O processo canoso provoca a desmineralizaçào do 

esmalte do dente por ãcidos orgântcos, produzidos a partir 

da fermentação de carboidratos pelos microrganismos da placa 

19 8 o' HUANG et 1
3 5 

a ' 1981; 

FEATHERSTONE et ai
18

, 19&!). 

Como essas doenças atingem uma grande parcela da 

população, várias medidas têm sido tomadas, com o objetivo 

de prevemr seu aparecimento. 

Com referência à placa bacteriana, 

salientar que o seu desenvolvimento e o seu metabolismo são 

dois fatores fundamentais que podem ser relacionados. 



• 

Ao se -considerar o desenvolvimento da placa, 

sabemos que o início de sua formação ocorre com a 

da camada acelular amorfa chamada película colonização 

adquirida, que é formada pela adsoryão seletiva de 

glicoproteínas salivares à superfície do esmalte. O lUÍClO 

desta colonização ocorre pela adsorção da bactéria do 

amb1ente oral na superfícte da película, aderindo-se de modo 

reversível, porém certos mtcrorganJsmos tornam-se firmemente 

aderidos e começam a proliferar. Durante a f a se de 

multiplicação, ocorre uma interação entre células bacterianas 

mediadas por polimeros extracelulares sintetizados pelas 

próprias bactérias e também ocorre novos 

mJcrorgantsmos, promovendo o desenvolvimento 

de 

da placa 

!LJE
41

, 1977; GIBBONS & VA'< HOUTE
24

, 1973). 

A persistência desses colonizadores ongma1s em 

seus respectivos nichos dependerá de acessibílídade a 

nutrientes e de sua capacidade de adaptação ao meio. A 

atividade metabólica dessa massa de microrganismos exercerá 

efeitos seletivos na flora da placa, de forma que o 

microrganismo que pode adaptar~se permanece e se desenvolve, 

enquanto outro que não se adapta é rapidamente eliminado, 

promovendo mudanças quantitativas e qualitativas na 

compos1ção microbiana. Em sete dias, o processo leva ao 

estabelecimento da placa madura, onde a microbiota alcança 
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um balanceado equilíbrio dinâmico (MORHART & 

F!TSGERALD
53 

' 
1976; LISTGARTEN

45
, 1988; THElLADE

88
, 

1977; SOCRAKSKY & MANGANIELL0
79

, 1971) 

No que diz respeito ao metabolismo, consideramos 

que a fermentação e a síntese de polissacarídeos 

extracelutares insolúveis são de importância relevante e estão 

relacionadas com a virulência da placa. 

Durante o processo de colonização da superfície 

dentária pelos microrganismos, a síntese de polissacarídeos 

extracelulares por diversas espécies de Streptococcus e 

Actinomyces e de grande importância para sua adesividade. A 

habdtdade dessas bactérias se aderirem deve-se à presença de 

enztmas denominadas glicosiltransferases em suas membranas. 

as quats utilizam a sacarose para formar polímeros de 

glicose insolúveis chamados glicanas com altas proporções de 

ligações u-(1·-">3) que servem como componentes estruturais da 

matriz da placa. Estas glicanas permitem aglutinação de 

bactérias específicas que possuam, em suas superfícíes 

celulares, sítios receptores, possibilitando que vánas bactérias 

se liguem à mesma molécula de polímero, promovendo o 

aumento da massa microbiana. A matriz formada pelos 

polissacarídeos serve como proteção e reorganização desses 

mtcrorganJsmos sobre o dente, podendo concentrar substâncias 
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necessilr1as para o crescimento da placa e também aglf como 

barreira para a difusão dos ácidos e entrada de tampões da 

saliva (GUGGENHEIN
28

, !970; SONIU & ROLLA 
81

, 1973; 

ROLLA
70

, !989). 

A outra característica ímportante é a fermentação. 

As bactérias utilizam os carboidratos da dieta e aqueles 

liberados de g!icoproteínas salivares, para produzir ATP e 

obter energta através da vta gltcolittca, devido ao ambiente 

da placa ser anaeróbico. O princtpal produto final desse 

processo e o ácido láctico, embora outros ácidos orgâmcos 

possam se formar como acetato, propionato e formato, 

determinando uma rápida diminuição do pH da placa dent3ría 

(GUEDES
22

, 1975; VAN DER HOVEN & FRANKEN
90

, !982; 

ROLLA et a1
71

, 1985) 

Por ser a placa dentária um sistema aberto, está 

exposta ao ambiente oral, ficando sujeita à entrada de 

componentes, que geralmente são constituintes da dieta e têm 

a habilidade de influenciar o metabolismo da placa 

(KLElNBERG
37

, 1970) 

Muitos estudos já demonstraram que os hábitos 

dietéticos e a composição dos alimentos podem afetar a 
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composição quím1ca da placa, o tipo de bactérias encontradas 

e a atividade metabólica dessas bactérias (MENAKER
50

, L9&0; 

NEWBRUN
56

, 1990). 

Carboidratos de resíduos alimentares que 

permanecem na cavidade oral, quando entram em contato com 

a placa, são uti I izados pelas bactérias para obtenção de 

energia, necessána à manutenção de sua integridade, tendo 

como resultado dessa degradação a formação de àcidos, que 

causam a redução do pH, promovendo a desmJneralização do 

esmalte do dente, afetando a atividade de cáne. A existência 

de uma grande variedade de carboidratos promove, na placa, 

respostas diferentes; geralmente, monossacarídeos são capazes 

de produzir alterações bruscas de pH, devrdo à sua rápida 

metabolização, enquanto os dissacarideos e polissacarídeos 

necess1tam ser h1drolisados por enztmas, antes de serem 

catabolizados; a retentívidade é um fator capaz de 1nfluenctar 

a produção de ácidos, pOIS pro longa a utilização dos 

açucares o que aumentaria a duração da resposta do pH 

(KLEINBERG
37

, 1970 ). 

Dos carboidratos normalmente consumidos, a 

sacarose é conhecida por pOSSUir o mais alto potencial 

indutor de cáne, apesar de estimular uma produção ácida 

semelhante á de outros monossacarídeos como glicose e 
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frutose. A cariogenicidade da sacarose esta assocíada à sua 

utllização pelas bactérias para sintese de polissacarídeos 

extracelulares insolúveis, po1s esse açúcar possu1 uma alta 

energta de ligação entre os carbonos anoméricos da 

glicose e c2 da frutos e, que é utilizada pelas enzimas 

glicosiltransferases na síntese de glicanas que promovem a 

adestvidade, resultando em um pesado acúmulo de placa 

ROL LA et aJ
71

, J<l85) 

Evidências relacionando consumo de sacara se e 

prevalêncra de cárte são amplamente encontradas na literatura. 

A cáne ocorna com pouca freqüência no homem 

primitivo e comprovações arqueológicas mostraram que ela 

ex1stJu em todas as idades do homem civilizado, porém, a 

partH de 18 5o, coincidindo com o comercio do açúcar de 

cana e farinhas refínadas, houve um aumento da incidência 

de cáries_ Estudos demonstraram que em tribos 

primitivas, à proporção que dietas nativas não contendo 

sacarose mudaram para incluir produtos contendo açúcar, a 

prevalência de cáne 
66 

aumentou (PINHEIRO , 1983). 

o consumo freqüente de sacarose favorece a 

aderência de bactérias nas superfícies dos dentes induzindo a 

um aumento de cánes de superfícies lisas (ROLLA 
70

, 19&9). 
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também pode causar um aumento da acidogênese, produzindo 

freqüentes reduções no pH da placa_ Este fator ambiental 

favoreceria o desenvolvi menta de bactérias com potencial 

acidúrico, promovendo a estas uma vantagem de crescimento 

sobre espéctes ma1s sensívets aos ãcidos Ocorreria então 

uma mudança qualitativa na microbiota da placa com o 

aumento nas proporções de ,Vtreptococcus mutans e 

!.acwbacillus, que são organismos capazes de crescer e 

produzir substancial quant1dade de ác1dos em batxos n1vets de 

pH, promovendo matares reduções do pH, que é um fator 

d d . 1· - d I (HO"TE
33

, requen o para esmtnera tzaçao o esma te v 1980; 

Existem componentes na dieta, como compostos 

quim1cos, vitaminas e aminoácidos que possuem propriedades 

cariostátícas ou podem inibir processos metabólícos na placa 

como é o caso das proteínas r1 c as em arginína, ãcidos 

graxos, píroxidina e o cobre ( 

Alguns produtos 

1982), queijo 

6 
BOWEN , 

naturais 

(SILVA et 

1994). 

como 

guaraná 19 8 7) demonstraram 

anticariogênica em antmats de laboratôrio. 

o cacau 

e o 

capacidade 
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Entre estes componentes encontra-se o cit.rato, que 

é um elemento comum à dieta, presente nas frutas cítricas, 

de baixa toxicidade e que apresenta propriedades 

anticariogênicas, quando acrescentado à dieta car~ogênica ou 

injetado em ratos (MC CLURE & RUZICKA 
49

, 1946; 

MOREIRA
52

, 1982; PAVARJNI
61

, 1980) 

Por outro lado, o citrato, além de ser um 

metabóllto intermediário, que passa pelo ciclo de Krebs, 

resultando no aumento de ATP do tecido, faz par te 

tntegrante da estrutura dos tecidos mineralizados, inclusive 

dos dentes (HARTLES
20

, 1964; HARTLES & LEAVER
30 

, 

!960, 
82 

SORTINO et ai , 1971) 

A confirmação de que o citrato age como um 

wtbidor enzimático da glicolitica, com ação mais 

especifica sobre a fosfofrutoquínase (SRERE
83

, 1965), poderia 

relacionar seu efeito anticariogênico com a inibição do 

metabolismo bacteriano_ 

Considerando a importância da dieta sobre o 

metabolismo da placa dentária, decidiu-se fazer uma análise 

comparativa da ínfluência de açúcares comumente encontrados 

na dieta, na fermentação e na síntese de polissacarídeos 
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extracelulares insolúveiS pela placa dentária in vil r o e 

verificar o possível efeito íntbítório do íon citrato sobre este 

metabolismo. 
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2- REVISÃO DA LITERATURA 
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Para maior facilidade da Revisão da literatura e 

melhor compreensão dos trabalhos, di vi di mos este capítulo em 

tópicos. 

2.1 - Metabolismo bacteriano 

\11LLER et ( 1940 ) observaram que in vitro, 

amostras contendo suspensão de placa dentária produziam 

ácido 1::\ctico a partir de sacarose e maltose tão rapidamente, 

como de glicose e frutose, porém menos de lactose e amido. 

STEPHAN & HE\1MENS
85 

(1947) observaram 

marcantes diferenças na curva de pH produzida por culturas 

puras de microrganismos orais, quando diferentes carboidratos 

foram utdizados como substrato. Foi notado, no geral, que 

os monossacarídeos glicose, frutose e galactose produziram as 

ma1s rápidas 

maltose, com 

alterações. 

mudanças 

lactose e 

de pH, seguidas de sacarose e 

amido, mostrando ·as menores 

NEFF
55 

( J 967), comparando a produção de ácidos 

a partir de díferentes substratos pela placa dentária in vivo, 

verificou que a queda do pH, ocorrida poucos mínutos após 

aplícação das soluções de sacarose, maltose, .frutose e glícose 
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tinha características similares e alcançava um pH final por 

volta de 5,0; manose e galactose não causaram redução de 

pH tão pronunciada e ma1s ácido foi for-mado de amido 

cozido e maltose do que de amido não cozido. 

