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RESUMO 

A cárie precoce na inf'ancia, especificamente aquela associada ao consumo de 

carboidratos fermentáveis em mamadeira, popularmente conhecida como síndrome da cárie 

de mamadeira, representa um dos mais prevalentes problemas relacionados à saúde bucal 

de crianças durante a primeira infãncia e tem demonstrado ser um fator local que fuvorece a 

proliferação de Candida spp. na saliva e biofilme dental. O presente estudo teve por 

objetivo determinar a prevalência de Candida !pp., a espécie predominante e o padrão da 

colonização na cavidade bucal de um grupo de crianças com cárie precoce na infãncia e um 

grupo de crianças livres de cárie, relacionando aos aspectos clínicos (índice ceos e presença 

de lesões de cárie nos incisivos e/ou molares), além de investigar o efeito do tratamento 

dental sobre a prevalência desses microrganismos. Foram avaliadas ínicialmente 64 

crianças na faixa etária de 2 a 3 anos, incluindo 32 crianças livres de cárie (grupo GH ou 

Grupo controle) e 32 crianças com precoce na inf'ancia (grupo GC), que não haviam 

recebido tratamento dental ou orientações sobre higiene bucal anterior ao ínicio do estudo. 

Participaram da avaliação pós-tratamento dental, 31 crianças da amostra ínicial, das quais 

16 do grupo GC, que terminaram efetivamente o tratamento dental e 15 do grupo GH. Nos 

dias determinados para cada tempo experimental, pré e pós-tratamento dental, foram 

coletadas amostras íntrabucais (mucosa jugal, dorso da língua, palato duro, biofilme dental 

e saliva) de todas as crianças para determinação da contagem de UFC/ml e identificação 

das espécies de Candida., através dos testes de produção do tubo germinativo, produção de 

clamidósporos, termotolerância, crescimento em meio presuntivo CHROMagar® Candida, 
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fermentação e assimilação de carboidratos. Houve prevalência de Candida spp. em 71,87% 

das crianças com cárie precoce na infância, comparada a 6,25% das crianças livres de cárie, 

sendo que a contagem de UFC/ml foi significativamente maior (p < 0,05) em crianças dJ 

grupo GC que apresentaram índice ceos elevado e presença de lesões de cárie nos incisivos 

e molares. A espécie predomínante em ambos os grupos foi C albicans, seguida por C 

tropicalis, com maior prevalência no biofilme dental de crianças do grupo GC e no dorso 

da língua de crianças do grupo GH. O tratamento dental restaurador dimínui a contagem de 

UFC/ml de Candida spp. na cavidade bucal de crianças com cárie precoce na inf'ancia, 

porém não elimina completamente esses microrganismos. 
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ABSTRACT 

The early childhood caries, mainly associated with the consumption of 

sweetened fluids with ferrnentable carbohydrates, usually from a bottle, is one of the most 

significant oral health problems in children and it has been suggested to be a local factor to 

increase the saliva and dental biofilm incidence of Candida spp. The present investigation 

aimed to determine the prevalence of Candida spp. , the predominant specie and the 

colonization standard in the mouth of a group of children with early childhood arries and a 

group of free-caries children in connection with clinicai factors (decay index - drnfs and 

presence o f caries lesions ), furtherrnore to investigate the effect o f the dental treattnent on 

oral Candida leveis. A total of 64 children, who were 2 to 3 years old, participated of the 

initial sample collection. The children were distributed into two groups, the group GC 

included 32 children with early childhood caries and the group GH ( or contrai group) 

included 32 caries-free children. Thirty-one children, remain from initial sample, 16 

children from the group GC and 15 children from the group GH, participated of the second 

sample collection (post-treattnent dental). The children had never received any previous 

dental treattnent or received oral hygiene instructions. Oral sample was collected from 

saliva, tongue surface, cheeks, hard palate and dental biofilm at baseline (before dental 

treattnent) and afler dental treattnent. Afler the characteristic growth., counting cells 

(CFU/ml) a subsequent identification of the species by gerrn tube test, microscopic 

morphology, growth on CHROMagar® Candida and carbohydrate assi:rrrilation and 

ferrnentation tests, were perforrned. The results showed Candida spp. was more frequently 
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isolated in children with nursing canes (71.87%) than those caries-free children (6.25%). 

Candida spp. was significantly more abundant when the index drnfs were greater and the 

caries lesions were present in the upper incisors and molars. The specie C albicans was the 

most fiequently detected oral yeast species, with C tropicalis the next frequency, with 

prevalence on dental biofilm of children with nursing caries and on tongue of free-caries 

children. Children with early childhood caries and with oral C albicans maintained 

caniage even after dental treatment, however the dental treatment reduces counting cells 

(UFC/ml) of oral Candida spp. 
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1. INTRODUÇÃO 

Há um interesse crescente na ecologia bucal de microrganismos oportunistas, 

como as espécies de leveduras do gênero Candida, já que o crescimento em biofilmes, 

como o biofilme dental, tende a tomar esses microrganismos menos susceptíveis a ação de 

agentes antimicrobianos, com implicações nas doenças causadas por esses organismos, 

assim como a criação de reservatórios de infecção, re- infecção e possível causa de falhas 

nos tratamentos devido à resistência antimicrobiana (SZIEGOLEIT et ai., 1999), 

As espécies do gênero Candida podem ser constituintes do biofilme aderente a 

diversas superfícies da cavidade bucal, como a mucosa jugal, a mucosa do palato, a 

superficie da língua (CANNON & CHAFFIN, 1999) e a superficie dental (HODSON & 

CRAIG, 1972; ARENDORF & W ALKER, 1980). 

A cárie dental tem demonstrado ser um fator local que fàvorece a proliferação 

de Candida spp, na cavidade bucal (PIENIHÃKKINEN, 1988; RUSSEL et al., 1987; 

DARW AZEH & AL-BASHIR, 1995), alêrn da hipótese de lesões de cárie poderem atuar 

como um reservatório para esses microrganismos, em adição a outras regiões do trato­

gastrointestinal, contribuindo para episódios recorrentes de candidose em individues 

imunocomprometidos (HODSON & CRAIG, 1972; JACOB et ai., 1998), 

Porém, até a presente data, não tem sido estabelecido se a correlação da 

proliferação de Candida em individuas cárie-ativos é indireta, devido ao crescimento de 

Candida albicans ser favorecido pelas condições intrabucais associadas à fonnação da cárie 
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ou se esse microrganismo desempenha algwn papel na etiologia da cárie dental (MOALIC 

et al., 2001). 

Há poucos relatos sobre a colonização da cavidade bucal de crianças por 

Candida spp., em relação à presença de cáries. Crianças durante a primeira infãncia 

apresentam maior predisposição à colonização da cavidade bucal por microrganismos 

oportunistas, devido ao sistema imune imaturo, à microbiota bucal normal não totalmente 

estabelecida e ao maior número de infecções sistêmicas a que estão sujeitas, o que ressalta a 

importãncia da intensificação dos estudos relacionados à proliferação de Candida spp. na 

cavidade bucal de crianças cárie-ativas, já que a progressão do microrganismo, de um 

inofensivo comensal para um patógeno virulento pode ser induzida por um número variado 

de fatores do hospedeiro de ordem sistêmica e local, capazes de alterar o meio, 

prejudicando a condição de comensalismo e favorecendo o desenvolvimento da doença a 

partir de infecção dita endógena (van BUR!K & MAGEE, 2001). 

Alguns trabalhos relatam a diminuição da prevalência de Candida na cavidade 

bucal de crianças, após o tratamento restaurador, em 90"/o (SZIEGOLEIT et a!., 1999), e 

em 20"/o (ST ARR et a!., 2002). Porêm, são poucos os estudos correlatos na literatura 

científica (MO ALI C et a!., 2001 ). Considerando a maior prevalência de Candida em 

presença de cárie e sendo a ocorrência desta na dentição decídua um dos mais prevalentes 

problemas relacionados à saúde de crianças na primeira inf'ancia (SCHEMMEL et a!., 

1982), foi avaliado, no presente estudo, a prevalência de Candida spp. em crianças com 

cárie precoce na inf'ancia associada ao uso de mamadeira e o efeito do tratamento 

odontológico restaurador sobre a colonização desses microrganismos nos diversos sítios 

intrabucais (mucosajugal, mucosa do palato, superficie da lingua). biofilme dental e saliva 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Gênero Candida 

2.1.1 Histórico 

A colonização da cavidade bucal por espécies do gênero Candida tem um 

antigo registro histórico. Hipócrates, já em 377 a.C., descreveu lesões orais que, de acordo 

com suas características clínicas, foram provavelmente causadas por Candida (ODDS, 

1988). 

Um dos primeiros fungos a serem estudados e reconhecidos como patógenos 

em infecções no homem, foi a levedura hoje conhecida como Candida albicans. Em 1839, 

LANGENBECK, conforme citado por LODDER (1971) demonstrou que a doença 

conhecida na lingua inglesa como thrush (candidose pseudomembranosa aguda) era 

causada por este fungo e em 1842 uma descrição detalhada deste microrganismo foi 

publicada por GRUBY (LODDER, 1971). 

No entanto, o progresso da micologia médica foi lento e esparso por quase um 

século, resultando em considerável multiplicidade de nomes para doenças fungicas e seus 

respectivos agentes etiológicos. A primeira tentativa de classificar os fungos e leveduras da 

cavidade bucal foi realizada por KNIGHTON (1939). Estudando amostras de fungos 

isoladas da mucosa bucal de 148 indivíduos, este autor admitiu que grande proporção 

pertencia ao gênero Candida. Em 1950. LILIENTHAL obteve conclusão semelhante em 

estudo realizado com amostras de fungos isolados da saliva 
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O gênero Candida foi consagrado como nomen conservandum no IX Congresso 

Internacional de Botânica, realizado em Montreal - Canadá, em 1959, substituindo antigas 

denominações utilizadas na micologia médica, como Oidium e Monilia (LACAZ, 1980). 

2.1.2 Taxonomia 

O gênero Candida pertence ao Reino Fllllgi, divisão Eumicetos (fungos 

verdadeiros) e à biologicamente diversa classe Deuteromicetos ou Fllllgos Imperfeitos 

(LACAZ. 1980). Este gênero compreende mais de 150 espêcies, que formam um grupo 

heterogêneo, amplamente distribuído na natureza. São organismos eucariotos, diplóides 

simples, que não apresentam ciclo sexual. As espêcies de importância médica tém vida 

saprofitica ou parasitária no organismo do homem (LACAZ, 1980). Entre essas, Candida 

albicans é a espécie de maior ocorrência em diversos sítios do corpo humano, mas outras 

espêcies têm emergido como importantes patógenos em infecções humanas nas últimas 

décadas, incluindo Candida tropicalis, Candida glabrata, Candida stellatoidea, Candida 

gui!liermondii, Candida parapsilosis, Candida krusei, Candida kefYr e Candida 

dubliniensis (STENDERUP, 1990; KAUFFMAN et a!., 2000). Entre estas, C. dubliniensis 

é uma espécie nova, originalmente descrita de candidoses orais severas em indivíduos 

infectados com o vírus da imllllodeficiência humana (HIV), em Dublin, Irlanda 

(SULLIVAN etal., 1995). 

Espêcies do gênero Candida apresentam crescimento em temperaturas que 

variam de 20°C a 38°C, sendo ideal entre 25°C a 28°C, e em pH de 2,5 a 7,5 (ODDS, 

1988), embora um baixo pH, mesmo abaixo de pH2, fàvoreça sua proliferação 

14 



(ARENDORF & WALKER 1980; ODDS & ABBOT, 1980; PARVINEN & LARMAS, 

1981 ). As espécies de Candida são descritas como células giobosas ou ovóides, cilíndricas 

ou alongadas, algumas vezes irregulannente fonnadas, em média com 3 x 5 11m de 

tamanho. Esses microrganismos gerabnente apresentam reprodução por gemulação 

multipolar, apresentando ainda pseudomicéiio diferenciado em pseudo-hifus e blastosporos 

(LACAZ, 1980). A produção de pseudomicéiio é encontrada na maior parte das espécies e 

variedades. Algumas espécies apresentam micéiio verdadeiro, com a possibilidade de 

formação de clamidósporos. Não são encontrados artrosporos, ascosporos, teliosporos e 

balistosporos (LACAZ, 1980). 

Muitas espécies apresentam habilidade fennentativa e oxidativa, enquanto 

outras são estritamente oxidativas. Podem ser formados polissacarideos extracelulares. 

Todos os carboidratos fermentados são assimilados, porém nem todas as espécies com 

habilidade assimilativa são também fennentativas. As espécies do gênero Candida são 

caracterizadas principabnente através da morfologia colonial, assimilação de carbono e 

capacidade de fermentação (LACAZ, 1980). As caracteristicas fenotípicas diferenciais das 

principais espécies de Candida de importãncia médica estão relacionadas no ANEXO 1. 

C albicans, sob a forma de levedura, apresenta-se como células globosas, 

ovaladas ou alongadas, medindo aproximadamente 3,5 a 6 lliD de largura por 6 a I O 11m de 

comprimento (LODDER, 1971 ). Os blastosporos estão gerahnente reunidos em forma de 

cachos, junto aos elementos miceiiais (LACAZ, 1980). Aproximadamente 95% dos 

isolados de C albicans produzem tubo gerrninativo (PERRY & MILLER, 1988), uma 

propriedade também apresentada por C stellatoidea (HALEY, 1971) e C dubliniensis 
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(SULLIV AN & COLEMAN, 1998). Raros isolados de C. tropicalis também são capazes de 

formar tubo gerrninatívo atípico (MARTIN, 1979). Em mícrocultívo, C. albicans forma 

pseudo-hífas, podendo apresentar hífas verdadeírns em cultivos mais velhos. As pseudo­

hífas se caracterizam por serem abundantes e ramíficadas. A hífa verdadeira possuí vários 

septos, ao contrário da pseudo-hífa que os mostra em número escasso. A espécie C. 

albicans forma clamídósporos terminais globosos, de parede celular espessa, às vezes em 

grande número (LACAZ, 1980). A produção dessa estrutura é principalmente associada a 

C. albicans, mas novamente, essa propriedade é encontrada em C. stellatoidea, C. 

dubliniensis e (SULLIV AN & COLEMAN, 1998) e raros isolados de C. tropicalis 

(HASENCLEVER, 1971). HASENCLEVER & MITCHELL (1961), conforme citado por 

Lacaz (1980), foram os primeiros a demonstrar dois sorotipos, A e B, entre isolados de C. 

albicans. Diferenças de sorotipos são baseadas em diferenças em mananas na parede 

celular de C. albicans (KOBA Y ASHI et a!., 1992). 

C. dublíniensis tem sido designada como uma nova espécie de tvedura, desde 

que compreende um cluster genético homogêneo, filogeneticamente distinto de outras 

espécies de Candida (SULLIV AN et a!., 1995). Fenotipicamente esta espécie é muito 

sirnílar à C. albicans na produção de tubo germínativo e clamídósporos. C. dubliniensis 

desenvolve numerosos clamídósporos, que tendem a ocorrer em pares ou em trios, aderidos 

lateralmente às pesudo-hífas (SULLIV AN & COLEMAN, 1998). Diferentemente de C. 

albicans, C. dubliniensis não cresce ou apresenta escasso crescíroento a 42°C e crescíroento 

nulo a45°C (PINJON et ai., 1998). 
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C ste/latoidea apresentam células ovais, à; vezes alongadas, medindo entre 2,5-

6 J..IItl x 5-12 jlm. A fonnação de pseudornicélio é bem desenvolvida e os blastosporos 

podem ser observados em cadeias mms ou menos verticiladas. Diferencia-se 

morfologicamente de C albicans apenas pela escassa produção de clamidósporos que, 

quando presentes, encontram-se dispostos em cadeias de 2 a 3 células (LACAZ, 1980). 

Devido a alta homologia de DNA entre C albicans e C stellatoidea, esta última tem sido 

re-classificada como uma variante sacarose-negativa de C albicons (McCULLOUGH et 

ai., 1999). 

C tropicalis apresenta células esféricas, ovais ou alongadas, medindo 2,5 J..IItl de 

largura por 3 a 4 jlm de comprimento. Em micro-cultivo, forma pseudo-hifas abundantes e 

nunificadas, com verticilos de blastosporos dispostos em cadeia simples, nunificadas ou 

irregulares. Podem apresentar hifas verdadeiras em cultivo (LACAZ, 1980). 

C parapsilosis apresentam células ovóides, curtas ou alongadas, medindo entre 

2,5 a 4 jlm de largura por 2,5 a 9 J..IItl de comprimento. A fonnação de pseudornicélio é 

abundante e distintiva desta espécie, devido à fonnação de células gigantes que se 

diferenciam facilmente quando comparado ao pseudornicélio constituído de células 

menores, geralmente bastante nunificado, verificando- se em suas constrições poucos 

blastosporos dispostos em verticilos (LODDER, 1971). 

C guilliermondii apresentam células curtas, ovóides ou cilindricas, medindo 

cerca de 2 a 4,5 J.lm de largura por 2,5 a 7 J..IItl de comprimento. Os blastosporos 

apresentam-se em posição mais ou menos verti cilada, nas constrições do pseudornicélio. A 
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formação do pseudomicélio é variável, sendo geralmente muito fino e ramificado (LACAZ, 

1980). 

C krusei apresenta células ovóides e predominantemente cilíndricas, com 

tamanho variável, medíndo aproximadamente 3 a 5 !lm de largura por 6 a 20 !lm de 

comprimento. Apresenta pseudomicélio constituído de células alongadas e delgadas, que se 

ramificam (LACAZ, 1980). 

C glabrata apresenta células ovóides que medem 2,0-4,0 x 3,0-5,5 !lm de 

tamanho e não apresenta formação de pseudo-hifas (LACAZ, 1980). 

2.13 Métodos de cultura e identificação das espécies 

Existe uma variedade de métodos utilizados na amostragem dos diversos sítios 

do corpo humano para a detecção da presença de Candida. Técnicas empregadas para o 

isolamento de Candida da cavidade bucal íncluem o uso de esfregaços. de uma mecha de 

algodão (swab). (KLEINEGGER et al., 1996), impressão em cultura (ARENDORF & 

W ALKER, 1980), coleta da saliva total (BRAMBILLA et al., 1992), enxaguatório bucal 

concentrado (SAMARANAYAKE et al., 1986b) e biópsia da mucosa. Cada método 

apresenta vantagens e desvantagens, sendo a escolha da técnica de amostragem baseada 

principalmente na natureza da lesão a ser investigada (WILLIAMS & LEWIS, 2000). 

Devido à grande variação nas contagens de Candida na saliva durante o dia, o 

reconhecimento de um portador é mais efetivamente caracterízado em amostras colhidas 

pela manhã (WILLIAMSON, 1972). 
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Em meio de cultura Sabouraud Dextrose Ágar (SDA), o mais freqüente meio 

utilizado para isolamento de Candida (ODDS, 1991), as colônias da maioria das espécies, 

incluindo C albicans, C tropicalis, C glabrata, C ste/latoidea, C dubliniensis e C 

guilliermondii apresentam coloração branca ou branco-amarelada, fonna convexa, 

aparência lisa e brilhante, úmidas e cremosas, diãmetro em média de 4 a 8 mm, com odor 

caracteristico (WILLIAMS & LEWIS, 2000). As colônias de C dubliniensis podem sofrer 

mudança fenotípica e pequenas colônias podem ser observadas, principalmente após 

estoque prolongado (SULLIV AN & COLEMAN, 1998). Colônias de C stellatoidea 

apresentam forma aproximada de estrela, e raras cepas de C guilliermondii apresentam 

colônias opacas e rugosas. C krusei apresenta colônias amareladas, com aspecto semi­

opaco e superfície lisa ou rugosa. A pigmentação das culturas devido à produção de 

pigmentos carotenóides não é verificada (LACAZ, 1980). A diferenciação entre as espécies 

neste meio de cultura raramente é possíveL sendo recomendado que seja utilizado, 

juntamente com este, um segundo meio diferencial (WILLIAMS & LEWIS, 2000). 

Exemplos destes incluem o ágar Pagano-Levín (PAGANO et al., 1958) ou ágars 

cromogênicos comercialmente disponiveis, como o CHROMagar® Candida 

(CHROMagar®, Paris, France) (PFALLER et al., 1996). 

A diferenciação das espécies de leveduras pelo meio CHROMagar® Candida 

ocorre com base no contraste da cor das colônias, produzidas por reações de enzimas 

espécie-específica com um substrato cromogênico (WILLIAMS & LEWIS, 2000). Este 

meio diferencial tem sido avaliado em vários estudos quanto à sua utilidade na 

identificação de leveduras, sendo eficaz na identificação presuntiva de C albicans, C 
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tropicalis e C krusei, apresentruldo alto nível de sensibilidade e especificidade (ODDS & 

BERNAERTS, 1994; BEIGHTON et al., 1995; BAUMGARTNER et al., 1996; BERNAL 

et al., 1996; PF ALLER et al., 1996; KOEHLER et al., 1999). Os valores para sensibilidade 

e especificidade obtidos para C albicans estão entre >97-1 00"/o e !00%, respectivamente 

(BERNAL et al., 1996; AINSCOUGH & KIBBLER, 1998). 

Em meio líqüido C krusei forma uma película opaca e aderente ao tubo de 

ensaio, C tropicalis forma um anel com bolhas de gás e sedimento e C albicans não forma 

película ou aneL mas apenas sedimento (LODDER, 1971 ). 

A produção de tubo germinativo é o método laboratorial padrão para identificar 

C albicans (WILL!Al\1S & LEWIS, 2000). O teste envolve a indução de crescimento de 

hifus (tubos germinativos) de leveduras cultivadas em soro por 2-4 horas a 37°C. Na 

literatura, são relatados valores da ordem de 79,3% (YÜCESOY et al., 2000) e 84,6% 

(AINSCOUGH et al., 1998) para sensibilidade e 69,2% (YÜCESOY et a!., 2000) e 100% 

(AINSCOUGH et al., 1998) para especificidade desse teste. 

O perfil de assimilação de cruboidratos por Candida spp. pode ser obtido por 

observação da zona de crescimento ao redor de discos impregnados com vários açúcares 

(galactose, glicose, sacarose, maltose, lactose, xylose, trealose entre outros) sobre meio 

basal. Ibr outro lado, os testes de fermentação são geralmente realizados em meio líqüido e 

são baseados na demonstração da produção de ácido ou gás (WILLIAMS & LEWIS, 2000). 

A avaliação dos critérios fisiológicos para identificação de espécies de Candida pode ser 

realizada em laboratório através dos métodos convencionais ou através de sistemas de 

identificação disponíveis comercialmente, que são baseados no crescimento em presença de 
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carboidratos específicos, seguindo o mesmo principio do teste de assimilação e ermentação 

convencionais, na suscetibilidade a agentes antiflmgicos, ou no perfil de produção de 

enzimas. Além dos testes bioquirnicos, existem sistemas de identificação baseados na 

suscetibilidade das cepas a produtos quirnicos ou corantes e provas imunológicas baseadas 

em antígenos citoplasmáticos e da parede celular das leveduras do gênero Candida 

(WILLIAMS & LEWIS, 2000). 

Os métodos citados acima são baseados em características fenotípicas de cada 

espécie e podem estar sujeitos à variação na expressão dessas, induzindo identificação 

incorreta. Métodos baseados na variabilidade genética são potencialmente mais estàveis 

(MASLOW et ai., 1993). Dois métodos tradicionais para identificação de Candida, 

baseados na variação genética são as análises das diferenças eletroforéticas de cariótipos, 

que tem apresentado sucesso na diferenciação de C aibicans, C tropica/is, C parapsilosis, 

C giabrata e C krusei (MONOD et ai., 1990; WICKES et ai., 1992) e estudos baseados no 

polimorfismo do comprimento do fragmento de restrição (RFLPs - Restriction Fragrnent 

Length Polymorphisms ), que demonstram que seqüências rDNA diferem entre as espécies 

de Candida (NIESTERS et ai., 1993) e tem sido útil na diferenciação de C aibicans e C 

dubliniensis (SULLIV AN et ai., 1995). A reação em cadeia de polirnerase (PCR -

Polymerase Chain Reaction) oferece um sensível e rápido método para identificação de 

espécies de Candida (SAIKI et ai., 1992) e a amplificação por PCR do rDNA ISS é capaz 

de distinguir as espécies C aibicans. C giabrata. C tropica/is, C krusei (MAGEE et ai., 

1987) e C dubliniensis (SULLIV AN et ai., 1995). 

Os métodos disponíveis para identificação de espécies de Candida são 

numerosos e a escolha de um método é determinada principalmente pelo nível de 
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identificação requerida, aspectos clínicos, número total de amostras examinadas 

rotineiramente e recursos disponíveis no laboratório (WILLIAMS & LEWIS, 2000). 

2.1.4 Epidemiologia 

As espécies do gênero Candida constituem os fimgos mais prevalentes na 

rnícrobiota do corpo humano de indivíduos saudáveis ou imunocomprometidos. Essas 

espécies podem habitar diferentes sítios do corpo humano (ODDS, 1987), como a cavidade 

bucal, oro faringe, trato gastro- intestinal, dobras da pele, vírilha e ânus de indivíduos 

saudáveis e canal vaginal e vulva de mulheres saudáveis (SOLL, 2002). Em análise da 

literatura sobre colonização por Candida spp., realizada por ODDS (1988), em seu livro 

Candida and Candídosis, a colonização da cavídade bucal foi estimada em 26% em 

indivíduos saudáveis e em 47% em indivíduos doentes. A colonização da região ano- reta! 

foi 26% e 34% em indivíduos saudáveis e doentes, respectivamente. A proporção de 

mulheres colonizadas por Candída spp. no canal vaginal foi estimada em I O" /o e 23%, em 

mulheres saudáveis e doentes, respectivamente. Em todos os sítios investigados do corpo 

humano, C. albicans representou a espécie predornínante (-70"/o) seguida por Candida 

glabrata e Candida tropicalis (-7% cada) (ODDS, 1988). 

O principal reservatório de Candída spp. no corpo humano é o trato gastro­

intestinal, sistema que apresenta colonização por esses microrganismos em até 70% da 

população saudável e que é a principal fonte de i.nfucções endógenas em pacientes 

imunocomprometidos (PITTET et al., 1994). Registros da prevalência de leveduras na 

cavídade bucal humana de indivíduos saudáveis variam amplamente de 2% a 71%, com 

22 



média de 34% (ODDS, 1988), dependendo da população amestrada e da sensibilidade da 

técnica de amostragem empregada (ARENDORF & WALKER 1980, ODDS 1988). Em 

pacientes hospitalizados a prevalência de leveduras orais é cerca de 55%, variando de 13% 

a 76% (ODDS, 1988). As baixas contagens de C. albicans geralmente encontradas em 

indivíduos sadios, levam à conclusão de que os portadores possuem número inferior a 400 

UFC/rnl (STENDERUP, 1990). 

C. albicans é a espécie predominante na microbiota bucal, constituindo 60 a 

70% do total de leveduras isoladas (STENDERUP, 1990), enquanto as espécies C. 

tropica/is, C. parapsilosis, C. krusei, C. kefYr, C. g/abrata e C. guilliermondii, representam, 

cada uma, menos do que 10% (ODDS, 1988). 

A presença de Candida spp. tem sido estimada em 5,7% (RUSSELL & LAY, 

1973) em recém-nascidos, 49% na faixa etária de 3 a 5,5 anos e 65% na fàixa etária de 6 a 

12 anos (BERDICEVSKY et al., 1984). KLEINEGGER et ai. (1996) demonstraram 

variação na freqüência, densidade, diversidade das espécies e cepas de Candida na 

colonização da cavídade bucal de 172 voluntários, divídidos em grupos conforme a faixa 

etária. Para indivíduos na faixa etária de 0,5 a 1,5 anos, a freqüência da colonização por 

Candida spp. foi da ordem de 44%, sendo que 4 7% apresentaram densidade de colonização 

entre 15 a 100 UFC e somente 6% apresentaram densidade de colonização > do que 500 

UFC. No outro extremo de idade, em indivíduos com 60 anos ou mais, a freqüência de 

colonização foi 59% e entre esses, 14% apresentaram alta densidade de colonização (> 500 

UFC), sendo essa diferença significativa entre os extremos de idade. Candida albicans foi a 

espécie de maior prevalência em todas as faixas etárias. Dendogramas gerados de estudos 

com DNA fingerprinting não revelaram que linhagens da espécie Candida albicans tenha 
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especificidade por alguma idade. Candida parapsilosis esteve presente como comensal em 

38% das crianças entre 0,5 - 1,5 anos de idade, declinando para 13% em crianças com 

idade entre 5-7 anos e para 5% em indivíduos com 30 anos de idade e mais velhos. Candida 

guilliermondü foi encontrada apenas na faixa etária de crianças de 0,5 a 1,5 anos (6%) e 5 a 

7 anos ( 13% ), C. krusei apresentou freqüência similar nestas fàixas etárias e ocorreu em 6% 

dos indivíduos com 60 anos de idade ou mais. C. dubliniensis foi diagnosticada somente na 

faixa etária de 5 a 7 anos (13%) (KLEINEGGER et al., 1996). 

Um hospedeiro pode estar colonizado com múltiplas espécies ou múltiplos 

genótipos da mesma espécie, no mesmo sítio anatômico ou em sítios diferentes, indicando 

um processo dinâmico de colonização por leveduras. Emhora um único genótipo 

getalmente predomine em um dos sítios do mesmo indivíduo (LOCKHART et al., 1996; 

STEVENS et al., 1990). 

2.1.5 Fatores de virulência 

O termo virulência descreve a capacidade de um parasita causar doença no 

hospedeiro, e expressa o grau de patogenicidade. Vale lembrar que patogênese envolve 

interação (e algumas vezes modificação) de fatores, tanto do hospedeiro quanto dos 

organismos infectantes, criando uma inter-relação complexa entre amhos. Isto é 

particularmente verdadeiro na patogênese fiingica. Não há um único fator que cause ou 

permita a estes microrganismos passarem de comensais a agentes de doenças superficiais 

ou invasivas em infecções humanas. Quando esses fatores geram danos ao sistema de 

defesa do hospedeiro, este passa, conseqüentemente, a ser vírirna de sua própria rnicrobiota 
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colonizante ou mesmo de microrganismos CUJa patogenicidade até então era tida como 

baixa ou desconhecida (CUTLER, 1991 ). 

Até certo ponto, uma combinação de mecanismos de virulência, parecem ser 

responsáveis para o desenvolvimento de candidoses, já que em estágios distintos da doença, 

diferentes fatores de virulência são expressos ( CUTLER, 1991 ). 

A capacidade de crescer em temperaturas fisiológicas, a 3 T C, ou em casos de 

febre, a 38°C - 42°C, é um requisito importante para infecções sistêmicas. Acredita-se que 

a forma de hifa é invasiva e patogênica, enquanto a leveduriforrne é comensal e não 

patogênica. No entanto, evidências sobre esse assunto são equivocas (van BURIK & 

MAGEE, 200 I). Tigmotropismo, ou senso de contato, é uma característica que pode 

auxiliar as hifas a penetrarem nos tecidos (SHERWOOD et ai., 1992). C. aibicans 

apresenta rápida mudança da morfologia colonial, quando sob estresse nutricional, que é 

acompanhada por mudanças na morfologia celular e, em alguns casos, de translocação 

cromossômica (SOLL, 1992), que pode afetar a expressão de muitos futores de virulência e 

representar um mecanismo genético que permita a essa espécie adaptar-se is mudanças 

ambientais (CAN'NON, 1995). 

Candida aibicans e outras espécies de Candida secretam hidrolases, incluindo 

proteinases, fosfolipases, lipases, hexosaminidase e fosfomonoesterase (WHITE et ai., 

1993; WU & SAMARANAYAKE, 1999; GHANNOUM, 2000) e produz metabólitos 

ácidos, incluindo ácidos carboxílicos de cadeia curta, e substãncias tóxicas, como 

nitrosaminas carcinogênicas (KROGH et ai., 1987). Atividade enzimática e metabólica 
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causam prejuízo às células do hospedeiro e subseqüentemente podem interromper as 

funções celulares. 

A aderência de espécies do gênero Candida às superfícies do hospedeiro é 

requerida para a colonização inicial e contribui para a sua persistência dentro do 

hospedeiro. Sem aderência, a taxa de crescimento de C. albicans (cerca de I ,5 H por 

geração em meio de crescimento rico) é insuficiente para manter a colonização na cavidade 

bucal ou no trato-gastrointestinal. A aderência é um futor importante durante a progressão 

do estado de colonização para infecção (van BURIK & MAGEE, 2001). 

C. albicans possui múltiplas adesinas e talvez mais do que uma adesina 

reconheça o mesmo receptor de superficie no hospedeiro. As adesinas identificadas são, em 

sua maioria, manoproteinas (CANNON & CHAFFIN, 1999). Células de Candida aderem a 

difurentes células do hospedeiro, incluindo células do epitélio (FUKA Y AMA & 

CALDERONE, !991), do endotélio (EDWARDS et ai., 1992) e células fagocíticas 

(DIAMOND, 1993). Essas leveduras apresentam também capacidade para aderirem a 

hidroxiapatita (CANNON et ai., 1995) e a superfícies acrilicas de objetos de uso interno na 

cavidade bucal, como próteses e aparelhos ortodônticos (BERDICEVSKY et ai., 1980; 

ADDY e t d., 1982). A aderência a tais superficies difere entre as espécies de Candida 

(BARRETT-BEE et ai., 1985; NAIR & SAMARANAYAKE, 1996). Existe uma hierarquia 

em relação à capacidade de aderência entre as espécies de Candida, sendo que as espécies 

C. albicans e C. tropicalis, mais presentes como patógenos em humanos, aderem a células 

do hospedeiro in vitro em maior extensão do que as espécies relativamente não patogênicas, 

como C. krusei e C. guilliermondii. A co-agregação de Candida com bactérias bucais 
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também parece ter um importante papel na colonização desta espécie e no desenvolvimento 

da candidose (BAGG & SIL VERWWOD, 1986). 

2.2 Candidose bucal 

Infecções por Candida são denominadas "candidoses" ou "candidiases", tennos 

usados na literatura como sinônimos. A "Intemational Society for Human and Animal 

Mycology'' (I 980) tem sugerido o termo "candidoses", enquanto o "CoW1cil for 

Jntemational Organizations ofMedical Sciences" (I 982) recomenda o tenno "candidíases". 