KLE!NBERG
37 

(1970) caracterizou a placa dentária 

como um ambiente aberto, onde ocorre entrada de 

componentes metabólicos, principalmente carboidratos da dieta, 

os q u a 1 s são degradados a á ctdos pelas bactérias, 

acumulando~se e causando queda do pH. Considerou que 

fermentabílídade, retentividade e a incapacidade de aumentar o 

fluxo salivar senam fatores que poderiam aumentar a 

produção de ácído pela placa. 

MÃKINEN e SCHE1NIN
47 

(1972) relataram que o 

consumo de sacarose associado à redução da higiene oral 

causou aumento na atividade das enzimas inverta se e 

dextranase. Maior atividade da aldolase foi observada nos 

grupos que consumtram frutose e a Jacta to desidrogenase 

aumentou nos grupos que utiliza r a m açúcares rapidamente 

fermentáveis como sacarose e glicose. 

FROSTELL
20 

(1973) constatou que in 

bochechas com soluções de sacarose, glicose e frutose 

índuziram mudanças no pH que foram da mesma magnitude 
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para os três açúcares, porém, a solução de lactose causou 

redução do pH que foi significativamente menos pronunciada. 

CARLSSON & GRIFF!TH
8 

(!974) d escreveram que, 

quando culturas de Srreptococcus cresc1am a na e r o bica mente, 

em um me10 contendo excesso de glicose havia formação de 

lactato, como principal produto de fermenta-ção; quando o 

IH CIO era limitado em giicose, os pnnc1pa1s produtos de 

fermentação formados por ,Y. sangu.is e S. mutans foram 

etano!, acetato e formato, enquanto os ,)', salivarius e .\'. 

bavis formaram principalmente lactato com quantidades 

'>-aríadas de etano!, acetato e formato. A diferença entre os 

produtos de fermentação das culturas, provavelmente deve-se 

a concentração intracelular de frutose-1:6-difosfato; em 

cultura de limitação em glicose, a concentração pode não ser 

alta suficientemente para ativar a desidrogenase lactato (que 

converte o piruvato em lactato) ass1m, o piruvato é 

convertido em etano!, acetato e formato pela reação piruvato­

formato liase. 

GEDDES
22 

(!975), estudando o pH da placa 

dentária, relatou a presença de acetato, p ropionato, n. 

butirato e os isômeros lactato L(+} e 0(-) em todas as 

amostras. Os radicaís ácidos voláteis eram predominantes na 

placa em repouso e, após a expostção ao açúcar, ocorr1a o 
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aumento da concentração de iactato, princtpalmente do 

Isõmero L(+) e diminuía a concentração dos ácidos voláteis. 

Decorridos 60 minutos após a expostção, embora a 

concentração de todos os ácidos estivesse ma1s alta, os 

ácidos voláteis voltavam a predominar na placa. Estes ácidos 

produzidos pela placa na presença de sacarose e glicose 

foram similares em quantidade e qualidade. 

O amido causa menor redução do pH na placa que 

monossacarídeos~ por ser uma molécula matOr, ele não pode 

ser transportado através da membrana celular bacteriana, 

devendo ser degradado por enzimas a carboidratos de baixo 

peso molecular, antes de ser metabolizado_ Bl RKH E D & 

SKUDE
5 

(1978) mostraram que a atividade da amilase na 

placa dentária é de importância para o metabolismo do amido 

e 15% dos microrganismos cultiváveis são 

produzir essa enztma extraceluiar, porém, a 

capazes 

atívídade 

de 

da 

amilase bacteriana é baixa quando comparada com a atividade 

da amilase salivar. 

BIRKHED
3 

(1978), pelo método de titulação 

automática, verificou a produção de ácidos em suspensões de 

placa a partir de vários carboidratos e concluiu que a 

fermentação com frutos e foi 21% menor que com glicose e 

sacarose: essa menor acidogenícidade da frutose poderia ser 
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explicada por uma combtnação de fatores, como alguns 

microrganismos não fermentarem frutose e o transporte e 

fosforilação desse monossacarídeo serem mats lentos que o da 

glicose. 

DRUCKER & VERRAN
14 

(1980) relataram que ,)'. 

mutans. in vitro promovia os ma1s baixos nivets de pH 

quando eram utilizados glicose e sacarose como substrato; 

niveis mats altos foram obtidos com sorbito!, triclorosacarose 

e xilitol, respectivamente; quando foram incubados juntos, a 

cariogenicidade da sacarose foi diminuída peJa presença de 

triclorosacarose, po1s ocorre inib1ção da atividade enzimática 

extracelular por competição com o mesmo sítio. 

MORMANN & MUHLEMANN
54 

( 1981) observaram 

que a hidrólise enzimática do amido pela a amilase salivar 

produzia prtncipalmente mal tose, maltotriose e dextnna de 

baixo peso molecular e a degradação do amido, in vivo, era 

capaz de causar, na placa bacteriana interdental. uma redução 

de pH para 4, 75, medida por me10 de eletrodos de pH 

intraorais, muito provavelmente como resultado da fermentação 

das maltodextrinas. 

GROBLER
27 

( 1982) investigou o grau de 

fermentação de baixas concentrações de carboidratos pela 
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placa dentária in vitro, por meio de mensuração de pH, na 

ausencta de C0 2 , e concluiu que glicose, frutose, manose, 

galactose, 

promovendo 

melibiose, 

extensão. 

sacarose, 

redução 

também 

VA)J DER 

lactose e mal tose 

de pH para 5,5 

foram degradados 

HOEVEN & 

foram fermentados, 

e que trealose e 

porém em menor 

( 1982) 

avaliaram a produção de ácidos na placa dental de ratos 

com e sem S'treptococcus mutans, observando que os ácidos 

fórmico, acético e láctico normalmente predommavam nos dois 

grupos, porém, com a administração de sacarose havia uma 

mudança para fermentação hornoláctica. No grupo inoculado 

com S. mutans, o ptco do ácido láctico, 5 minutos após 

expostção à sacarose, foi significantemente matar, sugerindo 

que a rápida produção de ácido làctico seguida à sacarose 

seJa o principal fator na cariogênicidade do S_ mutans_ 

Várias enztmas extracelulares existem na placa, 

capazes de hidrolisar carboidratos que entram em contato com 

ela durante as refeições, promovendo uma quebra enzimática 

que resulta na liberação de 

difusíveis e metabolizáveis 

TATEVDSSIAN
87 

( !982) testou a 

ma1s facilmente produtos 

pelos microrganismos. 

capacidade das enzimas 

hidrolisarem os carboidratos na placa dentária, observando 
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que substancial hidrólise de saca rase, ma ltose e amido 

ocorreu, com liberação de monossacarídeos fermentáveis e que 

a taxa de degradação de amido e maltose foi ma1s lenta que 

da saca rase_ F oi observada a ti vida de de fructosidase, 

comprovada pela hidrólise de rafinose e também atividade de 

glicosidase devido à hidrólise de maltose, trealose e 

melezitose, identificando duas enz1mas que hidrolisam sacarose 

O amido foi degradado à dextrina, maltose e glicose, sendo 

que a hidrólise do amido é cerca de c1nco vezes ma1s rápida 

na saliva que na placa. Devído a dífusão do amido ser ma1s 

lenta, quando comparada à sacarose, a amilase salivar assume 

importância fundamental para a liberação de oligossacarídeos 

solúveis e difusiveis; uma vez na placa, a degradação desse 

-carbo1drato é garantida pela combinação da amilase de 

origem bacteriana, a glicosidase e amiloglicosidase. 

DISTLER & KRONCKE ll (1983) estimaram a 

quanttdade de ãcidos láctico e voláteis em amostras de 

placa, antes e depois de exposição à sacarose in vivo. Na 

placa em repouso foram encontrados ácidos láctico e acético 

numa quantidade que correspondia aproximadamente a 70% do 

total de ácidos; propiônico e fórmico em uma quantidade de 

lO% cada e traços de butírico, valérico e succínico. Após o 

bochecho com sacarose, o lactato aumenta imediatamente 

enquanto ocorre diminuição na percentagem dos outros ácidos 
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e à medida que o tempo passa um lento padrão metabólico 

causa a diminuição do ácido láctico. 

HA YES et 
3 l 

al. (1983) compararam amostras de 

placa dentária obtidas de indivíduos livres de cáne e 

propensos, observando que Actinomyces e Streptococcus foram 

1solados de todas as amostras; uma alta taxa acidogênica foi 

encontrada em indivíduos com lesões ativas, enquanto baixas 

taxas foram encontradas em tndivíduos livres de cártes, 

embora o total de m1crorgantsmos fosse similar; repetidos 

bochechas com sacarose causaram um aumento significativo na 

taxa acidogênica de amostras de pessoas propensas à cáne. 

LAGERLOF et I 
3 9 

a . (1985) estudaram os efeitos 

de diferentes concentrações de sacarose, glicose e frutose nas 

mudanças de pH causadas por Streptococcus mitior em boca 

artificial, que simulava o processo de depuração do açúcar 

oral, verificando que concentrações IOICI3JS de 20% não 

provocaram diferenças significativas entre os açúcares e 

quando a bactéria era constantemente exposta à sacarose em 

concentrações entre 0,5 - 35% , o pH míntmo alcançava 4,03 , 

porém catu bem menos com uma depuração de açúcar normal, 

o que sugere que um método mats .apropriado para reduzir a 

formação de ácido sena o consumo de estimulante de saliva, 
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corno chicletes, que aumenta ria o fluxo salivar e a 

capac1dade tampão. 

DUGUID
17 

(1985) relatou que S. mutans, quando 

submetidos a baixas concentrações de glicose, fruto se e 

sacarose in vitro possuem um padrão de fermentação 

.icido-heteroláctica onde ãcidos láctico, acético e fórmico são 

produz1dos em quantidades similares e após a queda inicial 

do pH, houve ligeira elevação, sendo notado consumo de 

ácido làctíco; lS SO não aconteceu quando foi adicionada 

sacarose à bactéria. Em altas concentrações, os resultados da 

fermentação dos açUcares são similares, com o ácido láctico 

como principal produto final e o pH caindo de 7 para 4. 

DODDS & EDGAR
12 

(19&6) verificaram 

clinicamente que o amido, apesar de apresentar um baixo 

grau de caríogenícídade, pode ter esse potencial cartogên1co 

afetado pelo nível de sacarose na díeta. Placas de 

volunt.ârios que consumuam malS sa.carose dempnstraram um 

pH menor e uma mato r concentração de lactato , após 

bochecho com amido do que placas daqueles que consumtram 

menos sacarose. Resultados semelhantes foram obtidos in vitro, 

demonstrando que o amido foi mats cariogên1co quando 

consumido como parte de uma dieta r1ca em sacarose. 
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DO DOS & EDGAR
13 

( 1988) determinaram o 

potencial caríogênico de sete tipos de alimentos utilizando o 

método de mensuração do pH da placa após seu consumo e, 

em seguida, classificaram esses alimentos de acordo com a 

severidade da resposta do pH. Comparado a outros métodos, 

os pesquisadores o consideraram válido para confirmar o 

potencial canogêmco dos alimentos e notaram que existia 

uma significativa relação entre a severidade da alteração do 

pH da placa e a concentração de lactato e acetato no seu 

fluído , porém a correlação entre os dados do p H e a 

retenção de carboidratos não foí signífícante. 