A mais freqüente classificação usada para descrever vários tipos de candidoses 

bucais foi realizada por LEHNER (1967). As categorias na classificação de Lehner incluem 

candidose pseudomembranosa aguda, candidose atrófica aguda, candidose atrófica crônica 

e candidose hiperplásica crônica. Esta última compreende candidoses orais crônicas, 

sindrome da candidose endócrina, candidose mucocutânea localizada crônica, e candidose 

difusa crônica (LEHNER, 1964). Em pacientes com AIDS, vários tipos clinicas podem ser 

observados (ODDS, I 997). 

A candidose pseudomembranosa aguda é caracterizada por placas 

esbranquiçadas sobre a língua e superficies mucosas orais (HOLMSTRUP & AXÉLL, 

I 990). Após a remoção da placa, a base mucosa eritematosa é exposta. Esta infecção 

apresenta prevalência de 5% a 20% na cavidade bucal d: recém-nascidos e crianças nos 

primeiros meses de vida, sendo a infecção mais freqüente nesta população (LACAZ, I 980). 

Em hospedeiros imW1ocomprometidos, candidoses bucais e não-bucais podem 

se desenvolver como uma infecção endógena ou também podem ocorrer devido à 
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substituição das cepas comensais originais por novos invasores (SCHMID et ai., 1992; 

POWDERLY etal., 1993). 

Dentre os fatores mais comuns que predispõem à colonização/infecção de 

espécies de Candida na cavidade bucal encontram-se: estados fisiológicos naturais, como a 

idade do indivíduo, estando estes com maior predisposição à colonização/infecção por 

Candida durante a inf'ancia e em idade avançada (LACAZ, 1980), mulheres no periodo 

gestacional, infecções pelo HIV, doenças neoplásicas, infecções severas ou crônicas 

(POWDERLY et ai., 1993); desordens endócrinas imunocomprometedoras, como diabetes 

melitus e hipotireoidismo (DOROCKA-BOBKOWSKA et ai., 1996, VITKOV et ai., 

1999); fatores ambientais, incluindo alta ingestão de açúcares; uso de drogas 

antíbacterianas (SCULL Y, et ai. 1994); estado nutricional alterado do hospedeiro, 

incluindo deficiência de ferro (FLETCHER et ai., 1975); interações com a mícrobiota 

bacteriana (BAGG & SIL VERWOOD, 1986); diferenças no tecido do hospedeiro e fluidos 

corpóreos, presença de anticorpos específicos e componentes do soro (STENDERUP, 1990; 

BUDTZ-JÕRGENSEN, 1990). Entre os fatores locais predisponentes são citados: redução 

do fluxo salivar (PARVINEM & LARMAS, 1981); baixo pH salivar (ARENDORF & 

W ALKER, 1980); respiração bucal, fatores mecânicos e iatrogênicos.(JORGE, 1997); 

tabagismo (ARENDORF & W ALKER, 1980); uso de aparelhos ortodôntícos fixos ou 

removíveis (ADDY et ai., 1982) e próteses totais ou parciais (BERDICEVSKY et ai., 

1980); múltiplas lesões de cárie na ca\idade bucal (JACOB et ai., 1998; OLLILA et ai., 

1997; PIENIHÃK.KJ.N"EN, 1988) e higiene bucal deficiente, sendo raro a ocorrência de 

doença sem a presença de um ou mais desses fatores (STENDERUP, 1990). 
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Genótipos similares de C. aibicans aparecem em indivíduos com e sem 

candidoses e de candidose bucal de indivíduos com e sem infecção pelo HIV (HELLSTÉIN 

et ai., 1993), o que é consistente com a hipótese de que candidoses não são causadas por 

uma única ou particular cepa virulenta de C aibicans, mas provavehnerte por um defeito 

nos mecanismos de defesa do hospedeiro (WHELAN et ai., 1990). 

Indivíduos colonizados por Candida spp. possuem numerosos mecanismos 

interdependentes para prevenir o estabelecimento da infecção. Proteção eficiente envolve 

componentes dos mecanismos imunológicos humoral específico e não-específico e 

mediados por célula (ROGERS & BALISH, 1980). Resposta imune mediada por células T 

são importantes na proteção contra candidoses cutãneas e infecções vaginais, mas a 

resistência a doenças sistêmicas é mais freqüentemente associada à resposta funcional 

fagodtica envolvendo neutrófilos e fàgócitos mononucleares. Dados recentes indicam que a 

proteção imune é sítio-específica, o que é confinnado em estudos sobre candidose, em 

modelos arrimais, onde a proteção contra invasão sistêmica demonstra não resultar em 

proteção contra vaginite (FIDEL et ai., 1999). 

Os agentes antifungícos geralmente usados no tratamento das candidoses bucais 

são azoles: clotrimazole, miconazole, ketonazole, itraconazole, e fluconazole; polyenos: 

nistatina e anfoteticina B; e o desinfetante gluconato de clorexidina (BUDTZ­

JORGENSEN & LOMBARDI, 1996). Os azoles inibem a enzima do citocromo P-450, 

lanosterol 14 alfa demethylase, em organismos ffingícos e bloqueiam a sintese de esteróides 

na membrana celular ffingica. Esta interferéncia leva ao aumento da penneabilidade da 

membrana celular (WHITE, 1997). Os polienos atingem o ergosterol na membrana 

plasmàtica ffingíca e formam poros, levando ao aumento da permeabilidade (WHITE, 
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1997). A clorexidina pode inibir a aderência de espécies de Candida à mucosa mal e 

superficies acrílicas (BUDTZ-JORGENSEN & LOMBARDI, 1996). 

23 A cavidade bucal como um habitat para Candida spp. 

Devido à capacidade de aderência de Candida spp. a diversas superficies 

presentes na cavidade bucal, esses microrganismos podem ser isolados de vários sítios 

bucais, com maior freqüência do dorso da língua, mas tambêm de outras mucosas orais, 

superficies dentais, sulco gengiva!, tecido dental cariado, canal raclicular e da saliva 

(ARENDORF & WALKER 1980, BORROMEO et ai., 1992, KLEINEGGER etal., 1996; 

JACOB et a/., 1998). 

Além de serem recuperadas da cavidade bucal saudàvel, leveduras tambêm têm 

sido encontradas em cavidades bucais apresentando doenças dentais, assim como cárie de 

esmalte (HODSON & CRAJG, 1972; SZIEGOLEIT et ai., 1999), cáries de raiz (LYNCH 

& BEIGHTON, 1994) e doença periodontal (RAMS & SLOTS, 1991), mas o papel das 

leveduras na etiologia destas doenças permanece desconhecido. 

Candida spp. adere pobremente à superficie dental limpa. No entanto, quando 

essa superficie é banhada pela saliva, esta é adsorvida a uma película que contém proteínas 

( amilase, larninina, albumína, irnunoglobulínas, proteínas ricas em prolínas, entre outras), 

glicosiltransferases e glucanos bacterianos, além de fatores séricos tais como fibronectina e 

fragmentos C3 (LAMKIN & OPPENHEIM, 1993), que podem promover a aderência de C. 

albicans aos dentes através de vários mecanismos (hidrofobicidade, ligação proteína­

proteína). Outros fatores salívares, como lisozirnas (TOBGI et ai., 1988), histatinas 
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(JAINKITTIVONG et a!., 1998), peroxidases (LENA.l'IDER-LUMIKARI, 1992) e 

Jactoferrinas (NIKAWA et ai., 1993), inibem a colonização por leveduras, sendo que a 

redução da secreção salivar pode resultar m1 proliferação de leveduras devido à diminuição 

desses fatores. A saliva também contém nutrientes, como a glicose, que facilitam a 

proliferação de leveduras (KNIGHT & FLETCHER 1971; SAMARANAYAKE et ai., 

1986a). 

As superfícies epiteliais também apresentam proteínas salivares aderidas, como 

a transglutarnínase, uma enzima epitelial aderida à membrana que se liga covalentemente à; 

proteínas ricas em prolínas (PRPs) ácidas. A distribuição desigual de Candida aibicans na 

cavidade bucal presumivelmente reflete a distribuição e acessibilidade a receptores aos 

quais esse microrganismo pode aderir (CANNON et ai., I 995). 

As espécies de Candida geralmente apresentam crescimento ótimo sob 

condições aeróbicas, mas também são capazes de crescer em elevada concentração de C02 

no ar (WEBSTER & ODDS, I 986). Relatos da capacidade de C. albicans crescer em 

anaerobiose têm sido equivocos (KENNEDY, 1981; WEBSTER & ODDS, 1986). Alguns 

sítios bucais com baixa tensão de oxigênio, como o sulco gengiva! e bolsas periodontais 

podem não favorecer a proliferação de Candida. Anaeróbios crescem bem em baixa tensão 

de oxigênio (LOESCHE et ai., 1983), potencial de óxido-redução negativo e pH básico 

(EGGERT et ai., I 99 I), um ambiente desfavorável para o crescimento de leveduras. No 

entanto, Candida spp. tem sido isolada do sulco gengiva! e de bolsas periodontais (SLOTS 

& RAMS, 1991). Acredita-se que esses microrganismos são meramente circunstanciais 

nesses sítios, índicando colonização ou mesmo doença causada por Candida spp. em outras 

superfícies bucais. Por outro lado, é possível que mudanças ecológicas, como as que 
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ocorrem devido ao uso de antibióticos (RAMS et ai., 1990) ou doenças e terapias 

imunocomprometedoras (SLOTS & RAMS, 1991) possam levar ao supercrescirnento 

subgengival de leveduras. 

Candida spp. também interagem com outros microrganismos e produtos 

rnicrobianos no complexo biofilme que cobre as superficies bucais (HOLMES et ai., 1995). 

Tem sido demonstrado que Candida aibicans adere a bactérias como Streptococcus 

virídans, Fusobacterium, e Actinomyces (JEJ\TJUNSON et ai., 1990; HOLMES et ai., 

1996). 

NEGRONI et ai. (2002) avaliaram a colonização da mucosa bucal por Candida 

e a adesividade das cepas. Amostras foram obtidas do dorso da língua de 70 estudantes com 

média de idade de 23 anos, com cavidade bucal saudável. Destes, 21,42% foram positivos 

para Candida, sendo identificadas as espécies C. aibicans, C. parapsiiosis e C. giabrata. 

Em apenas um caso foi relatado o isolamento de duas espécies (C. aibicans e C. 

gui/liermondii) no mesmo indivíduo. A virulência foi determinada como capacidade de 

aderência ao biofilme ou formação de placa in vitro e hidrofobicidade. A aderência entre as 

cepas de C. albicans foi similar, entretanto diferenças significantes foram encontradas entre 

as espécies C. aibicans e C. parapsilosis e entre C. aibicans e C. guilliermondü. 

2.4 Colonização inicial em crianças por Candida spp. 

Leveduras pertencentes ao gênero Candida são habitantes comuns da cavidade 

bucal não apenas de adultos, como de crianças (DARW AZEH & AL-BASHIR, 1995; 

KLEINEGGER et ai., 1996; HANNULA et ai., 1999). A colonização assintomática por 
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Candida tem sido extensivamente estudada em adultos e os fatores predisponentes 

amplamente determinados. Em contraste, há poucos estudos em crianças durante a primeira 

inffulcia, a maioria destes conduzidos em bebês internados em unidades hospitalares de 

cuidados especiais, sistemicamente comprometidos ou em neonatos prematuros. 

Geralmente as idades dos indivíduos examinados nesses estudos variam consideravehnente 

e alguns trabalhos têm considerado somente a espécie C albicans, não relatando a presença 

de outras espécies, ou ainda considerando apenas "leveduras-semelhantes a fungos", 

gerando resultados conflitantes (RUSSEL & LAY, 1973; LAY & RUSSEL, 1977; SHARP 

et ai., 1992). 

As potenciais fontes de leveduras para a colonização primária da cavídade 

bucal de bebês são pouco conhecidas. A cavídade bucal do neononato pode ser infectada 

por leveduras do gênero Candida durante o parto normal, devído à deglutição de gotículas 

da secreção vaginal durante a passagem pelo canal de parto. Entretanto, nestes casos, é 

necessário que a mãe apresente vulvovaginite blastomicética, comum no terceiro trimestre 

da gravídez, devído ao aumento do glicogênio nas células da mucosa vaginal, pela ação das 

estrinas. Estudos sobre transmissão horizontal e vertical têm demonstrado que cepas de 

Candida de origem materna e de neonatos são idênticas em 14% das vezes. A espécie mais 

freqüentemente encontrada em tais ocasiões é a C albicans, não tendo sido observado que 

bebês possam adquirir outras espécies de suas mães durante o parto (W AGGONER­

FOUNTAIN etal., 1996). 

Algumas horas após o nascimento, a cavidade bucal do recém nascido adquire 

sua colonização pioneira e as possíveis fontes de microrganismos para a cavídade bucal 

deste são as mãos, pele e cavídade bucal dos pais ou de pessoas que cuidam do bebê, sendo 
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que a não observância dos princípios de biossegurança no ambiente hospitalar, associado à 

fragilidade dos mecanismos de defesa orgânica do recém-nascido, deixa-o exposto aos 

riscos de contaminação ainda no próprio ambiente hospitalar, sendo que bebês prematuros e 

de baixo peso são os mais expostos à contaminação (SAIMAN et ai., 2001). 

SAIMAN et ai. (200 I), recuperaram 2989 leveduras isoladas de amostras das 

mãos de atendentes saudáveis de um centro de cuidados intensivos neonatal, 19% dos 

atendentes foram positivos para C. parapsi/osis e 5% foram positivos para. C. a/bicans. No 

entanto, entre 2157 bebês atendidos nesse centro, houve maior prevalêncía para C. a/bicans 

(14%), seguida de C. parapsilosis (7%) e outras espécies de Candida (3%). Segundo os 

autores, a principal fonte de C. parapsilosis para bebês internados em centros de cuidados 

intensivos são as mãos dos atendentes que têm contato direto com as crianças. 

RUSSEL & LAY (1973) detectaram, através de um estudo longitudinal, a 

presença de espécies de Candida e leveduras em bebês, do dia do nascimento até 

completarem um ano de idade. As amostras foram coletadas através de swab da mucosa 

vestibular, mucosa jugal e sublingual da cavidade bucal. A prevalência de Candida foi de 

5, 7% nas primeiras horas após o nascimento, aumentando após o retorno das crianças para 

o ambiente domiciliar e atingindo 82% após quatro semanas, mas declinando para 50% em 

I ano. C. albicans representou a espécie predominante (56%) seguida em menor proporÇão 

por C. tropicalis, C. parapsi/osis e C. pseudotropicalis. Estimativas do anticorpo sêrico 

neonatal para C. albicans não teve correlação com a colonização oral inicial ou subseqüente 

pelo organismo. 

Alguns autores relatam a predorninãncia de C. parapsi/osis em amostras 

salivares de crianças saudáveis, positivas para leveduras, nas fuixas etárias de 12 a 24 
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meses (HANNULA et a!., 1999) e 15 dias a 16 meses de idade (CONTRERAS et a!., 

1994). Entretanto, em estudo realizado por KLEINEGGER et a!. (1996), C. albicans foi a 

mais freqüente espécie detectada em crianças acima de dois anos de idade, sendo C. 

parapsilosís a segunda espécie mais freqüentemente encontrada. 

MARTIN & WILKINSON ( 1983) isolaram leveduras da mucosa do palato duro 

e de um poo1 de saliva de 122 crianças, com média de idade de 9 anos e 10 meses. sendo 63 

meninos e 59 meninas. Do total da amostra 71,3% foram positivos para leveduras. A 

colonização foi três vezes maior nas meninas do que nos meninos. As espécies isoladas 

foram C. albícans (71%), sendo 71,5% dessas do sorotipo A e 26,3% do sorotipo B; 

Sacharomyces spp. (19,7%) e C. tropícalís (8,6%). 

A recuperação de leveduras da cavidade bucal na infãncia tem sido associada ao 

uso de chupeta, má-nutrição, infecções respiratórias, irrompimento do primeiro dente após 

os seis meses de idade, hábitos matemos como "esfriar" a comida da criança assoprando-a, 

e "limpar" a chupeta da criança com a boca, uso de mamadeira noturna contendo soluções 

açucaradas, múltiplas lesões de cárie na cavidade bucal, higiene bucal deficiente, terapia 

antibiótica, idade e sexo (SIO et a!., 1987; PIENIHÂKKINEN et a!., 1988; DARWAZEH 

&AL-BASHIR, 1995; OLLILA et a!., 1997; HANNULA etal., 1999). 

Segundo SIO et a!. (1987), o hábito de usar chupeta pode perturbar o 

ecossistema microbiano da cavidade bucal, resultando em um aumento da recuperação de 

leveduras orais, quando comparado a crianças que não apresentam este hábito. 

OLLILA et a!. (1997) avaliaram a ocorrência de lactobacilos e Candída nas 

amostras salivares de 166 crianças na idade de 1-4 anos (média de 2,5 anos) em relação aos 

possíveis fatores de risco para a colonização desses microrganismos. Os fatores de risco 
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examinados foram hábitos de sucção, hábitos de alimentação, sintomas de infecções 

respiratórias e terapia antibiótica, ao tempo da amostragem. Lactobacilos ocorreram em 

18% das amostras salivares das crianças e Candida em 24%. Houve forte associação entre a 

ocorrência de lactobacilos e o uso de chupetas e terapia antibiótica. A associação entre teste 

positivo para Candida e uso de chupeta também foi significativa. O uso de mamadeira 

noturna apresentou menor influência sobre a colonização por Candida do que o u;o de 

chupeta A associação entre uso de chupeta e mamadeira noturna aumentou a prevalência 

de Candida em crianças menores de dois anos de idade. Os autores sugerem que o uso de 

chupeta aumenta a ocorrência salivar de lactobacilos e Candida em crianças. 

DARW AZEH & AL-BASHIR (1995) investigaram semiquantitativamente a 

colonização assintomática da cavidade bucal por Candida em uma população de bebês 

saudáveis (206), sendo 115 (55.8%) meninos e 91 (44.2%) meninas, entre 2 a li meses de 

idade, determinando sua relação com a idade, sexo, padrão alimentar e uso de chupeta. A 

relação entre a história de candídose vaginal materna e colonização da cavidade bucal dos 

bebês também foi investigada. Foram coletadas amostras do dorso da língua, mucosa bucal 

e palato de todas as crianças. A densidade das leveduras foi estimada como baixa ( < I O 

colônias), moderada (entre 11 e 50 colônias) ou alta (> 50 colônias). Espécies de Candida 

foram isoladas de 48% dos bebês, sem relação significativa com a idade. sexo ou entre 

bebês que mamavam no peito matemo ou em mamadeira. Similarmente, mães com história 

de candídose vaginal, não apresentaram relação significante com a colonização bucal das 

crianças por Candida. Quando a densidade do isolamento de Candida foi comparada entre 

um grupo que usava chupeta e outro que não usava, houve alta proporção de isolados (> 

que 50 colônias) no grupo que utilizava chupeta, embora não significativa (p=0.22). 
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Candida albicans foi a espécie mais freqüentemente isolada (30,6%), seguida por Candida 

parapsilosis (5,8%). O que é confirmado por outros estudos em bebês (RUSSEL & LA Y, 

1973; LAY & RUSSEL, 1977; SHARP, 1992; MANNING, 1985). Outras espécies 

recuperadas foram: C. pseudotropicalis (4,8%), C. tropicalis (2,4%), C. krusei (1,4%), C. 

glabrata, C. lusitaniae, C. famata e C. cerevisiae (!% cada). Isolados de C. albicans e C. 

parapsilosis foram encontrados simultaneamente em dois indivíduos. 

HANNULA et ai. (1999) determinaram a ocorrência e estabilidade da 

colonização bucal por diferentes espécies de Candida de 40 crianças saudáveis durante 22 

meses, nas idades de 2, 6, 12, 18 e 24 meses. Amostras salivares das mães foram coletadas 

na primeira coleta das crianças (aos 2 meses) para determinar o papel da mãe como 

possível fonte de leveduras para a criança. Leveduras foram recuperadas pelo menos uma 

vez em 43% (17/40) das crianças até a idade de 2 anos; 28% (11/40) foram positivas para 

leveduras em múltiplas ocasiões de amostragem. Nenhuma diferença significativa foi 

encontrada na freqüência da recuperação de leveduras em diferentes idades (18% de 

crianças positivas com idade de 2 meses, 13% aos 6 meses, 20% aos 12 meses, 20% aos 18 

meses e 13% aos 24 meses). Candida parapsilosis foi isolada em 55% (18/33) das crianças 

levedura-positivas, e predominou nas idades de 12 a 24 meses. A mesma espécie de 

levedura raramente foi detectada em amostragens sucessivas. Das mães, 50% (20/40) 

apresentaram leveduras. C. albicans foi recuperada de 95% (19/20) das mães levedura­

positivas e C parapsilosis de nenhuma das mães. Somente 35% (7/20) dos pares de 

mãe/criança foram positivos para leveduras e desses, 71% (517) apresentaram a mesma 

espécie de levedura (Calbicans), mas somente 3 destes pares (60%) apresentaram perfis de 

AP-PCR dos isolados de leveduras idênticos, sugerindo possível transmissão. Os autores 
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sugerem que em contraste com a colonização bucal por Candida spp. em adultos, a 

colonização em crianças parece ser inconsistente, sugerindo que estes são colonizadores 

transitórios nesta população ou que a ocorrência de Candida em amostras bucais de 

crianças com pouca idade possa ser subestimada devido à; técnicas de amostragem 

empregadas. 

Segundo RUSSELL & LA Y, 1973, mudanças na prevalência de leveduras orais 

ao longo da primeira inffincia ocorrem devido à; mudanças simultãneas no 

desenvolvimento da microbiota bucal. 

2.5 Cárie dental em crianças durante a primeira infância 

A cárie dental é considerada uma doença infecciosa e multifutorial. Os 

estreptococos do grupo mutans, principalmente Streptococcus mutans e S. sobrinus, são 

considerados os principais agentes etiológicos da doença cárie, sendo que lactobacilos e 

outros microrganismos participam da progressão da doença (LOESCHE, 1993). 

Na dentição decídua, a cárie dental está entre os mais prevalentes problemas 

relacionados à saúde de bebês e crianças durante a primeira inf"ancia (SCHEMMEL et a!., 

1982). A chamada "cárie de rnamadeírà' (na língua inglesa geralmente denominada 

nursing bottle caries, baby bottle syndrome, milk bottle syndrome ou baby bottle tooth 

decay) é a forma mais comum de manifestação da cárie rampante em crianças muito jovens 

e resultam basicamente da interação de três variáveis: (I) colonização prévia das superfícies 

dentárias por microrganismos patogênicos, o que geralmente ocorre durante a inf"ancia 

(CAUFIELD et a!., 1993); (2) presença de carboidratos fermentáveis que os 
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microrganismos metabolizam a ácidos orgânicos e que neste caso são oferecidos à criança 

através de mamadeiras contendo leite açucarado, ou qualquer outra solução rica em 

açúcares, várias vezes ao dia, entre as refeições principais, inclusive durante a noite; (3) 

superfícies dentais susceptíveis a desmineralização ácida. Concomitantemente à presença 

dessas variáveis, o fator tempo apresenta papel preponderante na progressão da doença em 

relação à freqüência e quantidade de exposição à dieta cariogênica e duração do hábito 

deletério, que afetam a severidade das lesões e o número de dentes envolvidos (RIPA et ai., 

1988). DERKSON & PONTI et ai. (1982) relatanun que crianças com cárie de mamadeira 

praticam o hábito de mamar cerca de 8,3 h/dia comparado com 2,2 h/dia para crianças sem 

a doença. Podem tambêm estar associados à doença, hábitos como adoçar chupetas com 

mel, açúcar ou xaropes, uso da mamadeira por tempo prolongado, além dos 12 meses de 

idade (RIPA, 1988) e ausência de higiene adequada. À noite, o fluxo salivar é 

fisiologicamente reduzido ou praticamente nulo, ocorrendo estagnação de carboidratos no 

biofi!me dental, por horas seguidas. 

Os primeiros sinais clínicos da cárie precoce na infância, especificamente 

associada ao uso de mamadeira, são caracterizados por presença de uma "mancha branca" 

opaca (lesão cariosa subsuperficial, pré-clínica, desmineralizada) acompanhando a linha da 

gengiva na superfície vestibular dos incisivos decíduos superiores. Se o processo não for 

interrompido, as lesões evoluem para cavilação e os próximos dentes a serem atacados são 

os primeiros molares superiores e inferiores decíduos, seguidos pelas faces vestibulares dos 

caninos decíduos e oclusais dos segundos molares decíduos. Nesta fase, provavelmente já 

foram destruídas as coroas dos dentes anteriores superiores decíduos. A caracteristíca 
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clinica da cárie de mamadeira constitui- se na ausência de lesões nos incisivos inferiores 

decíduos (MATIOS-GRANERetal., 1996; RIPA etal., 1988). 

No Brasil, a prevalência de cavidades de cárie em relação à idade das crianças 

tem sido estimada em 10% aos 12 meses de idade; 50% aos 36 meses (MORITA et ai., 

1993); 11% na fuixa etària entre O a 2 anos e 26% na faixa etária entre 3 a 4 anos (TOMIT A 

et a/., 1996). Na cidade de Piracicaba - SP, em estudo realizado com 322 crianças entre 6 e 

36 meses de idade, observou-se uma prevalência de cárie em 0%, 3%, 14%, 38% e 48,5%, 

nas faixas etàrias de 6 a 12 meses, 13 a 18 meses, 19 a 24 meses, 25 a 30 meses e 31 a 36 

meses, respectivamente (MATIOS-GRANER et a/., 1996). 

2.6 Presença de Candida spp. na cavidade bucal de indivíduos cárie -ativos 

Leveduras são mais prevalentes na saliva e biofilrne dental de individuas cárie­

ativos do que livres de cáries (HODSON & CRAIG, 1972; GÀBRIS et a/., 1999; 

RADFORD et ai., 2000). Entretanto, não está estabelecido se leveduras orais desempenham 

algwn papel na etiologia da doença cárie. 

Estudos in vitro têm confirmado o alto potencial acidogênico de C. albicans 

(SAMARANAYAKE et a/., 1983; SAMARANAYAKE, !986a). Os ácidos produzidos por 

C. albicans são acetato, piruvato, formato e propionato, que mostram citotoxidade direta. 

No entanto, é consenso que a cariogenicidade depende não somente do pH erminal, mas 

também de vários fatores, incluindo a capacidade do microrganismo em colonizar a 

superfície dental (CLARKSON, 1987). KAMINISHI et a!. (1986) caracterizaram uma 

enzima colagenolítica produzida por este microrganismo capaz de desnaturar o colágeno da 
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dentina humana. SEN et ai. (1997) observaram através de microscopia eletrônica de 

varredura, que as hifas de C. albicans podem penetrar em micro-rachaduras na superficie 

dental, migrando para o interior dos túbulos dentinários. No entanto, este comportamento 

ecológico de C. a/bicans deve ser investigado em relação à;; condições in vivo. 

Apesar do considerável volume de pesquisas sobre a cárie, há poucos registros 

sobre Candida na microbiota do biofilme dental (ARENDORF & W ALKER, 1980; RA'VIS 

& SLOTS, 1991; COULTER et ai., 1993). Existe a hipótese de que se uma pequena 

quantidade de leveduras for incorporada ao biofilme dental ou ao tecido dental cariado, 

estes poderiam servir como reservatórios, junto a outras regiões do trato gastro-intestinal, 

para episódios recorrentes de candidose oral em indivíduos imunocomprometidos (JACOB 

et ai., 1998). Uma periculosidade adicional pode haver em crianças com cárie precoce na 

inf'ancia na presença de leveduras, particularmente aquelas com comprometimento do 

sistema imune, considerando os problemas sistêmicos desenvolvídos em fimção da cárie em 

crianças na primeira infância, e que podem ser agravados por esses microrganismos 

patogênicos considerados oportunistas na cavídade bucal (HODSON & CRAIG, 1972; 

DARWAZEH&AL-BASHIR, 1995; MARCHANT etal., 2001). 

A recuperação de Candida de indivíduos cárie-ativos tem sido extensivamente 

estudada em portadores de doenças imunocomprometedoras, incluindo diversas sindromes, 

AIDS, diabetes e cãncer, já que essa população sofre freqüentemente de lesões buco­

dentais, com tendência a apresentarem múltiplas cavídades de cárie e maior prevalência de 

Candida spp. na cavídade bucal, fuvorecendo o surgimento de candidoses (JACOB et ai., 

1998). São poucos os estudos que relacionaram o saprofitismo bucal por Candida spp. e o 

estado de saúde dental em indivíduos saudáveis. 
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HODSON & CRAIG (1972) avaliaram a prevalência de microrganismos com 

aparência morfológica semelhante a C aibicans em crianças com cárie, na faixa etária de 3 

a 6 anos, particularmente do tipo associado com o uso de chupeta embebida em substâncias 

açucaradas e aleitamento artificial. Este grupo de crianças apresentava pobre higiene bucal 

e alta incidência de cáries. Adicionalmente, os autores investig:rram histologicamente a 

presença de leveduras em 30 cavidades de cárie de dentes extraídos dessas crianças. A 

recuperação de leveduras foi de 56% (18/32) e 90% (27/30) no biofilme dental e cavidades 

de cárie, respectivamente. As crianças cárie-ativas foram comparadas com um grupo livre 

de cáries, sendo que a incidência de leveduras no biofilme dental do primeiro grupo foi 

quase o dobro da apresentada no grupo livre de cáries. Embora a amostra tenha consistido 

de um número pequeno de crianças, em um estudo piloto, os resultados sugeriram que uma 

alta incidência de leveduras pode ser esperada em crianças com muitas lesões de cárie. 

Segundo os autores, a influência de lesões de cárie sobre a proliferação de leveduras na 

cavidade bucal parece ser maior do que o alto consumo de doces e o uso de chupeta pelas 

crianças. 

WE1ZEL et ai. (1993) relacionaram a sindrome da cárie de mamadeira com o 

aumento da presença de Candida aibicans isolada da saliva e de material cariado de 46 

crianças entre 23 e 77 meses de idade. Segundo os autores, o hábito do uso da mamadeira 

que se estenda por tempo superior aos 12 meses de idade, leva não somente à problemàtica 

da doença cárie, mas também à mudanças patológicas na microbiota bucal, sendo que a 

invasão por Candida deveria levar a reconsiderar o desenvolvimento de cárie em bebês. 

MARCHANT et ai. (2001), estudaram a microbiota predominante nas lesões de 

cárie de mamadeira. Amostras da dentina infectada de 52 dentes decíduos cariados, de uma 
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amostra de 14 crianças com cárie de mamadeira, foram estudadas e comparadas com a 

microbiota da superllcie do esmalte saudável de crianças livres de cárie. A bactéria 

Streptococcus mutans apresentou proporção significativamente maior nas lesões, enquanto 

S. oralis, S. sanguis e S. gordonii apresentaram proporção significativamente maior no 

biofilme do que em amostras das lesões. Actinomyces israelii constituiu 18,2% da 

microbiota das lesões, mas não foi isolado de amostras do biofilme. As espécies C. 

albicans, Lactobacillus spp. e Veillonellas spp. também apresentaram significativa maior 

proporção na dentina cariada do que nas amostras do biofilrne. Os autores sugerem urna 

etiologia não-específica para as cáries de início precoce na inf'ancia, nas quais as 

caracteristicas fisiológicas da microbiota infectante, na sua composição, são determinantes 

no processo da doença. 

MO ALI C et ai. (2001) realizaram um estudo epidemiológico em 353 

estudantes, com idade média de 21,3 anos, para detennínar a relação potencial entre a 

presença de C. albicans na cavidade bucal e o estado de saúde dental. O valor médio do 

índice CPO da amostra foi 7,6 e a freqüência da colonização foi 58,6%, sendo C. albicans 

presente em 93,7% dos casos. A maior prevalência de C. albicans foi relacionada ao sexo 

masculino, a fumantes, pH íntrabucal inferior a 7, biofilrne dental abundante e tempo 

decorrido desde a última higienização dental superior a 8 horas. Houve relação positiva 

entre a presença de cárie e densidade de C. albicans (UFC). Segundo os autores, embora 

seja dificil estabelecer o papel específico de cada futor, os resultados sugerem que 

pesquisas futuras são necessárias para elucidar o possível papel de C. albicans na etiologia 

da cárie. 
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Em estudo realizado por RADFORD et ai. (2000), S. mutans, lactobacilos e 

leveduras foram isolados significativamente com maior freqüência de crianças com um ano 

de idade e com cárie, comparadas com crianças livres de cárie. O padrão sócio-econômico 

dessas crianças foi determinante apenas na freqüência de isolamento de leveduras, sendo 

que as crianças residentes em áreas de !lliÍor carência também apresentaram maior presença 

de cárie, comparadas iE crianças provenientes de áreas mais favorecidas. 

MOREIRA et ai. (2001) avaliaram biotipos de Candida spp. da cavidade bucal 

de 239 escolares distribuídos em cinco categorias sócio-econômicas (A a E) em Piracicaba­

SP, Brasil. As amostras da saliva foram analisadas quanto ao fluxo salivar, pH, capacidade 

tampão e parâmetros microbianos. A prevalência de Candida spp. na amostra foi de 47,3%. 

A espêcie mais comum em todas as categorias sócio-econômicas foi C a/bicans, seguida 

por C tropica/is, C krusei e C parapsilosis. Não houve relação estatistica significativa 

entre o fluxo e capacidade tampão salivar e UFC/ml de Candida spp. A prevalência de 

Candida spp. não diferiu substancialmente entre os grupos; no entanto, houve maior 

ocorrência nas categorias sócio-econômicas menos fàvorecidas (classe B e C). Somente em 

5% da amostra houve ocorrência de mais de uma espêcie (C a/bicans associada a C 

tropicalis, C parapsilosis ou C krusei). Hmve significativa relação entre o índice de cárie 

e categorias sócio econômicas e não houve relação positiva entre o risco de cárie e a 

presença de Candida na cavidade bucal. 