SERPENTINO et ( 1988) verificaram que o 

açUcar mascavo apresentava uma atividade acidogênica e de 

formação de placa comparável a do açúcar refinado e que 

tsso se devia ao seu alto teor de sacarose. 

SGAN-COHEN, et (1988) observaram que 

após uma dieta prévta de 48 horas, rtca em açúcares, a 

resposta imediata do pH da placa para alimentos doces 

específicos era significantemente mais ácida do que após uma 

dieta com pouco açúcar, levando a concluir que o hábito de 

consumir carboidratos rapidamente fermentáveis favorece um 

tipo de flora acídúrica e acidogênica, aumentando o potencial 

acídogênico da placa_ 
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SOET et al.
80 

(19&9) mostraram em um estudo 

que existem diferenças nas propriedades acidogênicas dos 

díferentes ,\'treptococcus ora1s e que embora todas as espécies 

investigadas fossem capazes de produzir ácidos, Streptococcus 

sobrinus foí capaz de sustentar a produção ácída a partir de 

glicose em ntve1s de pH abaixo de 6.0, enquanto outras 

espec1es cessaram ou foram fortemente inibidas, indicando o 

alto potencial acidogênico desse mtcrorgan1smo. 

LINGSTROM et a1
42 

(I 991) avaliaram os efeitos 

dos amidos quimicamente modificados na redução do pH da 

placa dentária humana; 

d1sponiveis foram analisados 

se1 s 

e 

produtos 

comparados 

comercialmente 

com o amido 

solúveL Os resultados mostraram que in vifro, os amidos 

modificados eram menos hidrolisados pela a amilase que o 

amido solúvel, porém, in vivo, os dois tipos de amidos 

reduziram o pH da placa na mesma proporção, possuindo 

propriedades canogên1cas similares. 

SALAKO & KLEINBERG
72 

(1992) concluíram que 

tanto in vivo quanto in vitro, a galactose produz menor 

redução do pH do que a glicose, sugerindo que 

microrganismos residentes na cavi-dade oral têm menor 

capacidade galactolitica que glícolítica. Esta vanação na 
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a diferenças no processo de capacidade 

transporte 

foi 

de 

atribuída 

membrana e no padrão metabólico para 

galactose, que normalmente resulta de uma fermentação tipo 

heteroláctico, com formação de mais ácidos fracos, como 

acético, resultando em menor queda do pH comparada à 

glicose. 

MATEE ct ai 
48 

( 1993), tentando encontrar uma 

explicação par a a abundância de ,\'treptococcus m u ta ns 

encontrada na placa dentária de cnanças da Tanzânia que 

consum1am uma dieta nca em amido e contendo quantidades 

míntmas de sacarose, testaram in vitro a fermentação de 

-carboidratos em diferentes farinhas à base de amido por 

Streptococcus mutans, observando que a quantidade de ácido 

produzida pelas bactérias poderia indicar que estas se 

adequaram ao substrato e senam capazes de metabolizá-lo, 

causando uma subsequente queda do pH que poderia ter uma 

conseqüência ecológica, promovendo o crescimento de bactérias 

acidúricas na placa dentaL 

GEDDES
23 

(1994) evidenciou o efeito da 

combinação e seqüência da ingestão de alimentos e bebidas 

sobre o pH da placa dentária in vivo. Os estudos sobre 

eventos bíoiógicos intra~orais, durante íngestão de alimentos, 

mostraram que se uma refeição incluir um item que contenha 
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carboidrato como sacarose, glicose ou fruto se, que é 

rapldamente fermentado por m1crorgan1smos da placa, ocorrerá 

queda do pH. Se outro componente for ingerido imediatamente 

antes, durante ou depois, poderá ínfluenciar esta alteração do 

pH. De grande importância ser1a o último ítem da refeição, 

pots se ele consistir de um alimento que não contenha 

carboidrato e for estimulante do fluxo salivar, promoverá um 

râpido "clearance" e aumento da capacidade tampão, levando a 

um aumento do pH da placa e com Isso, protegendo os 

dentes. 

LINGSTROM et (1994) concluíram que o 

consumo freqüente de alimentos à base de amído e sacarose 

provocava desminerallzação de esmalte e dentina, porém, o 

amido promov1a uma desmineralização signíficantemente menor, 

como também foi menor a queda do p H. 

GIBBONS & NYGAARD
25 

(1968) estudaram ' 
síntese de polissacarídeos extracelulares em . Streptococcus 

conhecidos por indução à formação de placa e verificaram 

que estes microrganismos, na presença de sacarose, se 

aderiam às paredes dos tubos de ensato, formando depósitos 

gelatinosos e que este fenômeno parecia depender da síntese 

de pol í s saca ríde os insolúveis, que possuíam mato r peso 
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molecular e relativa viscosidade em relação aos polímeros 

solúveis. 

CRITCHELEY
9 

(1969) analisou a placa formada em 

macacos alimentados por meto de tubos estomacais e que 

receberam glicose em pó ad libitum por v1a oral. A análise 

demonstrou que polissacarídeos intra e extracelulares foram 

formados de glJcose e a degradação quím1ca e cromatografia 

desses políssacarídeos extracelulares extraídos sugerem que 

eles não eram dextranas, contendo outros açúcares, além de 

glicose. 

LEACH et (1969) verificaram que 

mtcrorgantsmos da placa humana foram capazes de produzir 

polissacarídeos extracelulares in vívo e in vilro a partir de 

glicose, frutose maltose e sacarose, Exposições prolongadas 

desses microrganismos a cada açUcar respectivo produziram 

políssacarídeos extracelulares que eram uniformemente 

compostos de glicose e rápidas exposições produziam 

polissacarídeos que eram c a r a c te ris ti c os de cada açúcar 

individual. 

GUGGENHEIM
28 

(1970) relatou que os 

polissacarídeos extracelulares produzidos por grande número 

de bactérias ora1s são os 
. . 

pnnctpats constituintes da matriz 
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da placa. Por melo de análise, foi observado que estes 

polissacarídeos não eram compostos homogêneos sob o ponto 

de vista químico e morfológico e apresentavam diferenças de 

solubílídade, possuíndo uma fração solúvel em água, de fácil 

hidrólíse por enztmas da placa, sendo considerados 

carboidratos de reserva e uma fração de polissacarideos 

rnsolúveis que revelou apresentar domínto da ligação a (1-3) 

e resistência à hidrólise enzimática, sendo considerados peças 

de resistêncía na matriz da placa. Além das glicanas, que 

são homopolissacarideos extracelulares específicos, sintettzados 

por .)'treptococcus e Actinomyces, a partir da sacarose, outros 

importantes componentes da matriz são os 

h e te ropol is saca rídeos capsulares, stntetizados por bactérias, 

por melO de diferentes padrões metabólicos utilizando vários 

açUcares, sendo observada, atra vês de el et romí crog rafia, 

formação de càpsula de glicose em Streptococcus crescidos 

em meio contendo este açUcar. 

NEWBRUN et a l. 59 (1971) verificaram que 

polissacarídeos extracelulares de S. salivarius, S. mutans e 

S. sanguis possuíam partículas elipsoidais e que as moléculas, 

pnncipalmente as glicanas, tinham tendência à agregação e se 

aglutinavam, sendo que essa propriedade poderia ser 

importante para a formação da placa. 
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SCHEININ & MAKINEN 
74 

(1971) observaram as 

mudanças na formação e compOSIÇãO quím1ca da placa 

dentária, ocasionadas pelo consumo de carboidratos, em 46 

voluntários, concluindo que os ma1s baixos índices de placa 

e as menores quantidades foram encontrados no grupo xilitol 

seguído por frutose, glicose e os maJores valores foram 

encontrados no grupo saca rase, sendo que as diferenças 

encontradas entre os grupos glicose e sacarose não eram 

significantes. Estudos quím1cos da composição revelaram alto 

conteúdo de polissacarídeos no grupo sacarose e a 

concentração de ácido Jáctico aumentou na seguinte ordem: 

xilit.ol, frutose, glicose e sacarose. 

As glicanas que recobrem as celulas de bactérias, 

crescidas em sacarose, se aderem á superfície celular, por 

me1o de sítios receptores específicos e promovem aglutinação 

dos microrganismos. KELSTRUP & F UNDER- N I ELS EN
36 

(1972) sugeríram que a agregação de células de S. mutans, 

que foram recobertas por políssacarídeos í;lXtracelulares, 

ocorria por melo de ligações intermoleculares de hidrogênio 

entre grupos hidroxil livres, sendo que os polissacarídeos 

estavam negativamente carregados em rede, de forma que a 

agregação só ocorria na presença de cátions que 

neutralizavam as cargas. 
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NEWBRUN
57 

(1972) relatou que os polissacarídeos 

extracelulares sintetizados por glicosiltransferases obtidas de 

Streptoeoocos ora1s eram homopolímeros de glicose, contendo 

apenas traços de frutose e nitrogênio e testando algumas 

eoz1mas disponíveis comercialmente mostraram que 

amiloglicosidases foram praticamente inefetivas na hidrólise, 

porém, as dextranases promoveram uma degradação das 

gticanas bacterianas com taxas variando entre 20 a 90%. Os 

pol1ssacarídeos sintetizados por ,)' t repto c occ u s sanguis, 

considerada espécte não canogêntca, foram rápida e 

extensivamente degradados enquanto aqueles sintetizados por 

Streptococcus mutans, apresentaram grande varíabilídade no 

grau de quebra enzimática, notando~se similaridade na taxa 

de hidrólise para glicanas obtidas de microrganismos 

pertencentes ao mesmo grupo imunológico. 

HOTZ, et at
32 

{1972) demonstraram que do peso 

seco da placa, colhida 

carboidratos presentes eram 

de 3 .500 

solúveis 

crianças, 

e continham 

29% 

6,9% 

dos 

de 

carboidratos, 1,2% de nitrogênio e 4% de proteína; a porção 

insolúvel correspondia a 67, l %, contendo ll ,3% de 

carboidratos e 7,4% de nitrogênio. A compostção de açúcar 

das hídrólises mostrou que glicose era o principal açúcar 

constituinte e que a matriz de polissacarídeos insolúveis 

continha predominantemente ligações a (I ~3), sendo calculada 
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corresponder a 1,3 5% da placa; 5,6% do peso seco 

COUSlStiam de pequenas moléculas de carboidratos solúveis 

formados de glicose e oligossacarídeos com ligações a (f-6). 