A avaliação do crescimento de unidades formadoras de colônias de Candida 

tem sido proposta como teste auxiliar na detennínação de risco de cárie, juntamente com a 

contagem de colônias de outros microrganismos relacionados à cárie, como estreptococos 

do grupo mutans e lactobacilos, associados a testes salivares como a detenninação do fuxo 
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salivar e capacidade tampão (PARVINEN & LARMAS, 1981; PIENIHÀKKINEN, 1988; 

GÀBRIS et ai., 1999). 

PAR VINEN & LARMAS (1981) avaliaram a relação do fluxo e pH salivar com 

a concentração de lactobacilos e leveduras na saliva. O estudo foi conduzido em uma 

amostra de 642 indivíduos adultos (acima de 30 anos), incluindo 316 mulheres e 326 

homens. A recuperação de leveduras orais foi inversamente proporcional ao aumento do 

fluxo e pH salivar. Para fluxo salivar $ a 5 ml/5min, leveduras foram recuperadas em 84% 

da população feminina e 76% da população masculina. Para valores do fluxo salivar que 

excederam !5ml/5min, a recuperação de leveduras diminuiu para 44% na população 

feminina e 4!% na população masculina 

PIENIHÀKKINEN et ai. ( 1987) compararam, em um estudo longitudinal, os 

resultados obtidos anualmente de avaliações da presença e quantidade de lactobacilos e 

leveduras salivares em 298 crianças (de 6 a 11 anos de idade), para distinguir indivíduos de 

alto ou baixo risco à càrie. Os resultados demonstraram que a presença de leveduras 

salivares é mais significativa para o prognóstico de càrie do que a avaliação do número de 

lactobacilos salivares, projetando o aumento de càrie em 3 anos. A sensibilidade e 

especificidade de leveduras como teste de risco de càrie foi 74% e 75%, respectivamente, 

quando combinadas com lactobacilos os valores foram 69% e 83%, respectivamente. 

Segundo os autores, indivíduos com densidade de leveduras salivares superior a 400 UFC/ 

m1, apresentam ativídade de càrie acentuada 

GÀBRIS et ai. (1999) avaliaram a associação de testes salivares e 

microbiológicos de càrie e experiência de càrie em 349 adolescentes húngaros na faixa 
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etária de 14 a 16 anos. A proporção de adolescentes livres de cárie foi 4,6% da amostra 

total, os valores de CPOD foram 7,24 +/- 4,86 e os valores de CPOS foram 10,50 +/- 8,35; 

baixa capacidade tampão foi relatada em 6,3% das crianças examinadas. A proporção de 

hospedeiros de S. mutans lactobacilos e leveduras na saliva foi 89,7; 73,9 e 47,7%, 

respectivamente. Houve correlação significativa entre os índices CPOD, CPOS e contagens 

microbiológicas salivares. 

Há poucos dados na literatura especifica sobre o efeito do tratamento dental na 

redução da densidade de Candida spp. na cavidade bucal. ST ARR et ai. (2002) 

ínvestigaram a prevalência de C. a/bicans em 150 crianças, na faixa etária de 8 a li anos, 

durante 3 anos. A maioria das crianças nunca tinha sido submetida a tratamento 

odontológico anteriormente. Foram realizadas amostras com swab da mucosa jugal e 

gengiva em ànco ocasiões: pré-tratamento dental, 3 a 7 meses após o tratamento e 12-, 24-

e 36 meses pós- tratamento dental. As crianças eram sisternicamente saudáveis e todas 

apresentavam cárie no início do tratamento. Em cada visita sucessiva, respectivamente, 

47%, 32%, 21%, 27% e 28% das crianças foram positivas para C. albicans em cada sítio 

amostrado, resultando em redução de quase 50% na prevalência desses nticrorganismos, da 

época da primeira amostragem até 36 meses após o tratamento dental e os cuidados de 

higiene oral (p < 0.0005). A contagem média de C. albicans entre crianças foi de 900 a 

2500 UFC/ml, dependendo do sírio amostrado e período de avaliação. O número de 

UFOml C. albicans da mucosa jugal e gengiva foram altamente correlacionados em cada 

visita (coeficiente de correlação não-paramétríco 0,65 a 0,79, p<0,00005). No entanto, 

crianças colonizadas por C. albícans mantiveram a colonização ao longo do tempo, mesmo 

após o tratamento. 
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SZIEGOLEIT et al. (1999) avaliaram o efeito do tratamento dental e/ou 

aplicação local de anfotericina B na colonização bucal por Candida. Amostras da saliva e 

das lesões de cárie foram obtidos de 54 crianças e adolescentes cárie-ativos e 49 meninos e 

meninas livres de cárie. Espécies de Candida foram isoladas da saliva de 36 ( 66,7%) dos 

indivíduos cárie-ativos, mas da saliva de somente um (2%) dos indivíduos livres de cárie. 

Candida foi detectada em material removido das lesões de cárie de 44 (8!,5%) das crianças 

cárie-ativas. Pacientes com lesões de cárie e colonizados por Candida foram 

randornicamente divididos em três grupos de I O indivíduos cada e tratados por: restauração 

dental completa, aplicação local de anfotericina B ou combinação de ambos os tratamentos. 

O controle microbiológico final demonstrou que quando somente o tratamento dental foi 

aplicado, este elintinou 90% dos fungos da cavidade bucal, enquanto a aplicação local de 

anfotericina B como único tratamento apresentou um efeito rninimo sobre a colonização 

por Candida nas lesões de cárie. Quando, adicionalmente ao tratamento dental, anfotericina 

B foi aplicada, os fungos foram completamente eliminados da cavidade bucal de todos os 

indivíduos. 

O estudo da prevalência de Candida spp. na cavidade bucal humana de 

indivíduos cárie-ativos é importante do ponto de vista epidemiológico e a redução da 

incidência desses microrganismos oportunistas pode contribuir para se evitar a formação de 

reservatórios intrabucais de infecção. 
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3. PROPOSIÇÃO 

Os objetivos do presente estudo foram determinar: 

3.1- Se crianças com cárie precoce na iniancia, sistemicamente saudáveis, apresentam 

maior prevalência de Candida spp. na cavidade bucal, comparadas às crianças de 

igual fuixa etária, livres de cárie; 

3.2- O padrão de colonização das espécies de Candida spp. nos sítios intrabucais, biofilme 

dental e saliva de crianças com cárie precoce na iniancia; 

3.4- A espécie de Candida predominante em crianças com cárie precoce na iniancia e 

livres de cárie; 

3.5- A relação entre o nível médio de UFC/ml de Candida spp.. o indice ceos e a 

distribuição de lesões de cárie de acordo com os grupos dentários (incisivos 

superiores e molares); 

3.6- Se o tratamento dental e orientações sobre higiene bucal aos prus e crianças são 

suficientes para alterar os níveis de Candida spp. da cavidade bucal de crianças com 

cárie precoce na iniancia 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 Indivíduos selecionados 

No início do estudo foram selecionadas 64 crianças na faixa etária de 24 a 36 

meses de idade (média de 2,5 anos; SD ± 0,25), de ambos os sexos (34 meninos e 30 

meninas), cujos pais procuraram atendimento odontológico no departamento de 

Odontologia Infantil da F acuidade de Odontologia de Piracicaba e no Centro de 

Especialidades Odontológicas de Piracicaba. As crianças foram divididas em dois grupos: 

GC - 32 crianças com cárie precoce na inf'ancia e GH (ou grupo controle) - 32 crianças 

livres de cárie. Todas as crianças, de ambos os grupos, não baviam recebido tratamento 

dental ou orientações sobre higiene bucal, previamente a este estudo. Os critérios de 

inclusão das crianças em ambos os grupos foram: (I) não apresentarem comprometimento 

sistêmico; (2) receberem, ou terem recebido, mamadeira várias vezes ao dia e/ou à noite, 

contendo solução açucarada, por um periodo superior a 24 meses. Para a inclusão no grupo 

C as crianças foram previamente diagnosticadas como portadoras de cárie precoce na 

inf'ancia, especificamente relacionada ao uso de mamadeira contendo soluções açucaradas, 

com base em história prévia e caracteristicas clínicas tipicas dessa síndrome (RIPA, 1988) 

(ANEXO 2). Para cada criança com cárie precoce na iníãncia, foi ínclulda no estudo uma 

criança livre de cárie, com igual idade e número de dentes irrompidos (Grupo H). Foram 

utilizados como critérios de exclusão de voluntários no estudo: (1) comprometimento 

sistêmico, como deficiências hormonais e imunológicas; (2) uso de antibiótico nos seis 

meses anteriores ao estudo; (3) uso de medicamentos que pudessem alterar o fluxo salivar; 
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( 4) presença de sinais clínicos de candidose; ( 5) sinais de infecção respíratória na última 

semana anterior à entrevista (rinite, tosse, febre > 38 o c e conjuntivite). As crianças foram 

incluídas no estudo após seus pais ou responsáveis terem recebido todas as informações 

necessárias para o entendimento desta pesquisa e estarem de acordo com os termos descritos 

no "Termo de Consentimento" (ANEXO 3), o qual recebeu aprovação do Comitê de Ética em 

Pesquísa da FOP-UNICAMP, conforme a Resolução número 196 do Conselho Nacional de 

Saúde (Brasil, Ministério di Saúde, 1996) (ANEXO 4). As crianças foram avaliadas quanto à 

prevalência de cárie dental (lesões de mancha branca e cavidades de cárie) e níveis bucais 

de Candida spp. em diversas localizações da cavidade bucal (mucosa do palato duro, 

mucosa jugal, dorso da lingua, biofilme dental) e saliva não estimulada. Todas as crianças 

receberam, após o primeiro exame rnicológico da cavidade bucal, orientação sobre higiene 

bucal e hábitos dietéticos (ANEXO 7). As crianças do grupo GC receberam tratamento na 

Clinica da Especialização em Odontopediatria da Faculdade de Odontologia de Píracicaba 

- UNICAMP, que se estendeu, em média, por 9 meses. Subseqüentemente, foram excluídas 

33 crianças devido à impossibilidade de completar o tratamento odontológico por falta de 

cooperação das mesmas, no caso das crianças com cárie ou por negligenciarem o retomo. 

As 31 crianças que continuaram no estudo, 16 crianças com cárie precoce na inf'ancia 

(Grupo GC) e 15 crianças livres de cárie (GH), foram novamente avaliadas com relação aos 

níveis bucais de Candida spp. , após 3 meses do término do tratamento dental das crianças 

dogrupoGC. 

F oram realizadas análises comparativas entre as crianças dos grupos GC e GH, 

através de questionário padrão (ANEXO 5), quanto à alimentação com marnadeíra 
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contendo solução açucarada, hábitos de higiene bucal e classificação sócio-econômica 

possíveis fatores que podem influenciar a incidência de cáries e Candida spp. na cavidade 

bucal das crianças (T AB. I). 

Tabela I -Características iniciais da amostra selecionada 

Fase pré-tratamento dental 
Fatores observados 

GC GH GC GH 
(n=32) (n=32) (n=16) (n=15) 

20 20 20 20 
Número de dentes 

32(100%) 32 (100%) 16 (100%) 15 (100%) 
Mamadeira várias vezes ao 
dia e à noite, com sacarose 

12 (37,5%) 22 (68,7%) lO (62,5%) 13 (86,6%) 
Higiene bucal realizada 
pelos pais 

14 (43,7%) 9 (28,1%) 6 (37,5%) 2 (13,3%) 
Higiene bucal realizada 
pela criança 

6 (18,7%) I (3,1%) 0(0%) o (0%) 
Sem escovação dental 
Classe sócio-econômica D 12 (37,5%) 9 (28,1%) 3 (18,7%) 5 (33,3%) 

Classe sócio-econômica E 20(62,5%) 23 (71,8%) 13 (81,2%) !O (66,6%) 

Biofilrne dental ausente o (0,0%) o (0,0%) o (0,0"/o) O (0,0"/o) 

Biofilrne dental raro I (3,1%) 15 (46,9%) o (0,0"/o) 6 (40%) 

Biofilrne dental moderado li (34,4%) 15 (46,9%) 5 (31,2%) 7 (46,7%) 

Biofilrne dental abillldante 20(62,5%) 2 (6,3%) 11 (68,7%) 2 (13,3%) 
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4.2 Divisão dos tempos experimentais 

Este estudo foi conduzido em dois tempos experimentais, nos quais foram 

avaliados os parâmetros clínicos e laboratoriais: 

• T1 - Avaliação Inicial ou Pré-Tratamento- antes do tratamento dental 

• T2 - A vali ação Final ou Pós-Tratamento - após o término da terapia dental ativa 

O tratamento dental instituído para os grupos GC e GH foram: 

• Tratamento dental realizado no grupo GC - incluiu realização dos procedimentos 

básicos de motivação, higiene bucal, profilaxia profissional, adequação do meio bucal 

padronizada com utilização do material para selamento provisório IRM® LIQUID Zinc 

Oxide Eugenol (Dentsply, Caulk), restauração das cavidades de cárie padronizada com 

utilização da resina composta Z-IOQTM (3M, Dental Products), extração de dentes 

condenados e tratamento pulpar. 

• Tratamento dental realizado no grupo GH - incluiu realização dos 

procedimentos básicos de motivação, higiene bucal e profilaxia profissional. 

4.3 Exame clinico intrabucal 

Exames clínicos foram realizados em todos os participantes, na primeira 

entrevista, antecedendo a coleta das amostras bucais para análise. Para tais procedimentos 

utilizou-se sonda exploradora no 5 e espelho plano, sob luz do refletor, em equipo 

odontológico da Clínica de Especialização da Faculdade de Odontologia de Piracicaba. 

Nenhuma recomendação foi dada quanto à dieta e higienização, previamente ao exame. Os 

exames clínicos foram executados exclusivamente por um único examinador. Foram 
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observadas: a aparência da rnuccsa, a presença de biofilrne dental sobre as superficies 

vestibulares dos incisivos superiores e o diagnóstico de cárie. 

4.3.1 Avaliação do acúmulo de biofllrne dental 

As superficies vestibulares dos incisivos supenores foram examinadas, através de 

inspeção visual, sem o uso de soluções evidenciadoras (ALALUUSUA & MALMIVIRTA. 

1994). A presença de biofilrne dental visível sobre as superfícies dentais foi classificada nas 

seguintes categorias: (O) ausente; (1) rara; (2) moderada; (3) abillldante (MOALIC et ai., 

2001). 

4.3.2 Diagnóstico de cárie dental 

O indice utilizado para registro das lesões de cárie tii o ceos (Pinto, 1989). Este 

indice mede o ataque de cárie dental à dentição decídua. Suas iniciais representam 

respectivamente: dentes cariados (c), com extração indicada (e), obturados (o) e a medida 

de unidade é a superficie dental (s). Foram ccnsiderados corno irrornpidos todos os dentes 

que atravessaram a rnuccsa gengiva!. Foram diagnosticadas corno lesões de càrie iniciais 

(manchas brancas), as àreas de desmineralização do esmalte, de coloração branco-opaca e 

corno cavidades de càrie, as lesões que apresentavam o minirno sinal de cavitação 

(MA TTOS-GRANER et ai., 1996). Distúrbios de formação e calcificação dos tecidos 

dentários não foram considerados. 
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4.4 Análise dos fatores comportamentais 

Foram feitas entrevistas com os responsáveis pelas crianças durante a consulta 

inicial, com base em um questionário padrão (ANEXO 5) que continha questões referentes 

à história médica pregressa da criança, freqüência do uso de mamadeira, hábitos de higiene 

bucal e classificação sócio-econôntica. 

4.5 Análise micológica 

4.5.1 Coleta das amostras 

A primeira coleta de amostras das 64 crianças, incluídas inicialmente no estudo, 

foi realizada na consulta inicial, antes de qualquer intervenção odontológica ou orientação 

sobre higiene bucal, dentro de urna janela de 2 semanas. A segunda coleta foi realizada em 

15 pertencentes ao grupo GC e 16 pertencentes ao grupo GH. Após três meses do térntino 

do tratamento dental de cada criança do Grupo GC, esta foi solicitada a comparecer à 

segunda coleta, concontitantemente a urna criança do grupo GH. As coletas foram feitas no 

consultório odontológico da Clínica de Especialização da Faculdade de Odontologia de 

Piracicaba As amostras foram coletadas da saliva (S), dorso da lingua (L), mucosa do 

palato (PAL), mucosa jugal (B), e biofilme dental (PL). As amostras foram codificadas de 

acordo com o grupo ao qual a criança pertencia (C ou H), número da criança no estudo (de 

I a 64 ), localização da amostra (S, L, P AL, B e PL) e o número do isolado dona! (de I a 

15). Assim, a amostra C31-S2 representa o isolado "2" da saliva da criança 31 do Grupo C 

(crianças com cárie precoce na iníãncia). 
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Amostras da saliva não estimulada foram coletadas de todas as crianças 

utilizando-se um swab de algodão estéril, mantendo-o 10 segundos embaixo da língua 

(OLLILA et ai., 1997). Para a coleta das amostras da mucosa bucal (dorso da língua, palato 

duro e mucosa jugal) um swab de algodão estéril, previamente umedecido em salina estéril, 

foi passado várias vezes, em movimentos rotatórios, sobre a superfície bucal an particular. 

Um "pool" do biofilme dental foi coletado com o auxílio de uma haste de madeira 

esterilizada, através da raspagem do terço gengiva! das faces vestibulares dos quatro 

íncisivos superiores anteriores irrompidos (A.!'-'EXO 8). Imediatamente após a coleta, cada 

swab e haste de madeira foram colocados em tubos estéreis contendo I ml de solução salina 

estéril a 0,9%. As amostras foram processadas no Laboratório de Microbiologia e 

Imunologia do Departamento de Diagnóstico Oral da Faculdade de Odontologia de 

Piracicaba, UNICAMP, obedecendo ao limite de meia hora As coletas se deram no período 

da manhã, entre 8:00 e 11:00 horas (WILLIA.!N'SON et ai., 1972). 

4.5.2 Processamento do material 

As amostras foram submetidas à agitação por 30 segundos em um agitador de 

tubos (Phoenix A T 56), para a obtenção de uma suspensão uniforme. Alíquotas de I 00 >tL 

das amostras da saliva, superfícies mucosas e biofilme dental foram imediatamente diluídas 

em série decimal de 10·1 a 10·2 em solução salina estéril a 0,9% e alíquotas de I 00 >tL de 

cada diluição foram ínoculadas em duplicata, em placas de Petri, contendo meio. de cultura 

Sabouraud Ágar Dextrose (SDA), acrescido de OJ mg/ml de cloranfenicol (Quemicetina 

Succínato/Carlos Erba) e íncubadas aerobicamente, a 3TC por 2 a 4 dias. As placas que 
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apresentaram crescimento negativo foram mantidas em incubação por mais 72 horas e 

então, examinadas novamente antes de serem descartadas. Placas não inoculadas foram 

também incubadas como controle negativo. Foram selecionadas para contagem de colônias 

as placas referentes à diluição que apresentou crescimento entre I a 300 colônias. A 

quantificação de Candida spp. foi realizada a partir do volume da amostra coletada e do 

número de unidades formadoras de colônias (UFC). O número de UFC/ml obtido foi 

convertido no respectivo logaritmo. 

Após a incubação, foram utilizados como critérios para obtenção de cultura 

pura das colônias de Candida spp., as características culturais (morfologia das colônias em 

meio de cultura) e as caracteristicas celulares (investigada através de observação 

microscópica de esfregaço da colônia, corado pelo Gram). Quando na microscopia foram 

observadas células ovaladas, grandes, Gram-positivas, com ou sem brotamento, sugestivas 

de Candida, as colônias representativas de cada tipo morfológico sobre o meio de cultura, 

foram transferidas para dois meios de cultura, simultaneamente: o meio CHROMagar 

Candida ® (Probac do Brasil), para identificação preliminar de Candida spp. , dispensado em 

placas de Petri e o meio de cultura SDA/Cloranfenicol (Quemicetina Succinato/Carlos 

Erba), dispensado em tubos de ensaio com rosca (13XJOO mm), para armazenamento das 

amostras e posterior especiação. Foram isoladas atélO colônias, quando presentes, de cada 

localização bucal da criança positiva para Candida spp., gerando uma média de 10 colônias 

isoladas por criança. As colônias repicadas em ambos os meios foram mantidas a 37°C por 

48 horas. Após esse periodo, foi adicionado óleo mineral estéril sobre as colônias isoladas 

em meio de cultura S)A e os tubos de ensaio foram armazenados sob refiigeração (:20°C). 
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Foram observadas a coloração e morfologia das colônias crescidas sobre o CHROMagar 

Candida® (Probac do Brasil) (ANEXO 9), conforme a T AB2. 

Tabela 2. Relação das espécies, coloração e morfologia da cultura obtida no teste de 

crescimento em meio de cultivo cromogênico (CHROMagar Candida®) 

Espécie Coloração da colônia Morfologia da colônia 

Candida albicans Verde Claro 

Candida dubliniensis Verde Escuro 

Candida parapsilosis Branco, Creme ou Rosa 

Candida tropicalis Azul aci=tado 

Candida krusei Rosa opaco 

Candida guilliermondii Púrpura, Rosa claro 

Odds & Bernaerts, 1994 

4.6 Identificação das espécies de Candida 

Lisa 

Lisa 

Lisa 

Lisa 

Rugosa 

Lisa 

As amostras foram identificadas observando-se a produção de tubo germinativo 

em soro estéril de coelho, a presença de hifas/pseudo-hifus, células leveduriformes e 

clarnidósporos em ágar-fubá-tween 80 e a fermentação e assimilação de carboidratos 

(SANDVEN, 1990). Para a identificação presuntiva de Candida dubliniensis, todas as 

amostras identificadas como Candida albicans foram submetidas à prova de 

termotolenincia a 45°C (SULLIV AN & COLEMA.t'\f, 1998). 

59 



4.6.1 Formação do Tubo Genninativo 

Para visualizar a formação do tubo gerrnínativo microscopicamente, alguns 

procedimentos prévios foram realizados: Preparação de cultura de 24 h da amostra a ser 

testada; inoculação de uma alçada da cultura em 0,5 mJ de soro estéril de coelho; incubação 

da suspensão em hanho-maria a 37°C por 2 a 3 horas. Após este período de incubação, uma 

gota da suspensão foi colocada entre uma lãmina e uma laminula e examinada ao 

microscópio óptico (Objetiva de 40x). Quando necessário, a leitura foi repetida após 3 

horas de incubação. Para a verificação do tubo germinativo, foi observado o crescimento 

prolongado das células levedutiforrnes, de duas a três vezes maior do que o da célula-mãe, 

sem constrição da base da célula, caracterizando, portanto, a espécie Candida albicans. 

4.6.2 Produção de Clamidósporos!Hifas e Pseudohifas 

Para a realização deste teste, foi utiiizado o meio Ágar-Fubá-Tween 80 (pH 

5,6), de composição específica (M'EXO 6). O meio foi distribuído sobre uma lãmina de 

vidro no interior de uma placa de Petti. Sobre o meio foi semeada uma única estria da 

amostra a ser identificada. Para promover umidade relativa e evitar que o meio se 

ressecasse, o material foi mantido em câmara úmida (Placa de Petri), por 72 h, em 

temperatura ambiente. Após este periodo, a lãmina foi retirada do conjunto e observada ao 

microscópio óptico, para evidenciar as estruturas caracteristicas de clamidósporos, hifas e 

pseudo-hifas comuns à; espécies de Candida. 
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4.6.3 Fermentação de Carboidratos 

Para a execução destes testes bioquírnicos, foi utilizado o meio de cultura Caldo 

Vermelho de Feno! (Difco ), acrescido dos carboidratos glicose, maltose, sacarose, lactose, 

na concentração de I%. Após o preparo, o meio foi vertido em tubos de ensaio, adicionados 

de tubos tipo "Durhan" invertidos no seu interior e autoclavado. Após o resfriamento. uma 

alçada da cultura pura de células leveduriformes, previamente cultivadas a 37°C por 18 

horas, foi inoculada no caldo com os respectivos açúcares. A interpretação da prova foi 

realizada após 18, 24, 48 e 72 horas, observando-se a produção de ácido e gás através da 

viragem de pH e produção de gás dentro dos tubos de "Durhan", respectivamente. Esta 

prova consiste em uma das etapas do processo de identificação das espécies de Candida. 

4.6.4 Assimilação de Carboidratos 

Para a prova de assimilação de carboidratos, foi preparado um me10 de 

composição definida (ANEXO 6). Foi vertido 20 m1 do meio em tubos de ensaio, que 

foram autoclavados a 1200C por 20 minutos. Em seguida este foi resfriado a 45°C, em 

banho-maria. Para cada amostra, previamente cultivada a 37°C por 18 horas, foi preparada 

uma suspensão, em solução fisiológica estéril, em concentração equivalente ao tubo n° I O 

da escala de McFarland. Foi adicionado 0,1 m1 dessa suspensão a uma placa de Petri estéril 

e sobre esta foi vertido o meio contido no tubo de ensaio, seguindo-se leve agitação da 

placa. Após a solidificação do meio, discos de papel de filtro esterilizados e embebidos em 

soluções de açúcares a I 0% (galactose, glicose, sacarose. maltose, rafinose e xylose ). foram 

sobrepostos e distribuidos regularmente sobre o meio. Após este procedimento, foi 
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realizada a incubação a 3TC por 72 horas. A leitura dos resultados foi realizada apósl8, 24, 

48 e 72 horas, sendo observado a formação de um halo de assimilação de açúcar para prova 

positiva e ausência do mesmo para prova negativa. 

No ANEXO I podem ser observadas as características do comportamento das 

espécies de Candida frente is provas de identificação que serviram de base para a análise 

dos resultados, com ênfase na classificação desses microrganismos. 

4.6.5 Prova de Termotolerância 

Para a identificação presuntiva de Candida dubliniensis, todas as amostras 

identificadas como Candida albicans e aquelas que não assimilaram a xylose, foram 

incubadas a 42°C e 45°C por 48 H. Foram consideradas como indicatvas de Candida 

dubliniensis, as amostras que não cresceram nestas temperaturas.(SULLN AN & 

COLEMAN, 1998). 

4. 7 Cultura Padrão 

Para todos os testes foram utilizados como controles, cepas de C. albicans 

(CBS-562), C. parapsilosis (CBS-604), C. tropicalis (CBS-94), C. pseudotropicalis (IOC • 

2597), C. krusei (CBS-573), C. guilliermondii (CBS-566) e Candida dubliniensis (CD-36). 

4.8 Conservação das cepas 

As cepas identificadas como sendo espécies pertencentes ao gênero Candida, 

estão mantidas em uma coleção no Laboratório de Microbiologia e Imunologia do 
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Departamento de Diagnóstico Oral da Faculdade de Odontologia de Piracicaba 

UNICAMP. As amostras foram armazenadas em tubos de rosca (13Xl00 mm), contendo 

meio completo para levedura (M.C.L.) (Al\'EXO 6). recobertas com óleo mineral estéril e 

mantidos sob refrigeração (- 20 °C), devendo ser repicadas a cada 6 meses. 

4.9 Procedimentos referentes à ética em pesquisas em humanos 

Este estudo foi conduzido de acordo com os preceitos determinados pela 

resolução 196 de 10110/96 do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde e pelo 

Código de Ética Profissional Odontológico, segundo a resolução CFO 179/93 após ter sido 

aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de Odontologia de Piracicaba- UNICAMP. 

4.10 Análise estatística 

Para análise estatistica dos dados obtidos foram utilizados os softwares 

"EXCEL for Windows" e "SANEST". Para a análise de variáveis discretas, foi utilizado o 

teste de significãncia Qui-Quadrado (X2
) e para a análise de variáveis continuas foi 

utilizado o Teste F, juntamente com o teste de Tukey, para a comparação de médias, 

respeitando as condições pertinentes ao uso destes testes, em nível de significãncia de 5%. 
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5. RESULTADOS 

5.1 Exame intrabucal 

5.1.1 Índice ceos 

O índice ceos médio foi 3,56 para as 32 crianças com cárie precoce na inf'ancia, com 

variação de I a 12 (SD ± 3,56) (As crianças livres de cárie apresentaram índice ceos igual a 

zero). Os valores desse índice expressaram exclusivamente o número médio de lesões de 

cárie encontradas (componente 'c' do índice). 

5.1.2 Distribuição de cárie por grupo dentário 

Entre as 32 crianças do grupo GC, 34,4% apresentaram lesões de cárie apenas 

nos incisivos superiores e 65,6% apresentaram atividade de cárie nesse grupo dentário e nos 

molares. Para as 15 crianças do grupo GC que foram acompanhadas até o término do 

estudo. 3 7,5% apresentaram lesões de cárie apenas nos incisivos superiores e 62,5% 

apresentaram atividade de cárie nesse grupo dentário e nos molares. 

5.2 Tempo Experimental Inicial (Tl) 

Os dados obtidos em TI serão apresentados para a amostra inicial de 64 

crianças. divididas nos dois grupos experimentais, sendo 32 crianças com cárie precoce na 

inf'ancia e 32 crianças livres de cárie. Subseqüentemente. na análise dos dados obtidos no 

tempo experimental final (T2), serão apresentados os dados comparativos entre os dois 

65 



tempos experimentais, obtidos para as 31 cnanças remanescentes dessa amostra inicial, 

sendo 16 crianças com cárie precoce na inf'ancia e 15 crianças livres de cárie. 

5.2.1 Análise da freqüência e densidade da colonização por Candida spp. 

Em relação ao número de indivíduos dos grupos GC e GH portadores de 

Candida spp., a FIG.l apresenta os resultados obtidos para as 64 crianças pertencentes à 

amostra inicial. A presença de Candida spp. foi constatada em 39% da amostra total, 

revelando prevalência significativa (Teste Qui-Quadrado, p < 0,05) desse microrganismo 

no grupo de crianças com cárie precoce na infilncia (71,87%), comparada ao grupo de 

crianças livres de cárie (6,25%), 

Os resultados demonstrados na TABJ revelam correlação significativa (Teste 

Qui -Quadrado, p < 0,05) entre a densidade da colonização por Candida spp. e o indice ceos 

das 32 crianças cárie-ativas pertencentes à amostra iniciaL Para 100% das crianças que 

demonstraram valores < I 00 UFC/rnl de Candida spp., os valores do indice ceos estavam 

na categoria de I a 4; entre as crianças que demonstraram valores entre I 00 a 400 UFC/rnl 

de Candida spp, , 81,8% apresentaram valor mêdio do indice ceos na categoria de I a 4 e 

18,2% apresentaram valor mêdio do indice ceos na categoria de 5 a 10, Para as crianças que 

demonstraram valores > 400 UFC/rnl de Candida spp.- considerados acentuados - 20% 

apresentaram valor rnêdio do indice ceos na categoria de I a 4, 60"/o na categoria de 5 a 1 O 

e 20% apresentaram valor médio do indice ceos > I O. Entre as crianças com crescimento 

negativo para Candida spp., 88,8% apresentaram indice ceos na categoria de I a 4 e 11,2% 

na categoria de 5 a 10. Somente duas crianças livres de cárie apresentaram colonização por 
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Candida spp., rnna demonstrou valores de 100 a 400 UFC/ml de Candida spp. e a outra> 

400UFC/ml. 
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Figura 1 - Ocorrência de Candida spp. em crianças com cárie precoce m ínJlíncia e em 

crianças livres de cárie. (Teste Qui-Quadrado, p < 0,05). 
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Tabela 3 - Densidade do isolamento de Candida spp em relação ao índice ceos no grupo de 

crianças cárie-ativas. 

Densidade da ceos Total 
colonização 

1-4 5-10 >10 
n % n % n % n % 

O colônias 8 88.8 I 11,2 o 0,0 9 100 

O a100 colônias 7 100 o 0,0 o 0,0 7 100 

100 a 400 colônias 9 81,8 2 18,2 o 0,0 li 100 

> 400 colônias I 20 3 60 I 20 5 100 

Total 25 78,1 6 18,7 I 3,2 32 100 

(n=32) 

Valores dep 0,04 - 0,0007 - 0,0004 - - -

(Teste Qui-Quadrado, p < 0,05) 

A FIG.2 registra a relação sigrúficativa observada entre a densidade da 

colonização por Candida spp.e o perfil da atividade de cárie das 32 crianças cárie-ativas de 

acordo com os grupos dentários acometidos por cárie ( p < 0,05). Entre as crianças que 

apresentanrm lesões de cárie apenas nos íncisivos centrais superiores, 9% demonstranun 

valores < I 00 UFC/ml de Candida spp. , 18,2% demonstraram valores entre 100 a 400 

UFC/ml de Candida spp. e 72,7% não apresentanrm esse microrganismo. Entre as crianças 

que demonstranun lesões de cárie nos íncisivos e molares, 28,5% demonstranun valores < 

100 UFC/ml de Candida spp., 42,8% demonstranun valores entre I 00 a 400 UFC/ml de 
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Camlida spp., e 23,8% demonstraram valores > 400 UFC/ml de Candida spp. e apenas 

4,7% não apresentaram esse microrganismo. 

o <100 100-400 >400 

UFC/mL de Candida spp. 

111 Cárie nos incisivos 11 Cárie nos incisivos e molares 

Figura 2 - Densidade da colonização por Candida spp. em relação ao perfil de atividade de 

cárie em 32 crianças cárie-ativas de acordo com os grupos dentários acometidos por cárie. 