SCHEININ & MAKINEN 
73 

(1972) avaliaram o 

efeito do consumo de açúcares na formação e composição 

quím1ca da placa de 72 voluntários divididos em se1s grupos: 

1 -sacarose, 2 -frutose- sorb itol, 3- frutos e- g 1 i c os e, 4-frutose-

xilítol, 5-xdito!, 6-sacarose-maltose. O estudo foi realizado 

em dois períodos testes de crnco dias, com intervalo de 

quatro semanas para normalização, sendo que no primeiro 

período, a dieta dos grupos foi suplementada com sacarose e 

no segundo per iodo com as misturas de açúcares 

corres p onde n tes e revelou que nos grupos frutose-xilitol, 

xilitol e sacarose-maltose o índice de placa e o peso da 

placa fresca foram significantemente menores e que não houve 

dlferença significativa entre os grupos sacarose e frutose­

glicose .A análise químíca demonstrou que houve redução dos 

carboidratos da placa quando foram utilizadas as misturas de 

açúcares e a sacarose promoveu crescimento dos Lactobacillos. 

VAN DER HOEVEN
89 

(1974} verificou que a 

administração de dietas ncas em glieose ou sacarose produzia 

o desenvolvimento de uma mass1va quantidade de placa, com 

profundas mudanças na flora oral. Foi observado que a 
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sacarose estimulava o aumento do n-úmero de S'treptococcus e 

a glicose, o crescimento da população de Aclinomyces 

viscosus, que eram capazes de produzir um muco 

extracelular. 

STAAT, et a1
84 

(1975) examtnaram os efeitos da 

sacarose sob r e a quantidade e compostção mtcrobiana da 

placa de quatro e doze dias formada em oito voluntãrios. 

não sendo notada relação entre o nível de sacarose e a 

quantidade de placa acumulada, porém foi observado que a 

sacarose produziu significantes mudanças na população de 

mrcrorgan1smos, com aumento da densidade de organismos 

viáveis e das populações de Lact.ohaçi!/os e :.,'trepto<-·occu.'i· 

mutans. 

BIRKHED & ROSELL 
4 

(1975) demonstraram que a 

estrutura dos polissacarídeos sintetizados por enz1mas solúveis 

na placa dentária, quando incubada com sacarose, consistia 

de glicanas de cadeias lineares de ligação a (l-6) com 

ramificações a ( 1-3) e frutanas com ligações P (2-6) com 

ramificações na posu;ão l. 

DEWAR & WALKER
10 

(1975) concluíram que 

vjrtas espéc1es de Streptococcus são capazes de sintetizar 

polissacarídeos extracelulares insolúveis e muitas destas 
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especies sintetizam a enz1ma dextranase que hidrolisa as 

ligações a~(l-6) na dextrana, porém nenhuma foi capaz de 

hidrolisar as glicanas ck(l-3). 

MORHART & F!TZGERALD
53 

(1976) relataram que 

os carboidratos da dieta são de grande importância ecológica, 

p roporc10nando substrato para os mt c r o rg an1 s mos, que 

dependem desse nutriente como fonte de energta. o 

metabolismo da sacarose pelos Streptococcus mutans e 

san;;uis, com produção de ácidos e polissacarídeos in tr a e 

extracelulares, tem influência na quantidade de placa 

acumulada e na composição microbiana. 

PEARCE
63 

(1976) demonstrou que a quantidade 

total de polissacarídeos extracelulares adsorvidos na 

hidroxiapatita estava relacionada com o tamanho da molécula 

enquanto a intensidade de adsorção se relacionava com a 

proporção de lígação (1-->3) na molecu la; microrganísmos 

capazes de produzir gllcanas com maiOres preporções deste 

tipo de ligação, se aderem ma1s à superfície dentária_ 

ASHLEY & WILSON [ (1977) mostraram que a 

placa dentária de doís dias formada em adultos durante uma 

dieta r1ca em açúcar, além de ter peso seco ma1or, possuía 

concentração s ign i fi cantem ente menor de cálcio e fosfato 
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1norgân1co e concentração maior de carboidratos solúveis e 

álcalt-inso!Uveis 

açúcar. 

que a placa formada na dieta livre de 

NEWBRUN
58 

(1980) ev1denciou que a concentração 

de sacarose dos alimentos é importante na determinação de 

sua cariogenicídade. Quando o alimento contém baixos niveis 

de sacarose, esta é utilizada pelas bactérias, exclusivamente 

para propósitos energéticos e formação de ác-ido; como não 

ocorre síntese de glicanas, os Streptococcus não são capazes 

de aderir, sendo levados pela saliva. Quando a I tas 

concentrações de sacarose estão presentes nos alimentos, as 

bactérias passam a síntetizar polissacarideos extracelulares 

1nsolúveis, por me1o das enztmas g li cosi lt ran s feras e s, que 

uttlizam a alta energ1a de ligação os carbonos 

anoméf!cos da glicose e da 

entre 

frutos e presente na 

sacarose_ Este fenômeno promove aderência de grande número 

de bactérias, causando além do acúmulo de placa, uma 

resposta adaptativa da flora normal, dando lugar. a uma flora 

acidogênica com alto percentual de ,)'treptococcus mutan.L 

7 
(1981) demonstraram através de BRECX et a L 

análise de depósítos dentais formados sobre filmes plásticos 

fixados aos dentes, que freqüentes bochechas com água, 

giicose e sacarose não têm influência detectável na 
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quantidade e morfologia da placa no estágio inicial de 

aderência bacteriana. 

DLBOIS et ai 
16 

(1984) demonstraram que a 

suplementação da dieta de 118 voluntários com 80g de frutose 

provocou uma pequena redução mensurável na formação de 

placa em relação à sacarose usada em igual quantidade. 

(1984) relatou que extstem três 

1mportantes grupos de polissacarídeos na placa: as glicanas, 

que têm grande importância na estrutura e desenvolvimento da 

placa, sendo encontradas na película adquirida; as frutanas 

extracelulares e os polissacarideos intracelulares_, que 

constituem a princ1pal reserva de energia quando ocorre 

deficiência no suprimento de carboídratos. 

ROL LA et a1
71 

(I 985) su_gerlfam que não se na a 

síntese de glicanas o motívo principal do acúmulo de placa 

induzido por sacarose, mas a produção e ·liberação de 

glícosiltransferase, que promovena a adesividade de glicanas 

a superfícies sólídas, assim como das glicanas entre st; as 

moléculas de g li cosi lt ran s fera se livres sertam capazes de 

aderir fortemente a materiais sólidos aníônicos, hidrofóbícos e 

polissacarideos, provavelmente, devi do à presença de alta 

quantidade de resíduos hidrofóbicos carregados negativamente 
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e produzir glicanas no estado adsorvido. Foi mostrado que 

g li cosi l t rans f e rases são capazes de ligar-se firmemente à 

hidrox.iapatita e à película adquirida e produzir glícanas que 

interagem com glicanas ncas em ligações rigidas a. (l-3) da 

superfície celular das bactérias, promovendo um forte 

mecanismo de ligação. 

PINHEIRO et a1
68 

(1987) avallaram in v i t r o os 

efe1tos de alguns produtos naturais sobre a fermentação e 

síntese de polissacarídeos extracelulares insolúveis pela placa 

dentána, concluindo que o extrato de guaraná estimulou 

signifícantemente a fermentação mas não inibiu a síntese de 

polissacarídeos insolúveis; o extrato de .\'tJvta rebaudiana 

Bertoni estimulou a fermentação e apresentou um grande 

efetto inibitório na síntese de polissacarideos e o esteviosideo 

embora tivesse ínibido a fermentação de forma não 

sígníficativa, inibiu si gni fi cantem ente a síntese de 

polissacarídeos extracelulares insolúveis 

KRISTOFFERSSON & BIRKHED
38 

(!9&7), 

demonstraram que mudanças nos hábitos alímentares, 

principalmel'te redução do consumo de açúcar podem resultar 

em uma mudança de compos1ção da mícroflora oral, com a 

redução do número de s_ mutans e Lactobacillos, tanto na 

saliva como nos espaços interproximais e quando os 
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voluntários retornaram aos hábitos alimentares normats, o 

número das bactérias voltou a crescer novamente. 

PINHEIRO et al. 
69 

(1989) testaram fatores que 

influenciavam a síntese de polissa-carídeos extra-celulares in 

vftro e concluíram que tempo de incubação, força iôn1ca e 

pH são importantes. A matar quantidade produzida foi com 

doze horas de incubação, o pH ótimo foi por volta de 6,8 e 

a respetto da força iônica, uma concentração de 0,25M de 

NaCL promoveu uma íníbição de 50%. 

GRENBY et 
26 

ai. (1989) realizaram um estudo 

para comparar as propriedades de dois açúcares: glicose e 

sacarose e quatro polióis: sorbítol, manitol, xilitol e lactitol, 

concluindo que os 

microbiano e mator 

açúcares 

formação 

produziam ma1or crescimento 

de ácidos e polissacarideos 

insolúveis que os polióis; em vinte e quatro horas, ma1s 

ácidos e mats polissacarídeos insolúveis foram formados da 

glicose que da sacarose pela placa dentária_ 

BIJELLA et (L 992) demonstraram que 

foram dentifrícíos comerc1a1s consíderados antip laca não 

capazes de inibir significantemente a fermentação e a síntese 

de poli s saca r ide os extracelulares insolúveis in vi tro e a 

substância SDS ( dodecíl sulfato de sódio) presente na 
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composição dos dentifrícios selecíonados ser1a o ingrediente 

de maior efeito antiplaca_ 

2.2 • Ocorrência do citrato nos tecidos mineralizados 

e sua relação com a cárie. 

:VICCLURE & RUZICKA 
49 

( 1946) verificaram o 

efe1to dos íons citrato e lactato na superfície de dentes de 

rato e concluíram que sob condições neutras, o ion citrato 

adtclonado a água de beber teve uma ação descaicificante 

nas superficies lisas dos dentes e nenhuma ação foi causada 

pelos lons lactato. A ação destrutiva do cítrato na dentina e 

esmalte sugere uma lesão com aparência de erosão, que pode 

ser explicada pelo efeito solubilizante do cit.rato sobre os 

sa1s de cálcio insolúveis. 

SHULMAN & ROBINSON 
77 

(1948) atra vês de 

análíse, confirmaram que o citrato é um constituinte da 

saliva e não existia diferenças apreciáveis quanto ao conteúdo 

de cítrato da saliva de indivíduos com e sem a presença de 

erosão. 
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ZlPKIN et a! 
92 

(!957) para verificar a relação do 

citrato salivar com a incidência de cáne, fizeram um 

estudo com 144 adolescentes_ As crtanças foram divididas por 

sexo e subdivididas segundo o número de CPOD, formando o 

pnmetro grupo com alto indice de CPOD (> 14 para meninas 

e > 12 para meninos) e o segundo grupo com baixo índice de 

CPOD (<4). Cm exame clíníco para avaliar a quantidade de 

tártes e análise de saliva para determinar a concentração de 

c1trato foram realizados e repetidos novamente três anos 

depois_ Comparando os resultados chegou~se à conclusão de 

que h ou v e aumento uniforme da concentração de c1trato 

salivar e que nos doís períodos, a concentração de cltrato 

fot inversamente relacionada com a prevalência de cár1e em 

men1nas. 