(Teste Qui-Quadrado, p < 0,05) 

5.2.2 Distribuição intrabucal de Candida spp. 

Os dados obtidos na recuperação de Candida spp. com base nos sítios 

anatômicos intrabucaís, biofilme dental e saliva estudados, para as crianças cárie-ativas e 

livres de cárie estão expressos na FIG.3. Nas crianças cárie-ativas observou-se valores de 

UFC/ml de Candida spp. significativamente maiores no biofilme dental 8,4 x 103 UFOml), 

comparados aos valores obtidos para o dorso lingua (3,5 x 103 UFC/ml), mucosa jugal (JJ,9 

x 102 UFC/ml), palato ( 4 x 1 <i' UFC/ml), saliva (2 x 1 <i' UFOml) e significativamente 
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menor comparado ao valor total de UFC/ml de Candida spp. obtido da cavidade bucal (I ,3 

x 104 UFC/ml). não sendo obsetvada diferença significativa quanto aos valores de UFC/ml 

obtidos da saliva, mucosa jugal e palato. Para as crianças livres de cárie obsetvou-se 

valores de UFC/ml de Candida spp. significativamente maiores no dorso da língua (3, l x 

1 03 UFC/ml), comparados aos valores obtidos para a saliva (zero UFC/ml), mucosa jugal 

(2,4 x 102 UFC/ml), palato (0,9 x 102 UFC/ml) e biofihne dental (0,7 x Jd' UFC/ml), não 

havendo diferença sigrúficativa entre os valores médios de UFC/ml de Candida spp. 

obtidos do dorso da língua e o valor total de UFC/ml de Candida spp. obtido da cavidade 

bucal (3,5 x 103 UFC/ml). Não foi observada diferença significativa quanto aos valores de 

UFC/ml obtidos da saliva, mucosa jugal, palato e biofihne das crianças livres de cárie, mas 

esses valores foram significativamente diferentes do valor total de UFC/ml de Candida spp. 

obtidos da cavidade bucal dessas crianças. Esses dados permitiram obsetvar uma diferença 

sigrúficativa nos valores médios de UFC/ml de Candida spp. no biofihne dental e no valor 

total obtido para a cavidade bucal entre as crianças do grupo GC e GH, sendo que para o 

dorso da língua, palato, mucosa jugal e saliva, não houve diferença sigrúficativa para os 

dois grupos. 
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Saliva Mucosa Ungua Palato Biofilme Total 
Jugal 

(] Crianças cárie-ativas fll Crianças livres de cárie 

Figura 3 - Distnbuição de Candida spp. em relação oos sítios intrabueais, biofilme dental e 

saliva nas crianças cárie-ativas e livres de cárie, na fuse pré-tratamento. (feste de Tuckey, p 

< 0,05, dados transformados em Log, ANEXO 10) As letras minúsculas comparnm dentro 

dos sítios e as letras maiúsculas comparam entre crianças cárie-ativas e livres de cárie. 

5.2.3 Identificação das espécies de Candida spp. 

Os dados obtidos na identificação das espécies de Candida, com base na 

freqüência de cada espécie nas crianças cárie ativas que apresentaram esses 

microrganismos e no tntal de leveduras isoladas, acham-se expressos na T AB. 4. Observou-
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se que entre as 23 cnanças positivas para Candida spp. do grupo GC, do total de 32 

examinadas inicialmente, a espécie predominante foi Candida albicans (82.6%), seguida 

por Candida tropicalis (2L7%), Candida parapsilosis (21,7%), Candida krusei (4.34%) e 

Candida spp. (4.34%). A espécie C. albicans também apresentou predominância 

significativa entre o total de leveduras isoladas (84,7%), segtrida por Candida tropicalis 

(11%), Candida parapsilosis (3,43%), Candida krusei (0,4%) e Candida spp. (0,34%). 

Entre as crianças cárie-ativas 69,5% apresentaram apenas a espécie C. a/bicans e 6 crianças 

(26,1%) foram multicolonizadas, sendo que C. albicans se apresentou em associação <001 

as seguintes espécies: C. tropicalis (I criança), C. parapsilosis e C. krusei (2); C. 

parapsilosis (I); C. tropicalis (I); Candida spp .(! ). Apenas uma criança apresentou 

somente a espécie C parapsilosis. Entre as duas crianças livres de cárie, uma apresentou 

somente Candida albicans e a outra foi multicolonizada pelas espécies Candida albicans, 

C tropicalis e C parapsilosis, sendo qne C albicans representou predominância 

significativa (p < 0,05) de 79,3% do total de leveduras isoladas, seguida por Candida 

tropicalis (13,8%) e Candida parapsilosis (6,9%). 

A freqüência intrabucal das 291 espécies de Candida identificadas, 

pertencentes às crianças cárie-ativas e livres de cárie, está representada na FIGA. No 

biofilme dental das crianças cárie-ativas e livres de cárie, 100% das espécies identificadas 

eram C a/bicans. Na mucosa do palato foram identificadas as espécies C a/bicans e C 

tropicalis nas crianças cárie -ativas e C. albicans e C parapsilosis nas crianças livres de 

cárie. No dorso da língua foram identificadas as espécies C albicans, C tropicalis, C 

parapsilosis e Candida spp. nas crianças cárie-ativas e C albicans e C tropicalis nas 

crianças livres de cárie. Na mucosa jugal das crianças cárie-ativas foram identificadas as 
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espécies C. albicans, C. parapsilosis e C. kmsei e na saliva foram detectadas C. albicans, 

C. tropica/is e C. parapsilosis. Nas crianças livres de cárie foram identificadas somente C. 

albicans na mucosa jugal e na saliva. 

Tabela 4. Freqüência das espécies de Candida isoladas da cavidade bucal das cnanças 

cárie-ativas. 

Espécies de Candida 

Candida albicans 

Candida tropicalis 

Candida parapsilosis 

Candida kmsei 

Candida spp. 

Número de 
indivíduos+ 

19 

5 

5 

Freqüência 
Absoluta* 

de isolamento 
de Candida 

spp. 

82,6% 

21,7% 

21,7% 

4,34% 

4,34% 

* Para as 23 crianças positivas para Candida spp. 
** Para o número total de 262 isolados. 
+ 6 crianças foram colonizadas por múltiplas espécies 
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Número de Freqüência 
isolados por Relativa** de 

espécie isolamento de 
Candida spp. 

222 84,7% 

29 11% 

9 3,43% 

0,4% 

0,4% 
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Figura 4. Distribuição intrabucal das espécies de Candida identificadas no grupo de 

crianças cárie-ativas e livres de cárie. 
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5.3 Tempo experimental final (T2) 

5.3.1 Ocorrência de Candida spp. antes e após o tratamento dental 

Os dados relacionados à prevalência de Candida spp. nos grupos GC e GH, 

antes e após o tratamento dental, estão expressos na FIG.5. Rednção não significativa 

(Teste Qui-Quadrado,p > 0,05) de 75% para 62,5% na ocorrência de Candida spp. no 

grupo GC e amnento significativo (p < 0,05) de 13,34% para 33,34% na ocorrência de 

Candida spp. no grupo GH, foram observados. 
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Figura 5. Ocorrência de Candida spp. nas crianças cárie ativas e lvres de cárie antes do 

tratamento (TI) e após o tratamento (T2). 
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5.3.2 Densidade da colonização intrabncal por Candida spp. antes e após o tratamento 

dental 

Os valores médios de UFC/m! de Candida spp. da cavidade bucal das crianças 

cárie-ativas e livres de cárie. antes e após o tratamento dental, estãn demonstrados na 

F1G.6. Os resultados revelam que houve redução significativa (p < 0,05) de 1,3 x 104 

UFC/ml para 6,1 x lo' UFC/ml no grupo GC e redução não-significativa p > 0,05) de 3,5 

x 103 UFC/ml para 1,7 x 103 UFOml no GH. 
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Figura 6. Densidade da colonização intrnbucal por Candida spp. nas crianças cárie-ativas e 

livres de cárie antes (TI) e após (T2) o tratamento dental. (Teste de Tuckey, p < 0,05, 

ANEXO lO). 
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A T AB. 5 'Presenta os dados obtidos da distribuição das crianças cárie-ativas e 

livres de cárie de acordo com a densidade da colonização por Candida spp .• expressa em 

UFC/rnl. Os dados pennitem constatar que entre as crianças cárie ativas houve redução 

significativa (p < 0,05) da prevalência de crianças que apresentavam valores de UFC/ml de 

100 a 400 (de 37,5% para 25%) e> 400 (de 31, 25% para 12,5%), antes e após o tratamento 

dental, respectivamente. Ainda para esse grupo houve aumento significativo de 6,25% para 

25%, referentes à prevalência de crianças que apresentavam valores < I 00 UFC/rnl e 

aumento significativo das crianças não colonizadas por Candida spp. (de 25% para 37.5%). 

No grupo de crianças livres de cárie houve redução significativa das crianças não 

colonizadas por Candida spp. , de 86, 7%, antes do tratamento dental, para 66, 7%, após o 

tratamento dental e aumento significativo das crianças que apresentaram < l 00 UFC/rnl, de 

0% a 20%, antes e após o tratamento dental, respectivamente. Duas crianças positivas para 

Candida spp que inicialmente apresentaram entre l 00 a 400 UFC/rnl e > 400 UFC/rnl desse 

microrganismo, respectivamente, mantiveram essa densidade de colonização na cavidade 

bucal após o tratamento dental. 
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Tabela 5. Distribuição das crianças com cárie precoce na in:fància e livres de cárie de 

acordo com a densidade da colonização por Candida spp. apresentada antes e após o 

tratamento dental 

Grupos 
UFC/ml 
Candida spp. GC GH 

(n=16) (n=15) 
Pré-tratamento Pós-tratamento Pré-tratamento Pós -tratamento 

dental dental dental dental 

Zero 4 (25,0%) 6 (37,5%) 13 (86,66%) 10(66,6%) 

0,0- 100 I (6,25%) 4 (25,0%) o (0,0%) 3 (20%) 

100-400 6 (37,5%) 4 (25,0%) l (6,66%) I (6,66%) 

>400 5 (31,25%) 2 (12,5%) 1 (6,66%) 1 (6,66%) 

Valores dep 0,0000004 0,000001 0,01 0,01 

(Teste Qui-Quadrado, p < 0,05) 

533 Distribuição intrabucal de Candida spp. nas crianças cárie-ativas, antes e após o 

tratamento dental 

O valor médio de UFC/rnl de Candida spp. nos sítios intrabucaís, biofilme 

dental e saliva das crianças cárie-ativas foram comparados antes e após o tratamento dental, 

conforme observado na FIG.7. Foram observadas reduções de 2 x 102 UFC/rnl de Candida 

spp. para 1,2 x 102 UFC/rnl na saliva, de 9,9 x llf UFC/rnl para 0,5 x 102 UFC/rnl na 

mucosa jugal, de 3,5 x 103 UFC/rnl para 1 x 103 UFC/rnl, no dorso da língua, de 4 x 102 

UFC/rnl para 0,9 x 1 if UFC/rnl no palato e de 8,4 x 103 UFC/rnl para 4,8 x HYl.JFC/rnl no 
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biofilme dental No entanto, a amostra apresentou um alto coeficienre de variação e essas 

reduções não foram significarivas (ANEXO 10). 

9000 

Salíva Mucosa Jugal Língua Palato Biofilme 

I!!!ITI []T2 

Figura 7 - Distribuição de Candida spp. em relação aos sítios intrabucais, biofilme dental 
e saliva das crianças cárie-ativas anres e após o tratamento dental. (Tesre de Tuckey, p > 
0,05). 

53.4 Distribuição intrabncal de Candida spp. nas crianças livres de cárie antes e 

após o tratamento dental. 

O valor médio de UFC/ml de Candida spp. nos sítios intrabucais, biofilme 

dental e saliva das crianças livres de cárie anres e após o tratamento dental, confonne 

observado na F1G.8, foram respectivamente: zero UFC/ml e 3 x !O' UFC/ml na saliva, 2,4 x 

I 02 UFC/ml e 2,2 x 102 UFC/ml na mucosa jugal, 3,1 x 103 UFC/ml e 1,1 x 103 UFC/ml no 

dorso da lingua, 9 x lO' UFC/ml e 2 x 10' UFC/ml, no palato, e 7 x I OZ UFC/ml e 5 x I OZ 
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UFC!ml no biofilme dental, sem que tenha sido observada diferença significativa nos 

valores de UFC/ml antes e após o tratamento dental. 

Saliva Mucosa Jugal Língua Palato Biofilme 

I!!ITl [l]T2 

Figura 8 - Distnbuição de Candida spp. em relação aos sítios intrabucais, biofilme dental e 

saliva das crianças livres de cárie antes e após o tratamento dentai.(Teste de Tuckey, p > 

0,05) 

80 



6. DISCUSSÃO 

6.1 Ocorrência de Candida spp. em crianças com cárie precoce na infância e livres de 

cárie 

A análise da freqüência de Candida spp. na cavidade bucal das crianças (64) que 

compuseram a amostra inicial, revela diferença significativa na prevalência desse 

microrganismo entre as crianças (32) com cárie precoce na inf'ancia (71,87%) e as crianças 

(32) livres de cárie ( 6,25% ). Na literatura disponível não há dados de estudos semelhantes 

realizados em crianças com cárie pre= na inf'ancia, especificamente associada ao uso de 

mamadeira, em faixa etária similar à de nossa amostra. No entanto, a associação de lesões 

de cárie com maior prevalência da colonização da cavidade bucal por Candida spp. tem 

sido proposta por vários autores (HODOSON & CRAlG, 1972; GÀBRIS et a!., 1999, 

SZIEGOLEIT et ai., 1999; RADFORD et a!., 2000; MOALIC et ai., 2001 e STARR et ai., 

2002), em estudos conduzidos com amostras de crianças em diferentes faixas etárias, como 

exposto na T AB.6. 

Tabela 6 - Prevalência de Candida spp. em populações cárie-ativas 

Autores No. de Idade Prevalência de 
indivíduos na Candida spp. 

amostra 
Hodoson & Craig, 1972 32 3-6 anos 56% 

Gabris et ai., 1999 181 14-16 anos 53,6% 

Sziegoleit et ai., 1999 54 adolescentes 66,7% 

Radford et ai., 2000 39 I ano 23,7% 

Moalic et ai., 2001 135 21,3 anos em média 55% 

Starr et a!., 2002 !50 8-12 anos 47% 

81 



A prevalência de Candida spp. em populações de crianças com cárie nesses 

estudos varia amplamente, o que pode ser explicado em parte devido iE diferenças na 

têcnica de amostragem e faixa etária das crianças, alêm de outros fatores predisponentes, 

como dieta, hábitos de sucção, mpia antim.icrobiana que podem estar presentes e variar 

de uma população para outra influenciando os resultados. 

As crianças com cárie precoce na inf'ancia apresentaram índice ceos mêdio de 

3,56, que expressou exclusivamente o número médio de lesões de cárie encontradas 

(componente "c" do índice). O valor mêdio desse índice encontrado no presente estudo é 

superior aos relatados por outros estudos, no Brasil, realizados em populações de faixa 

etária similar (BEZERRA et al., 1990; MATTOS-GRAi'ffiR et al., 1996). Valores elevados 

para esse índice são esperados em nossa amostra, devido ao padrão de desenvolvimento da 

cárie rampante, associada ao uso de mamadeira que se caracteriza pela rapidez em que 

ocorre perda de substãncia dental, comparada a outras lesões de cárie em crianças. 

A densidade da colonização por Candida spp. na cavidade bucal das crianças 

com cárie precoce na inf'ancia foi significativamente relacionada a valores elevados do 

índice ceos (Teste Qui-Quadrado, p < 0,05), conforme os dados apresentados na Tabela 3. 

Entre as crianças cárie-ativas que apresentaram índice ceos de I a 4, 32% foram negativas 

para a presença de Candida spp. e 64% apresentaram número inferior a 400 UFC/ml. Entre 

as crianças do mesmo grupo com índice ceos entre 5 e I O e superior a I O, 57% 

apresentaram mais do que 400 UFC/ml. A associação entre valores de lJFC/ml de Candida 

spp. acima de 400 e atividade de cárie acentuada foi proposta anteriormente por 

PIEN1HÂ:KKIJ';'EN (1988). A presença de candidose crônica ou aguda (OLSEN & 
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STENDERUP, 1990) também tem sido relacionada a indivíduos com número supenor a 

400 UFC/ml de Candida spp. na saliva. Embora em nossa amostragem as crianças com 

indice ceos elevado apresentem valores de UFC/ml maiores que 400, não foram observadas 

manifestações orais sugestivas de candidoses, pelo menos no momento da obtenção dos 

dados. Entre as crianças com cárie precoce na inf'ancia, 34,4% apresentaram lesões de cárie 

apenas nos incisivos centrais superiores e 65,6% apresentaram atividade de cárie nesse 

grupo dentário e nos molares. Tal fato demonstra o perfil da atividade de cárie na 

população estudada. O desenvolvimento de lesões de cárie está intimamente relacionado 

com a cronologia de irrompimento dentário, pois o acometimento das superfícies dentárias, 

é decorrente da quantidade de tempo em que estas estão expostas aos fatores de risco 

presentes no meio bucal. Como pode ser observada na FIG.2, a densidade da colonização 

por Candida spp. foi significativamente maior nas crianças que apresentaram lesões de 

cárie nos incisivos e molares, comparada iE crianças com lesões apenas nos incisivos. 

V árias explicações baseadas em dados disponíveis na literatura científica são 

plausíveis de serem formuladas para explicar a hipótese de que indivíduos cárie-ativos 

apresentam maior densidade da colonização por Candida spp. Uma dessas explicações 

baseia-se em resultados de estudos que têm relatado o cultivo de espécies de Candida 

diretamente do material cariado (JACOB et a/., 1998; SZIEGOLEIT et ai., 1999, 

MARCHANT et ai., 2001), sugerindo que as lesões de cárie em dentina possam representar 

reservatórios intrabucais para re-infecção e proliferação desses microrganismos. 