HARTLES & LEAVER
30 

(1960) observaram que o 

citrato presente na dentina apresenta uma parte ligada a fase 

mineral ou à mator porção colágena da matríz proteica e 

outra parte associada a um peptideo. 

HARTLES
29 

(l964) afirmou que o citrato faz parte 

integrante dos tecidos mineralizados atuando como elemento 

de ligação entre a matríz orgân rca e o cristal de 

htdroxiapatita, conferindo uma maior estabilidade química à 

estrutura calcificada, o que aumentaria a sua resistência. 
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C ma parte do citrato depositado nos ossos encontra ~se sob a 

forma de um complexo altamente insolúvel denominado cítrato 

de cálcio enquanto a outra parte do citrato ósseo e 

permutável. Além de servtr como elemento estrutura!, o 

citrato tem grande importância no metabolismo intermediário, 

sendo que sua concentração no sangue é estável. A 

manutenção dessa concentração se dâ pela remoção do citrato 

da ctrculação através de metabolizaçâo pelo nm e é possível 

que a adição SeJa pela ação do paratormônio que promoverta 

a transferência do cítrato do osso para o sangue. 

SRERE
83 

(1965) considerou o citrato como um 

componente orgân1co multifuncional responsável pelo controle 

e regulação de muitas reações que são necessánas para uma 

estabilidade metabólica_ Alem de seu papel no ciclo de Krebs 

e produção de ATP, é uma substância controladora (ativando 

ou Inibindo) de um grande número de enz1mas e constitui 

uma fonte de grupos acetil para padrões biossintéticos_ 

A implicação dos distúrbios no metabolismo de 

citrato, atuando na patogênese da doença periodontal já foí 

relatada em muitos estudos. Em alterações sistêmicas, tanto 

patológicas ( leucemia 

(h iperpa rat i reoidismo e 

e escorbuto) 

diabetes), onde 

como 

severa 

hormonais 

destruição 

periodontal é observada, foram encontrados níveis de citrato 
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86 

( 1967) 

demonstrou que a hipercitricemía em ratos provocada por 

administração de citrato por v1a subcutânea e na ração foi 

acompanhada de mietofibrose seguida de reabsorção óssea, 

porosidade e hiperemía do tecido gengiva! com sangramento 

ocasional. 

o c1trato é um constituinte do esmalte, sendo 

encontrado no percentual de O, 1%. Está disposto ao longo do 

espaço interprismático em contato com a superfície do cristal 

de htdrox1apatita, também podendo agir na formação e no 

crescimento desses cristais SORTINO et (1971), 

realizando um experimento com ratos, observaram que a 

administração de ácido cítrico em uma dieta car1ogêntca teve 

uma ação cariostática, devido a redução da solubilidade do 

cristal de hídroxiapatita. 

PINHEIR0
64 

(1979) confirmou que o citrato age 

como íníbidor enzim:itico da VIa glicolítica, atuando 

preferencialmente sobre a terceira enz1ma do cíclo que é a 

f os fofru toq u in as e e esta ação poderia causar um efeito 

inibitório do metabolismo da placa bacteriana, modulando o 

processo de cáne. 
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PAVARfN[ et (1981) compararam a ação 

cariogênica do citrato de sódio e de cálcio administrado em 

ratos por v1a subcutânea e na ração e do flúor por v1a 

subcutânea e constataram que os dois tiveram o mesmo 

indice de redução de cár1es, em torno de 50% e que o 

citrato, além de seu poder anti c a rí o g ên i co, possuía a 

vantagem de não apresentar nenhum sintoma de toxicidade_ 

GARROCHO et at
21 

(1985) verificaram a ação do 

cítrato de cálcio a 2%, associado com uma dieta canogen1ca 

em r a tos e concluíram que se trata de uma substância 

anticariogênica, capaz de reduzir 50% a incidência de cánes 

nos ratos, sendo que na maxila houve ma1or redução em 

relação à mandíbula. 



3- MATERIAL E MÉTODOS 
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3.1 - Coleta de placa 

A placa fo1 coletada de dez voluntários (quatro do 

sexo feminino e sets do sexo masculino), entre dez e treze 

anos de tdade, que foram instruídos a não escovar seus 

dentes durante três dias antes da coleta. 

A coleta foi realizada nos 

Cn1camp, com a utilização de espátulas 

laboratórios da FOP 

Hollembacks números 

3 e 3s, passadas sobre a superfície dentária para remoção da 

placa, em seguida feito um pool, que foi armazenado 

posteriormente em frasco esterilizado e 1mediatamente 1merso 

em gelo picado para, em seguida, serem efetuados os testes 

e análises químtcas referentes à fermentação e à sintese de 

polissacarídeos insolúveis_ 

3.2 - Preparo da suspensão de placa dentária 

A placa dentária coletada era pesada em uma 

balança eletrônica digítal ACATE, modelo BCM I 1 O O e 

homogeneizada em tampão fosfato 0,01 M pH 7,0 na 

concentração de I m1 de tampão para lOmg de placa por mero 

de um pistilo de teflon, adaptado em um tubo de vidro, com 

oito a dez movimentos no sentido vaivém, executados 

manualmente. 
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Posteriormente, a suspensão obtida era colocada em 

um béquer e armazenada em gelo picado. 

3.3 - Fermentação 

O preparo do me10 de incubação, para a análise 

da fermenta-ção, da placa bacteriana usado neste experimento, 

segue~se abaixo: 

-tampão fosfato 0,0 IM em pH 6,5 I , O ml 

-solução de carboidrato teste 0,5 ml 

-suspensão de placa I ,O ml 

-água destilada 2,5 ml 

O me1o de incubação perfazendo um total de 5,0 

ml, foí colocado em frascos Erlenmeyer, previamente 

esterílizados. Os frascos teste foram levados à estufa a 37°C, 

por um período de tempo de duas horas. Os frascos tempo 

zero, após a adí-ção da suspensão de placa, foram 

imedíatamente titulados com uma solu-ção de NaOH 0,05N, até 

o ponto de vHagem, utilizando como indicador uma solução 

alcoólica de vermelho de cresol a O, 1%. o mesmo 

procedimento foi realizado com os frascos teste, uma vez 

decorrido o período de incubação. 



Os resultados sob r e a quantídade de ácidos 

formados pela fermentação da placa foram obtidos pela 

díferença entre a titulação dos frascos tempo zero e o dos 

frascos testes levados á estufa. 

3.4- Síntese de polissacarídeos extracelulares 

insolúveis 

O preparo do meio de incubação para a sintese de 

p o I i s saca rídeo s extracelulares insolUveis (PEI), 

experimento, segue-se abaixo 

~tampão fosfato O,IM em pH 7,0 

-solução de carbo1drato teste 

-suspensão de placa 

-água destilada 

usado 

0,2 ml 

0,2 ml 

0,5 ml 

O, I ml 

neste 

Este meio de incubação perfazendo um total de 1 ,O 

ml, foi acondicionado em tubos de centrifugaç-ão para volume 

de 1,5 mL 

Os tubos tempo zero foram levados ao congelador, 

imediatamente após a colocação da suspensão de placa. Os 

tubos testes foram levados a estufa a 37°C, por um período 
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de tempo de dezoito horas, tendo sido devidamente fechados 

para evitar contaminação, 

Após o período de incubação, os tubos foram 

centrifugados em uma centrífuga, marca lncibrás, modelo 

SPIN I, com potência de 500 W e 60Hz, a 10_000 rpm, à 

temperatura amba~nte durante dez minutos, O sobrenadante foi 

coletado em um bêq u e r e posteriormente descartado; o 

precipitado lavado com l,O ml de água destilada e levado 

para centrifugação, novamente por 10 minutos. Mais uma vez:, 

o sobrenadante foi descartado, o tubo adequadamente seco com 

papel absorvente e o precipitado suspenso em 0,5 ml de 

solução de KOH a lN, homogeneizado por vibração e levado 

a estufa a 37ºC, durante uma hora. 

Para dosagem dos carboidratos totais, segundo o 

método de DUBOIS et a1 15 (1956), retírou~se O, I ml da 

suspensão alcalina, transferindo-a para um tubo de ensaio, 

onde foram adicionados: 

Mágua destilada 

~solução de fenol a 5% 

Mácido sulfúrico 

0,5 ml 

0,5 ml 

5,0 ml 
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A leitura espectrofotométrica foi realizada em um 

espectrofotômetro digital, da marca Beckman, modelo DU-65, 

em 490 nm, trinta minutos após a adição do ácido sulfúrico. 

Os resultados obtidos em absorbâncía f o r a rn 

convertidos em J.Lg de carboidratos utilizando~se uma curva 

padrão de glicose. 

A aval1ação da sintese de PEl, foí realizada pela 

dosagem dos carboidratos totais, considerando a diferença 

apresentada entre os tubos tempo zero e os tubos teste. 

3.5 Concentrações dos carboidratos 

utilizados na análise da fermentação 

-glicose O, 12M 

-sacarose 0. 12M 

-frutose O, 12M 

-dextrina 0,5% 

3.6 Concentrações dos carboidratos 

utilizados na análise da síntese de PEI 

-glicose IM 

-sacarose IM 

-frutose 1M 



-dextrina 5% 

O citrato de sódio foi acrescentado aos meios de 

incubação de fermentação e síntese de PEl, na concentração 

final de 50 e 100 mJ\<1 em substituição á água destilada. 

Foram preparadas 6 amostras de cada carboidrato 

na ausênc1a de citrato e na presença de citrato 50 e JOO 

mM, totalizando 18 amostras. 

A anâlise estatística para os resultados obtidos da 

fermentação e da síntese de PEI pelos diferentes 

carboidratos, na ausêncta e na presença de citrato, foi feita 

pela análise de variância a dois critérios, expressos nas 

Tabelas 4 e 15, respectivamente, e pelo teste de Tukey para 

comparação das médias de fermentação, ao nível de 5% de 

signlficância, mostradas nas Tabelas de número 5 a 

tamb6m para comparação das medi as de síntese de 

mostrados nas Tabelas de numero 16 a 22. 

I l e 

PEI, 
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4- RESULTADOS 
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Os resultados da fermentação dos diferentes 

carboidratos pela placa dentãria in vitro na ausência e na 

presença do íon citrato, estão expressos nas Tabelas 1, 2 e 

3 e Figuras I, 2 e 3. 

Na ausênc1a de citrato, a fermentação dos 

carboidratos vanou, com diferenças significantes entre S>, 

com exceção entre frutose e dex:trina (Tabela 5). 

Na presença do cit.rato, nas concentrações de 50 e 

100 rnM, houve uma redução na fermentação de todos os 

carbo1dratos, contudo, não houve diferença significativa entre 

as duas concentrações de citrato ( Tabelas 8, 9, I O e 11 e 

figura 4 ). 

A diferença de fermentação entre os carboidratos, 

na ausência ou na presença do citrato, permaneceu a mesma 

(Tabelas 5, 6, e 7 e Figuras 1, 2 e 3). 



TABELA 1- Fermentação de carboidratos pela placa dentária 

1n vitro, na ausência de cltrato. 

ml de NaOH 0,05 N I lO mg de placa 

r MÉDIA 

r E PADRÃO 

GLICOS[ 
0.69 

0.66 

0.76 

0.80 

0.77 

0.72 

0.73 

0.0215 

---

SACA ROSE 
0.70 

0.74 

0.68 

0.76 

0.64 

0.66 

0.70 

0.0189 

FRLTOSI': 
062 

0.67 

0.60 

0.63 

0.53 

0.55 

0.60 ' 

0.0213 

DI':XTRINA 
0.64 

0.55 

051 

0.45 

0.60 

0.62 

0.56 

0.0296 

51 
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T ABEL'\ 2 Fermentação de carboidratos pela placa 

dentária 1t1 vitro, na presença de 50 mM de 

citrato. 

ml de NaOH 0,05 N I lO mg de placa 

GLICOSE: SACAROSE FRliTOSE DE:XTRI.";A 
0.57 0.56 0.51 0.43 

0.55 0.61 0.47 0.40 

() 57 0.56 0.49 0.47 

0.59 0_53 0.51 0.48 

0.61 0.52 0.47 0.47 

0.59 0.53 0.44 0.45 

tMÉDIA 

tE. PADRÃO 

0.58 

0.0085 

0.55 

0.0135 

0.48 

0.0111 

0.45 

0.0124 
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TABELA 3- Fermentação de carboidratos pela placa 

dentária tn vilro na presença de 100 mM de 

citrato 

rnl de NaOH 0,05 N I lO mg de placa 

~MÉDIA 

~E PADRÃO 

GLICOSE 
0.57 

0.60 

o 59 

0.59 

0.62 

0.57 

0.59 

0.0077 

SACAROSE 
0.54 

0.51 

0.55 

0.54 

0.50 

0.55 

0.53 

0.0087 

FRUTOS E 
0.41 

0.45 

0.45 

0.48 

0.48 

0.46 

0.45 

0.0107 

DEXTRINA 
0.38 

0.45 

0.42 

0.48 

0.43 

0.45 

0.43 

0.0138 
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Fermentação na ausência de citrato 

~ ml de NaOH 0 , 05 N 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0.4 

0,3 

0,2 

0,1 

o 
1 2 3 4 

FIGURA l-Valores m édi o s da fer mentação ( ml de Na O H 

O, OSN) da g1icose, sac a rose, frutose e dextrina 

pela placa de nt ária i n vitro , na ausê ncia de 

citrato 
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Fermentação na presença de citrato 50 mM 

r ml de NaOH 0 , 05 N 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

o 
1 2 3 4 

FlGURA 2- Valores médios da fermentação (ml de NaOH 

0 , 05N) da glicose, sacarose, frutose e dextrina 

pela placa dentária in vitro, na presença de 50 

mM de citrato . 
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Fermentação na presença de citrato 100 mM 

~ ml de NaOH 0,05 N 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

o 
1 2 3 4 

FIGURA 3- Valores médios da fermentação (ml de NaOH 

O, OSN) da glicose, sacarose, frutose e dextrina 

pela placa dentária Jn vitro, na presença de 100 

mM de citrato_ 

I 
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TABELA 4- Análise de var iância dos resultad os de 

Causas variação 

Açúcares 

C i trato 

Açu x:Cit 

Resíduo 

Total 

fermentação na ausência e na presença do [o n 

c i t r ato. 

GL SQ QM F 

3 0.2683 11 0.089437 57,27** 

2 0.30 1903 0.154551 98,97** 

6 0.005464 0.000911 0.58 

60 0.093 700 0.001562 

71 0.676578 
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TABELA 5- Comparação dos valores médios de fermentação 

de carbo idrat os na ausência de cit ra to. 

Açúcar Média Comparação 
Glicose 0.733 a 

Sacarose 0.697 b 

Fruto se 0.600 c 

Dextrina 0.562 c 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nível de 5°1.) 

TA BELA 6- Compa r ação dos va lores médios de fermentação 

de carboid r atos na presença de SO mM de cit r ato . 

Açúcar Média Comparação 

Glicose 0.580 a 

Sacarose 0.552 b 

Frutose 0.482 c 

Dextrina 0.450 c 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias aÇl nível de 5% 
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TABELA 7- Comparaç ão dos va lo r es méd ios de ferme nt ação 

de carboidratos na presença de I OOmM de cit r ato . 

Açúcar Ylédia Comparação 
Glicose 0.590 a 

Sacarose 0.532 b 

Fn1tose 0.455 c 

Dextrina 0.435 c 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nivel de 5'Yo 

TABELA 8- Comparação dos valores médios de fe r mentação 

de g li cose em diferentes conce nt rações de 

citrato . 

C i trato Yfédia Comparação 
o 0.733 a 

SOmM 0.580 b 

IOOmM 0.590 b 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nível de 5% 
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TABE LA 9- Comparação dos valores médios de ferme nt ação 

da sacarose e m diferen t es co n cent r ações de 

citrato. 

Citrato Média Comparação 
o 0.697 a 

50mM 0.552 b 

lOOmM 0.532 b 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nível de 5% 

TABELA 10 Comparação dos va l o r es méd i os de 

fermentação da fruto se e m di f e rentes 

concentrações de citrato. 

Citrato Médias Comparação 
o 0.600 a 

50mM 0.482 b 

lOOmM 0.455 b 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nível de 5% 
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TABELA 11 Comparação dos valores médios de 

fermentação da dextrina em diferentes 

concentrações d e citrato. 

C i trato Médias Comparação 
o 0.565 a 

SOmM 0.450 b 

lOOmM 0.435 b 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nível de 5% 

Fermentação em função da concentração de citrato 

ml de NaOH O OS N 

0,8 

0,2 

oU 
GLICOSE SACAROSE FRUfOSE DEXTRINA 

Carboidratos na 
.Ausência de Citrato 

CaJboidratos e Citrato 
50 rrNi 

CaJboidratos e Citrato I 
100 rrM I 

_____ ] 

FIGURA 4 - Valores médios de fermentação ( ml de NaOH 0,05 ~) 

pela placa dentária in vilro, segundo a concentração 

de citrato para cada carboidrato. 
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Os res ultados da sí nt ese de P E I pe l a placa 

dentária tn vitro, na ausenc1a e na presença do 1o n citrato 

es tão expressos nas Ta be las 12 , 13 e 14 e F ig ur as 5 , 6 e 7 

Na a u sênc ia de c1trato hou ve u ma d ifere nç a 

signi ficante e nt re a s í nt ese de PEJ da g li cose , sac aro se e 

d ext rina e não signi ficante entre frutose e dextrtna e ta m b é m 

<:! nt re fr utose e glic ose (Ta b el a 16 ) 

Na prese nça d e c it rato, os res ultados da síntese de 

PEI , d1fe r entes dos observados n a ferme nta ção, a pr ese ntar am 

diferenças 

int btdor , 

significat ivas 

i s to é, a 

e n tre 

re d u çã o 

as 

da 

dua s conce nt rações 

s ín tese de PE r 

do 

fo• 

pr oporc iona l a conce nt ração do inib ido r ( Tab elas 19 , 20, 21 e 

22 e F1gura 5 ) . 

Houv e u ma muda nç a de co mporta m ento na sí n tese 

d e PEI e ntre os car boi dratos na ausência e n a presença de 

cit r ato (Ta belas 16, 17 e 18 ) . 

A sí n tese d e P EI pe l a glicose e saca r ose 

apresentou d i fe r ença sig ni fica nt e e n tre s1 , n a ausê n cia e na 

concen tração d e LOO mM de cit r ato e ne nh u ma d i fe r enç a na 

conce ntração d e 50mM. I sto s i g ni fica que a re dução da 

sínt ese de PEI pela sacarose foi ma1s sensí ve l à ação d o 

citrato do que a da glicose . A sínt ese de PEI p ela frutos e 
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va rto u d e fo r ma diferente co m re lação aos outros 

carboi dratos , apresentando uma grande redução nestes va lores , 

na concent ração de citrato a 50mM ( Tabelas 16 , 17 e 

18 ) . Isto indica que a frutose foi mats s ensíve l à ação do 

citrato na síntese de PEI. 

A síntese de PEI pela glic ose e dext rina 

ap r ese ntou se mpre dife r en ças s igni ficativas tanto na ausencta 

como na prese nça d e c it r ato . 

A síntese de PEJ para c ada ca r boi drato mostrou-s e 

depende nt e da conc entra ção do ioi bidor , com e xceç ão de 

frutose, quando o c it rato foi utilizado n a concentração d e 

50 mM. e mbora tenha hav ido u ma redução de 50% ( Ta be las 

19. 20, 2 1 e 22 e Figura 5 ) . 



TABELA 12 - Síntese de PEr pe la placa dentária in vitro, 

na presença de carboid r atos e a u sência de 

cit r ato. 

!J.g de carboidrato I lO mg de placa 

GUCOSE SACA ROSE FRUTOS E DEXTRrNA 
219,68 269,46 193,13 195, 12 

236.27 275,43 163,27 20 1,76 

240,25 259,50 210,39 184,50 

189,81 290,03 25 1,54 177,20 

217,69 256,85 215,03 167,91 

230,30 248,22 238,26 173 ,88 

~MÉDlA 

~E . PADRÃO 

222,33 

7,45 

266,58 

6,10 

211,94 

12,90 

183,40 

5,3 1 
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TABELA 13 Sínt e se de P E I pela p lac a de n t ár ia 111 vilrn, 

na p r ese n ça d e carbo idrat os e c it ra to 50 mM . 

== == ==== === === ===== === ==== =;= ==~ ========== ==== = === = == == 

!J. g de c a rboid r ato I 1 O mg d e p la ca 

==== ~== ==== === ==== === ===== == == == == === ==== =============== 

r :Y1ÉDIA 

r E. PADRÃO 

GLICOSE 

177,87 

153,97 

205,08 

167,91 

188,49 

183,84 

179,53 

7,17 

SACAROSE 

15 1,32 

168,57 

161,27 

2 16,36 

223,66 

199,77 

186,82 

12,44 

FRUTOS E 

47,78 

35.17 

59.06 

43, 14 

37,83 

53,75 

46, 12 

3,77 

OEXTR~A 

160.6 1 

155,30 

149,33 

11 4.15 

163,93 

130,08 

145,57 

7,9 

I 



66 

TABELA 14 - Síntese d e P E I pela placa dentária 111 vilro, 

na prese nça de carbo id ra to s e c it r ato I 00 mM . 

======================================================== 

)l g de carboidra t o I l O mg de placa 

====== === ==========================~======= == ===== ====== 

~MÉDIA 

~ E PADRÃO 

GLICOSE 
104,20 

135,39 

74,33 

122, 12 

83,62 

93,58 

102,21 

9,48 

SACA ROSE 
58,40 

74.99 

28,53 

63,05 

82,29 

41 , 14 

58,07 

8,28 

FRUTOS E 
27,2 1 

10,6 1 

20,57 

35,17 

17,91 

23,89 

22,?6 

3,42 

OEXTRINA 
45,79 

54.42 

49,1 1 

36,50 

71,0 1 

41 ,8 1 

49,77 

4,93 



Síntese de PEI na ausência de citrato 

~ 11g de carboidrato I lO mg de placa 

300 

200 

150 

100 

50 

o ~~ ---- ~~~ --~ -- ~-- L-~~ ~~ 

1 2 3 
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4 

FfGURA 5 - Valores médios de síntese de PEI (J..l.g de 

carboidrato) pela placa dentária in vitro, na 

presença de glicose, sacarose, frutose e 

dextrina e ausência de citrato. 



Síntese de PEI na presença de citrato 50 mM 

~ 1-Lg de carboidrato I 10 mg de placa 

300 

250 

200 

150 

100 

50 

o 

/ 

2 3 4 
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F I G U R A 6 - V a l o r e s m é d i o s d e s í n t e se d e P E I ( ~l g d e 

carboidrato) pela placa dentária in vilro, na 

presença de glicose, saca r ose, frutose e 

dextrina e citrato 50 mM . 
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Síntese de PEI na presença de citrato 100 mM 

~ !J.g de carboidrato I 10 mg de placa 

300 

250 

200 

150 

100 

50 

o 
1 2 FfYTOSE 4 

FIGURA 7- Valores médios de síntese de PEI ütg de 

carboidrato) pela placa dentária 111 vitro, na 

presença de glicose, sacarose, frutos e e 

dextrina e citrato 100 mM. 
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TABELA 15- Análise de va r iânc ia do s resultados de 

s íntese de PEr na presença de carboid ratos e na 

ausência e presença do íon citrato . 

Causas variação GL SQ QM F 

Açúcar . ... 73116,21 24372,07 63,66** _, 

Cítrato 2 318476,17 159238,08 415,94** 

Açu x Cit 6 43593 ,70 7265,62 18,98** 

Resíduo 60 22970, lO 382,83 

Total 71 458156,17 
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TA.BELA 16- Co mparação do s val ores médios de sí nte se de 

PEJ na p r ese nça de carbo id ratos e au se n cia de 

citrato. 

Açúcar ~édia Comparação 
Glicose 222,33 b 

Sacarose 266.58 a 

Frutose 2 11.94 bc 

Dextrina 183,40 c 

Nota: Letras diferentes •ndicam diferença entre médias ao nível de significância de 5% 

TABELA 17- Co mpa r ação dos va lores médios de sí n tese de 

PE I na presença de carbo idratos e citra t o 50 mM 

Açúcar Média Comparação 

Glicose 179,53 a 

Sacarose 186,82 a 

Frutose 46, 12 c 

Dextrina 145,57 b 

Nota: Letras diferentes indicam diferença cotre médias ao nivcl de significância de S% 

I 
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TABELA 18- Co mparação dos valores médios de sintese de 

PEI na presença de carboidra t os e citrato 

I OOmM. 

Açúcar Média Comparação 
O li cose 102,2 1 a 

Sacarose 58,07 b 

Frutose 22.56 bc 

Dextrina 49,77 c 

Nota: Letras diferentes indicam diferença entre medias ao nível de sigrulicància de 5% 

TABELA 19- Comparação d os valores médios de sí nt ese de 

PEI , na presença de glicose em dife ren tes 

conce ntraçõe s de cit rato . 

C i trato Média Comparação 
o 222,33 a 

50mM 179,53 b 

lOOmM 102,2 1 c 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nível de 5% 
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fABE LA 20- Compa ra ção dos valores médios de sín t ese de 

PEI , na presença de sacarose em dife ren tes 

co ncent r ações de c itrat o . 

C i trato Média Comparação 
o 266,58 a 

50mM 186,82 b 

100m ~1 58,07 c 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nhcl de 5% 

TABELA 21- Compa r ação dos valores médios de s íntese de 

PE I, na presença de frutose em di f e r e n tes 

concentrações de citrato . 

C i trato Média Comparação 

o 2 11 ,94 a 

50mM 46,12 b 

1 OOilll\1 22,56 b 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nível de 5% 
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TABELA 22- Comparação dos valores médios de síntese de 

PEI, na presença de dextrina em diferentes 

concentrações de citrato. 

Citrato Média Comparação 
o 183,40 a 

SOrnM b 

lOOm.M 49,77 c 

Nota: Letras diferentes indicam diferença significante entre médias ao nivel de 5% 

Síntese de PEI em função da concentração de citrato 

~ ~g de carboid rat o I lOmg de placa 

GJCOSE 

C Qrtxic:tctos m 
~adeOtrato 

- ----

SACAROSE FRUTOSE DEXTRINA 

QrtxJictctos e O trato 
50rrM 

-1 
I CaroctaooeOtrato l 

100rrM i 
~ ··-----___ _ _______ __j 

FIGURA 8 - Valores médios de síntese de PEI (J..Lg de carboidrato) 

pela placa dentária in vitro, segundo a concentração 

de citrato para cada carboidrato . 
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5- DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 
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Estâ claro que os componentes da dieta têm a 

capacidade de influenciar as característícas qualitativas e 

quantitativas da placa bacteriana e o seu metabolismo 

(KLE!NBERG
37 

,1970; MENAKER
50 

, 1980; NEWBRUN
56 

1990). 

~o que se refere ao metabolísmo bacteriano, a 

síntese de PEI e a fermentação constituem fatores que 

determinam a vírulência da placa. sendo que o primeiro se 

relaciona ao acúmulo de placa sobre a superfície dos dentes 

e o segundo à formação de ácidos que causam a redução de 

pH e consequentemente, a desmineraiização das estruturas 

denta1s ( ROLLA
70

, 1989; 
36 

KELSTRUP & FUNDER-NIELSEN , 

1972; 'lEFF
55

, 1967, GEDDES
22

, 1975) 

Portanto, ingredientes da dieta, que tenham a 

capacidade de estimular ou inibir estas atividades bacterianas 

podem modular o desenvolvimento das prtnclpais doenças da 

66 
cavidade oral ( PINHEIRO , [ 98 3; 

6 
BOWEN 1994 ). 

Este trabalho baseou-se na observação in vitro da 

influência de carboidratos, freqüentemente consumidos e do 

ion citrato sobre a atividade da placa dentária. Os dados 

sobre açúcares obtidos em nossa amostra permitem-nos 

relacionar com resultados e observações, obtidos de trabalhos 
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semelhantes ou relacionados com o assunto. Já a discussão 

comparativa sobre os dados referentes ao citrato foi 

dificultada por não termos encontrado trabalhos relacionando 

citrato com fermentação e síntese de polissacarídeos na 

literatura, 

(1970) verificou que o aumento da 

dtsponibi!idade de carboidratos no me10 ambiente oral, em 

contato com as bactérias, intensifica as reações metabólicas 

na p!aca_ Os carboidratos dos alimentos são utilizados pelos 

mu;rorganlsmos através da v1a glicolítica, para produzir ATP, 

preenchendo as necessidades energéticas, liberando, como 

produto final desse processo, ácidos orgânicos 

GEDDES
22 

' 
(1975} observou que vâr1os ácidos 

estão presentes na placa bactertana. Na placa em repouso ou 

60 minutos após 

voláteis, como 

expos1ção ao açúcar, 

acetato, propionato e 

radicais 

n-butirato 

ácidos 

eram 

dominantes e imediatamente após expos1ção a saca r o se ou 

glicose, aumentava a concentração de lactato, diminuindo os 

ácidos voláteis, promovendo urna redução de pH da placa. 

Quanto a fermentação, podemos consíderar que 

todos os carboidratos avaliados, apresentaram um potencial 
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canogêntco, embora se verifique algumas diferenças entre eles 

no que se refere a produção de ácidos. 

Observamos que na ausência de citrato, o grupo 

glicose produziu significativamente ma1s ácido que a sacarose, 

isto é aceito na literatura pelo fato da glicose ser um 

monossacarídeo, podendo ser prontamente metabolizado, estando 

de acordo com STEPHAN & (1947) que 

trabalharam com culturas puras de microrganismos e GRE~BY 

26 
et ai ( 1989) que utilizaram suspensão de placa. Observamos 

também que a produção de ácido com frutose, foi menor que 

com g!tcose e sacarose, estando este resultado de acordo com 

BlRKHED
3 

(1978), que justifica este fato por algumas 

bactérias não fermentarem frutose o transporte e 

fosfordação deste carboidrato ser ma1s lento que da glicose. 

Por outro lado, autores como MILLER
51 

(1940) e 

27 
GROBLER (1982), que trabalharam in vitro, NEFF

55 
( 1967) 

e FROSTELL
20 

(1973), que trabalharam in vivo e DUGUID
17 

(1985) que utilizou culturas puras de mlcrorgantsmos 

consideraram que estes três carboídratos possuem a 

capacidade de produzir ácidos em quantidades similares_ 
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Dos carboidratos avaliados, a dextrina foi o que 

produziu a menor quantidade de ácidos e esta diferença foi 

estatisticamente significante em relação à sacarose e gJicose, 

estando em concordância com os resultados apresentados por 

VOLKER & PINKERTON
91 

( 1947) 

As dextrinas, constituem ao lado da maltotriose e 

maltose, produtos da degradação enzimática do amido pela a. 

amdase, apresentando, como produto final após uma hidrólise 

I . O L 54 completa, a g tcose (M RMA}.IN & MUH EMANN , 1981 ). 

De acordo com NEFF
55 

(1967} e LINGSTROM et 

aJ
42 

(1991) que fizeram estudo in vivo. MILLER
51 

(J940). 

f d STEPHAN & HEMMEN
. 5 ss 

que ez estu o in vitro e ' . . (1947), 

que utilizaram culturas puras de bactérias, foi verificado que 

o amido causa uma menor redução de pH na placa do que 

os monossacarídeos. 

Este fato pode ser explícado pela necessidade dele 

ser hidrolisado a carboidratos de baixo peso molecular, antes 

de ser transportado através da membrana da célula 

bacteriana e utilizado (BIRKHED & SKUDE
5

, 1978 ). 
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É aceito que moléculas de monossacarídeos e 

dissacarídeos são capazes de se difundir rapidamente e ser 

metabolízadas na placa bacteriana, causando rápidas mudanças 

de pH ( KLEINBERG
37

, 1970) Entretanto, o amido, por ser 

urna macromolécula, tem a difusão mais lenta na placa, de 

forma que a a amilase salivar é de fundamental importância 

na sua degradação, p removendo a liberação de 

ol1gossacarideos ma 1 s soluveis e difusíveis. C ma vez na 

placa, sua subsequente hidrólise é garantida pela a: amilase, 

a g!JcosJdase e a amiloglicosidase de ongem bacteriana, 

ocorrendo, lentamente e liberando como produtos finais, 

glrcose e maltose (TATEVOSSIAN
87

, 19&2 ). 

Os PEI, sintet1zados por bactérias da placa, servem 

como componentes estruturais da matriz e possuem uma 

característica adesiva, o que, segundo ROLLA et a1
71

, 1985 

e MEN AKER 
5

O , 1980 favorece a agregação microbiana sobre a 

superfície do dente. 

Notou~se, pela observação dos resultados, que a 

síntese de PEI, a partir de sa.carose, foi signífí.cantemente 

ma1or que com os outros carboidratos_ 
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Estes dados estão de acordo com trabalhos 

realizados in vi v o por ASHLEY & WILSON I (1977), que 

verificaram, que uma dieta nca em sacarose produziu um 

aumento do peso seco da placa e com o de NEWBRUN
58 

(1980), que os carboidratos da dieta, principalmente a 

sacarose tem grande influência na massa de placa coronana 

A explicação par a o grande acúmulo de placa 

observado com sacarose, segundo NEWBRUi'i
57 

(1972), deve-se 

ao carboidrato ser utilizado como substrato pela enztma 

gltcostltransferase, presente nas membranas de Streptococcus e 

Actinomyces, para sintetizar PEJ. Estas enztmas mostram uma 

espectficidade para sacarose e durante a síntese, as unidades 

de glicose são transferidas da sacarose para uma área ativa 

da enztma e postenormente. para a cadeia de polímero em 

desenvolvimento, de forma que a consome a alta 

energ1a de ligação entre os dois carbonos anoméncos C 1 da 

glicose e da frutose, encontrados na sacarose 

(NEWBRUN56, !990 e ROLLA
70

, 1989). 

Os PEl são formados por resíduos de glícose 

ligados por grande número de ligações a: (1-3). O relatívo 

alto nUmero de ligações a (1-3) em relação às ligações a (1-

6), confere a estes polímeros uma baixa. solubilidade e a 



conformação estrutural dessas moléculas permite interações 

entre os resíduos de glicose adjacentes com amplitude do 

ângulo rotacional limitada, resultando em uma cadeia ríg1da 

que tem tendência a formar agregados fibrosos (ROLLA et. 

at
71 

1985). 

O processo de aglutinação ser1a possível segundo 

GIBBO:-<S & VAN HOliTE
24 

(1973) e ME "AKER
50 

80 " (19 ), 

porque esses polímeros extracelulares se ligam a sítios 

receptores na superfície celular de bactérías especificas, 

formando um aglomerado. Entretanto KELSTRUP & FUNDER-

NIELSEN
36 

(1972) supõem, que esta agregação ser 1 a mediada 

por interações entre os polissacarídeos que recobrem as 

c61ulas bacterianas, de forma que os po!issacarídeos se 

aderem devido a ligações intermoleculares de hidrogênio entre 

os grupos livres hidroxil. 

Além de causar crescimento bacteríano, o consumo 

de sacarose segundo KRISTOFFERSON & BIRKED
38 

(1987), 

STAAT et at
84 

(1975) e HOUTE
33 

(1980) também pode 

influenciar qualitativamente a compOSIÇãO da placa, 

favorecendo o crescimento de Streptococcus e Lactohacillos. 
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Os dados obtidos em nosso trabalho, demonstrando 

in vitro, a sintese de PE[ pela placa dentária na presença de 

sacarose, como também na presença dos substratos glicose, 

frutose e dextrína, justificam o acúmulo de placa in vivo _, 

promovida pelo consumo desses carboidratos, 

acordo com os trabalhos realizados por 

estando 

SCHEININ 

de 

& 

MAKINEN 
74 

(1971), onde foi observado que não havia 

diferença significante do peso da ptaca in vivo, quando eram 

consumidos glicose e sacarose e com um estudo subsequente, 

o qual comprovou que uma dieta contendo uma mistura de 

glicose-frutose, quando comparada com sacarose, provocava um 

aumento do peso da placa fresca, em proporções similares 

(SCHElNJN & MAKINEN,
73 

1972). Ainda estão de acordo 

com VAN DER HOEVEN
89 

(1974), que observou que, tanto 

em ratos mantidos com uma dieta de sacarose como de 

glícose, havia formação de 

DUBOIS 
16 

et al (1984), 

grande quantidade de placa e 

que concluíram que a frutose 

provocava pequena redução na formação de placa comparada à 

sacarose. 

Por melo desses trabalhos pôde~se notar que, 

quando as pesquisas são realizadas in vivo, não são 

observadas grandes diferenças no acúmulo de placa com 

consumo de sacarose, glicose e frutose, levando~nos a 
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conclu~r que a sacarose não deve ser o único fator 

responsilvel pelo estabelecimento da placa dentaL 

Não há dúvidas, observando os trabalhos de 

G!BBONS & NYGAARn
25 

(1968), NEWBRUN et (1971), 

GlBBONS & VAN HOUTE
24 

(1973), KELSTRUP & FUNDER-

NJELSEN
36 

(1972), ROLLA et (1985) e ROLLA 
70 

(1989), que a sacarose seJa o substrato especifico utilizado 

pela g I i cosi ltran s fera se na síntese de h o m op o tis saca rí de os 

extracelulares pelos S'treptococcus, mas devemos considerar 

que para a realização dessas pesqutsas, foram utilizadas 

culturas puras de microrganismos ou enz1mas purificadas_ 

Em nossa metodologia, foi utilizada uma suspensão 

de placa que é constituída por uma grande variedade de 

bactérias, carboidratos e proteínas. Portanto, o que foi 

observado é que esta mistura heterogênea de microrganísmos 

promoveu um aumento na síntese de p E!, utilizando os 

diferentes carboidratos como substrato_ A capacidade de outro 

substrato, além da sacarose, ser utilizado na síntese de PEI 

também foi demonstrada por GRENBY et 
26 

a!. (19&9), que 

metodologia trabalharam 

semelhante. 

com suspensão de placa e 
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Esses dados sugerem que poderia existir outro 

mecantsmo de formação de PEI, que não fosse dependente de 

sacarose e que utilizasse outro carboidrato como substrato. 

Uma possível evidência disso 

CRITCHELEY
9 

(!969), ao verificar 

macacos alimentados através de 

foi 

que a 

tubo 

observada 

placa formada 

estomacal e 

por 

em 

que 

receberam glicose em pó, como un1co componente por v1a 

oral, continha po!issacarideos ex:tracelulares; estes não eram 

dextrana e eram formados por outros açúcares, além de 

glicose_ Comprovação f e i ta também 

(1970) que encontrou através 

h e te r o poli s saca rí de os capsulares de 

Streptocoocos crescidos em glicose. 

Outra possibilidade ser1a 

carboidratos acrescentados ao me10 

por 

de 

GUGGENHEIM
28 

e letrom icrog r a fia, 

diferentes espec1es de 

a 

de 

utílização 

incubação 

desses 

para 

promover o crescimento das cadeias de polissacarídeos pré­

formadas pelas bactérias e que ser1a justificada pelo estudo 

de LEACH et (1969), que observaram que 

microrganísmos orais, quando submetidos a curtas exposições 

a a-çúcares como glicose, frutos e e maltose produziam 

polissacarídeos extra-celulares, os quais tinham a característíca 

de cada açúcar individual. 
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Observando-se os dados de fermentação 

nos grupos de glicose, sacarose, frutos e e dextrina, 

encontrou-se que o citrato adicionado ao me10 de cultura, na 

concentração de 50 ou 100 mM, foi capaz de reduzir os 

valores em todos os grupos de açúcares_ O resultado obtido 

foi esta ti stic a mente significante, permitindo considerar o 

-citrato um inibidor da fermentação bacteriana. 

A inibição da fermentação pelo citrato, deve-se 

provavelmente, segundo SRERE
83 

(1965) e PINHEIR0
64 

(1979) 

ao citrato ser um inibidor da vta glicolítica, agindo sobre a 

fosfofrutoquinase, terceira enztma desta vta. 

grupos 

cttrato 

de 

ao 

Com relação 

açúcares, 

meto de 

aos dados de síntese 

podemos 

cultura, 

observar que 

na concentração 

de P E! nos 

a adição de 

de 50 mM, 

reduziu os valores de síntese em torno de 20 a 30% nos 

grupos sacarose, glicose e dextrina, porém, no grupo frutose, 

a síntese foi inibida cerca de 80%. Com o aumento da 

concentração para 1 OOmM, houve uma inibição, em médía, de 

80% para todos os grupos de açúcares. O resultado foi 

estatisticamente significante, demonstrando que o citrato tem 

também a capacidade de inibir a síntese de PEI pela placa 

dentária. 
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Este achado poderia justíftcar a observação de 

PAVARINI
61 (1980) d < • , e que a inctdencia de cártes de sulco 

foi maior que a de cáries de superfícies lisas, quando os 

ratos eram tratados com citrato e mantidos em dieta 

cartogêntca, embora tenhamos que considerar que a espécre de 

ratos utilizados apresente lesões de cárie com estas 

características, 

Pode-se observar que os resultados, demonstrando a 

capacidade do citrato agir a nível do metabolismo bacteriano, 

relacionam com aqueles encontrados por MOREIRA
52 

(1982) 

e PAVARINI et (1981), nos qua ts o citrato demonstrou 

ter uma acão anticariogênica quando administrado a ratos em 

assoc1ação com uma dieta canogên1ca 

o fato do citrato inibi r dois dos fatores que 

determinam a virulência da placa bacteriana, sem dúvida, 

pode colaborar para o seu efeito anti c a r iogên i c o, sendo 

considerado vantajoso o consumo de alimentos que apresentem 

altas concentrações de ácido cítrico, a exemplo das frutas 

cítricas, especialmente o limão com uma concentração que 

var1a de 5 a 8%, constituindo uma forma natural no controle 

da placa bacteriana e consequentemente, na prevenção da 

cá r1e. 
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6- CONCLUSÃO 
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Com base nos resultados obtidos, através da 

metodologia empregada neste trabalho podemos concluir que: 

1- A glicose apresentou significante matar atividade 

de produção ácida em relação aos outros carboidratos. 

2- O íon citrato, independente da concentração, foi 

capaz de inibir a fermentação desses carboidratos pela placa 

dentária. 

3- A sacarose promoveu significante ma10r síntese 

de PEI, quando comparada com os outros carboidratos. 

4- A inibição da síntese de polissacaríd.eos 

extracelulares insolúveis, independente do substrato usado, 

foi proporcional a concentração do cítrato, exceto no grupo 

frutose. 
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SUMMARY 

The purpose of this work was to evaluate the 

influence o f carbohydrates often consumed 111 di et, as 

glucose, sucrose, fructose and dextrin, on fermentation and 

synthesís of extracellular insoluble polysaccarides of dental 

paque, in vil r o and the inbibition of these metabolic 

activities produced by citrate. 

So, it was used a suspenston o f dental paque ( 1 O 

mg/ml o f phospbate buffer 0,01 -'1 

at presence of substrates at 

pH 7 ,O ),that 

37°C, for 

was incubated 

2 h ou rs for 

fermentatíon and I 8 hours for synthesis o f insoluble 

polysaccarides. 

The fermentation was measured by titration with 

0~05N NaOH solution. The estimation of the synthesis of 

insoluble polysaccarides was achieved by dosage o f total 

carbohydrates. The sodium cítrate was increased an 

incubation mediurn on 50 and 100 mM of concentration. 

The results indícated that the glucose showed the 

largest acid production activity and sucrose promoted the 

greatest synthesis of insoluble polysaccarides, when cornpared 
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with the other carbohydrates The citrate was able to inhibit 

the carbohydrate fermentation and showed itsetf a great 

inhibitor of synthesis of extracellular insoluble polysaccarides, 

KEY-WORDS: 

Dental plaque- Fermentation - lnsoluble 

polysacchandes synthests - Sugars 
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