MARCHANT et a/., 2001, relataram freqüência significativamente maior de C. albicans (p 

< 0,05) e outros microrganismos acidúricos e não-acidúricos, na dentina infectada 

proveniente de lesões de cárie precoce na infãncia comparadas a amostras do biofilme 
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dental de crianças livres de cárie. Segundo os autores, as lesões de cárie precoce na inf'ancia 

apresentam uma microbiota complexa em termos de composição e diversidade genotipica 

das espécies e a associação das diversas comunidades rnicrobianas nessas lesões. pode ser 

indicativo de que diferentes comunidades tenham igual capacidade de causar a cárie dental 

ou que representem diferentes estágios de desenvolvimento das lesões. Outra explicação 

baseia-se na hipótese de que a proliferação das espécies de Candida pode ser favorecida 

pelas condições intrabucais que podem estar presentes em indivíduos cárie-ativos, como 

baixo pH, alta disponibilidade de carboidratos fermentáveis, higienização deficiente, baixo 

fluxo salivar e interações com a rnicrobiota. 

A microbiota bacteriana indígena representa um ecossistema rnicrobiano 

altamente competitivo, podendo restringir o crescimento de C albicans, mas não 

eliminando completamente esse microrganismo do biofilme formado sobre a mucosa 

(ROGERS & BALISH, 1980). Por outro lado, existem evidências de interações de Candida 

com biofilmes bacterianos na cavidade bucal (HOLMES et al., 1995). C albicans co­

agregam e co-aderem a certas espécies de estreptococos bucais e para algumas espécies, 

como Streptococcus gordonii, as proteínas salivares aumentam essas interações. S. gordonii 

é um componente comum da rnicrobiota bucal humana e exibe amplas propriedades de 

aderência, sendo um multi-mediador de co-agregações intra e intergenéricas bacterianas, 

além de possuírem adesinas que reconhecem uma ampla variedade de receptores 

eucarióticos, assim como receptores polissacaridícos que são reconhecidos por C. albicans, 

possibilitando múltiplas interações receptor-adesina entre esse microrganismo e a espécie 

C. albicans, agindo como um estabilizador da associação antírnicrobiana (HOLMES et ai., 

1995). As espécies S. oralis e S. sanguis também apresentam alta afinidade a células 
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leveduriformes, porém S. mutans não apresentam a arquitetura da superficie celular 

necessária para suportar a aderência de C a/bicans (JENKINSON, 1990). Estudos futuros 

são necessários para estabelecer as interações microbianas na cavidade bucal em presença 

de cáries, podendo elucidar a proliferação de Candida spp. em indivíduos cárie-ativos. 

Quanto aos sítios intrabucais amostrados, biofilme dental e saliva, os resultados 

apresentados na FIG.3, demonstram que em crianças cárie-ativas houve maior prevalência 

de Candida spp. no biofilme dental presente sobre a superficie vestibular dos incisivos 

superiores, seguida pelo dorso da lingua. Contrariamente, as crianças livres de cárie 

apresentaram maior prevalência de Candida spp. m dorso da língua, com menor 

prevalência no biofilme dental, quando comparado aos outros sítios amostrados. 

Tem sido sugerido que o dorso da língua é o principal reservatório bucal de 

Candida spp. e que outros sítios intrabucais e a saliva são colonizados secundariamente 

(ARENDORF & WALKER, 1980; STENDERUP, 1990), o que também revelam os nossos 

dados referentes às crianças livres de cárie. As papilas linguais oferecem uma ampla área 

de superficie para a aderência de Candida e possivelmente protege os microrganismos da 

remoção durante a alimentação e salivação. As lesões de candidose são mais freqüentes 

sobre a língua, mucosa jugal e palato (S1"ffi'<'DERUP, 1990), o que indica um padrão de 

colonização intrabucal por Candida spp. prefemcial por esses sítios, os quais coincidem 

com as regiões mais freqüente e densamente colonizadas no grupo de crianças livres de 

cárie em nosso estudo. 

A maior prevalência de Candida no biofilme dental de cnanças com cárie 

precoce na inf"ancia, sugerem que esses microrganismos colonizam preferencialmente o 

biofilme dental aderido à superfície dos dentes quando a concentração intrabucal do 
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microrganismo é alta. A presença do biofilme dental abundante sobre as superficies dentais, 

poderia ser explicada como um fator coadjuvante para a colonização preferencial por 

Candida ao biofilrne dental nessa população, baseando-se na observação de que a 

escovação dental de 62,5% das crianças cárie-ativas foi realizada pela própria criança, ou 

estas não tinham esse hábito, sendo que 62% apresentaram abundante presença de biofilrne 

dental visível. Por outro lado, as crianças livres de cárie apresentaram rara ou moderada 

presença de biofilme dental. A higienização ineficiente poderia prolongar as condições de 

baixo pH no biofilme dental e fàvorecer a seleção de microrganismos acidúricos, como C. 

albicans (BRADSHA W et a!., 1989), o que pode parcialmente explicar a maior prevalência 

de Candida spp. no biofilme dental da superficie vestibular dos incisivos superiores das 

crianças cárie-ativas, comparada à prevalência apresentada nos demais sítios anatômicos 

amestrados na cavidade bucal e saliva. A região cervical das superficies dentais é 

geralmente banhada não somente pela saliva, mas também por componentes do exsudato ou 

soro derivado dos fluidos subgengivais e este último tem demonstrado aumentar a 

aderência füngica ao biofilrne (NIKA W A et ai., 1996), o que pode ter sido uma das causas 

da maior prevalência de Candida no biofilme dental em nosso estudo, considerando que as 

amostras de biofilme na população estudada foram coletadas do terço cervical, seguindo a 

linha da gengiva. Potém, os resultados sugerem estudos mais detalhados sobre a 

colonização preferencial de Candida spp. no biofilme dental de crianças com cárie precoce 

na infância. 

A caracterização morfológica e bioqulmica de leveduras do gênero Candida, de 

acordo com SANDVEN (1990), possibilitou a identificação de 291 cepas de leveduras 

desse gênero em espécies distintas, originárias das 25 crianças positivas para culturas de 
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Candida spp. da amostra inicial, pré-tratamento dental, e de 118 cepas, originárias das 15 

crianças positivas para culturas de Candida spp. da amostra final, pós-tratamento dentaL Os 

dados obtidos demonstram predominância significativa (p < 0,05), em ambos os grupos, da 

espécie C. albicans, que representou 84,7% do total de leveduras isoladas das crianças 

cárie-ativas e 79,3% das leveduras isoladas das crianças livres de cárie. Corroboram com 

nossos resultados diversos estudos na literatura, onde C. albicans geralmente emerge como 

a espécie mais freqüentemente presente na cavidade bucal do homem, independente de 

serem saudáveis ou doentes (RUSSELL & LAY, 1973: LAY & RUSSELL, 1977; 

MANNING et ai., 1985; SHARP etal., 1992; HANNULLA et ai., 1999). 

No presente estudo, além de C. albicans, poucas outras espécies foram isoladas, 

sendo identificadas as espécies C. tropicalis, C. parapsilosis, C. krusei e Candida spp., em 

ordem decrescente de prevalência. Nossos resultados estão de acordo com relatos da 

literatura onde essas espécies geralmente representam menos do que 10% das leveduras 

totais isoladas da cavidade bucal (ODDS, 1988). Com relação à freqüência de isolamento 

de espécies múltiplas, a associação de C. albicans na cavidade bucal com outras espécies 

do mesmo gênero ocorreu em 6 crianças cárie-ativas e uma das duas crianças livres de 

cárie, revelando essa espécie em associação com C. tropicalis, C. parapsilosis, Ckrusei e 

C.spp., o que pode ter ocorrido, em parte, ao acaso, ou dependente de fatores 

microbiológicos, tais como comensalismo, simbiose, sinergismo ou anfibiose. Foi 

constatado o aparecimento exclusivo de C. tropicalis em uma criança cárie-ativa, 

isoladamente. 

RUSSELL & LAY, 1973: LAY & RUSSELL, 1977; SHARP et ai., 1992; 

MANl'.'ING et ai., 1985 e HANNULLA et ai., 1999, relatam que Candida albicans seguida 
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de Candida parapsilosis são as espécies de maior freqüência em crianças, o qual contrasta 

com nossos resultados, onde a segunda espécie de maior freqüência foi representada por C 

tropicalis. No entanto, nestes estudos as crianças apresentavam idade inferior a 24 meses, 

enquanto as crianças inclilldas em nossa amostra apresentavam idade superior. Em estudo 

realizado por MOREIRA et al. (2001 ), em crianças na faixa etária de 6 a 9 anos de 

diferentes classes sociais, da região de Piracicaba, a espécie predominante na cavidade 

bucal esteve representada por C albicans seguida de C tropicalis, C krosei e C 

parapsilosis, em todos os níveis sócio-econômicos. Ainda nesse estudo, C albicans 

apresentou associação com outras espécies em 5% dos escolares, na seguinte freqüência: C 

albicans + C tropicalis (2,52%), C albicans + C krosei (1,68%) e C albicans + C 

parapsilosis (0,84%), o que se assemelha aos resultados apresentados em nosso estudo em 

crianças de menor fuixa etária Essas espécies estão presentes em pequeno número na 

microbiota bucal de certa proporção de indivíduos não-imunocomprometidos, sendo que a 

presença destas não é necessariamente indicativa de doença. Por estarem ausentes na 

literatura disponível estudos sobre a dversidade de espécies de Candida em crianças cárie 

ativas ou livres de cárie em faixa etária similar, esses dados não nos permitem maiores 

considerações. Estudos longitudinais em neonatos até o término da primeira infãncia e 

estudos randornizados em crianças cárie-ativas auxiliariam a elucidar o padrão de 

colonização de espécies de Candida na cavidade bucal de crianças e a idade relacionada 

com possíveis mudanças na prevalência de diferentes espécies, além de sugerir se alguma 

outra espécie não-albicans apresenta predominãocia relacionada à atividade de cárie em 

crianças. 
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6.2 Análise da influência do tratamento dental e educação em higiene bucal sobre a 

colonização da cavidade bucal por Candida spp. 

A densidade da colonização por Candida spp. diminuiu sigpificativamente no 

grupo de crianças com cárie precoce na inf'ancia, após o tratamento das lesões de cárie e 

instruções aos pais e crianças para os cuidados sobre higiene bucal de rotina, conforme 

observado na FIG.6. No entanto, a proporção de crianças cárie-ativas colonizadas por 

Candida spp. não sofreu redução significativa após o tratamento dental. Entre as 12 

crianças inicialmente colonizadas que foram submetidas ao tratamento dental, I O se 

mantiveram positivas para culturas de Candida spp. na segunda coleta. Vários mecanismos 

biológicos plausíveis podem explicar essa aparente persistência; talvez certa parcela dessas 

crianças tenha sido continuadamente re-expostas e re-infectadas por leveduras no ambiente 

domiciliar; algumas crianças podem apresentar maior ingestão de açúcares do que outras; 

terapia antibiótica pode ter sido administrada a algumas das crianças durante o periodo de 

estudo ou ainda certas crianças podem apresentar caracteristicas imunológicas que 

favoreçam a persistência desses microrganismos na cavidade bucal. Devido a esses futores 

não terem sido controlados em nossos estudos, não podemos sugerir discriminação entre 

essas e outras explicações potenciais para a não diminuição da prevalência de Candida spp. 

nas crianças cárie-ativas após o tratamento dental. Entre as crianças livres de cárie, três 

crianças diagnosticadas inicialmente como negativas para culturas de Candida spp ., foram 

positivas na segunda coleta, o que representou um aumento significativo na proporção de 

crianças colonizadas por Candida spp. nesse grupo. A presença desses microrganismos na 

cavidade bucal dessas crianças poderia estar abaixo do limite de detecção no momento da 
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primeira coleta ou pode ter ocorrido falhas técnicas no isolamento inicial desses 

microrganismos, tendo sido esses detectados somente na segunda coleta. Consideramos 

ainda, que essas crianças podem ter sido colonizadas por Candida spp. durante o intervalo 

de tempo entre as coletas. Uma dessas três crianças, inicialmente categorizadas no grupo de 

crianças com dentição hígida, apresentou manchas brancas sobre os incisivos centrais 

superiores no momento da segunda coleta, o que indica que a dieta, a não observância das 

instruções sobre higiene bucal e outros fatores predisponentes, não controlados em nosso 

estudo, estiveram presentes nesse intervalo de tempo, possibilitando a colonização nessas 

crianças. Os resultados relativos à prevalência de Candida spp. tanto em crianças com cárie 

precoce na infãncia, quanto livres de cárie revelam novamente a necessidade de estudos 

detalhados sobre a estabilidade da colonização desses microrganismos em crianças com 

pouca idade. 

Os resultados do presente estudo, somados à carência de dados na literatura 

específica, não nos permitem uma afirmação definitiva de que o tratamento dental e a 

educação sobre higiene bucal, separadamente ou em combinação, causam uma redução na 

prevalência de Candida spp. na cavidade bucal. Contudo, a possibilidade de que isto 

ocorra, e que tenha exercido influência na redução da densidade da colonização no presente 

estudo, é consistente com observações de resultados de outros estudos, assim bem como 

testes randornizados, que embora incluam amostras de indivíduos de maior idade do que os 

apresentados nesse estudo têm demonstrado a eficácia do tratamento da cárie e/ou higiene 

bucal em prevenir a colonização ou persistência de C. aibicans na cavidade bucal 

(SZIEGOLEIT et ai., 1999; ST ARR et ai., 2002). Em um estudo em que crianças cárie­

ativas, positivas para C. aibicans, foram selecionadas aleatoriamente para receberem 
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restauração completa dos dentes cariados, ou tratamento com anfotericina B, 9 de I O 

crianças pertencentes ao grupo que foi tratado com restaurações, não apresentaram C 

albicans após o tratamento, comparadas com somente uma entre as 1 O crianças que 

receberam o tratamento com anfotericina B (SZIEGOLEIT et ai., 1999). As crianças desse 

estudo (SZIEGOLEIT et ai., 1999) estavam na faixa etária de 3-15 anos. Em nosso estudo 

as crianças apresentavam de 2 a 3 anos de idade (SD ± 0,25). A maior redução de Candida 

após o tratamento dental, relatada nesses estudos em populações de crianças mais velhas, 

pode refletir o fato de que crianças com mais idade tendem a apresentar menor prevalência 

de C. albicans comparadas a crianças de menor idade. 

Os resultados obtidos nesse estudo sugerem que múltiplas lesões de cárie 

podem representar um importante fator predisponente para a colonização da cavidade bucal 

de crianças com pouca idade. As lesões de cárie em dentina podem representar um maior 

número de sítios de retenção e proliferação para leveduras. Nosso estudo foi conduzido de 

modo a limitar os fatores que poderiam influenciar a colonização da cavidade bucal por 

Candida spp. Primeiro, a população estudada era relativamente homogênea quanto ao 

hábito de aleitamento através do uso de mamadeira contendo soluções açucaradas e 

oferecida várias vezes durante o dia e em média duas vezes durante a noite, sendo este um 

fator de inclusão das crianças em nosso estudo, tanto para o grupo de cárie-ativos quanto 

para os livres de cárie. Segundo, para limitar a influência do nivel sócio-econômico na 

prevalência de Candida spp. na cavidade bucal, 67% das crianças de nossa amostra foram 

selecionadas da classe D e 33% da classe E. Terceiro, todas as crianças cárie-ativas 

receberam tratamento restaurador com um igual compósito, embora não haja na literatura 
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evidências de que a colonização de C. aibicans seja diferentemente afetada por restaurações 

de amálgama ou outros materiais restauradores alternativos. Entretanto. alguns futores 

permanecem impossíveis de serem controlados e podem ter exercido efeito sobre os 

resultados. O hábito da sucção de chupeta, dieta rica em carboidratos, incluindo a ingestão 

diária e freqüente de doces e "guloseimas", ou a deficiência de certos fatores na dieta, como 

ferro, zinco e vitamina K (SAMARANA Y AKE, 1986a). são futores que têm sido 

relacionados, tanto à maior prevalência de Candida spp. na cavidade bucal de crianças, 

quanto à maior prevalência de cáries, porém esses futores não foram avaliados em nosso 

estudo. 

Quanto ao processo de cárie dental, nossos resultados e os poucos dados na 

literatura sobre o assunto (SZIEGOLEIT et ai., 1999; MOALIC et ai., 2001), sugerem 

maiores investigações sobre o microrganismo como odontopatógeno. A espécie Candida 

aibicans possui características acidogênicas e heteroferrnentativas, particularmente sob 

condições ricas em carboidratos (SAMARANA Y AKE et ai., 1986a). Em um estudo in 

vitro, foi demonstrado sinal inequivoco de cáries na presença de C. aibicans e que essa 

espécie é capaz de formar um biofilme aderente sobre a superfície dental sem qualquer 

suporte da microbiota bacteriana. Após a adição de carboidratos de baixo peso molecular 

(glicose, sacarose), os valores de pH no biofilme diminuem para 4,9-5.1. Mantendo-se o 

experimento por vários dias, a destruição da superfície do esmalte foi demonstrada por 

microscopia eletrónica de varredura (WETZEL et ai., 1997). Essas observações são 

confirmadas por outro estudo conduzido por SEN et ai, 1997, que demonstraram que o 

esmalte, o cemento e a dentina são facilmente colonizados por C. aibicans e que as hifas 

desse microrganismo podem penetrar em micro-rachaduras da superfície dental e migrarem 
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para o interior dos túbulos dentinários. Assim, a suposição de que Candída spp. 

comportam-se como saprófitas inofensivos no ambiente em presença de cáries pode estar 

incorreta. 

Embora as leveduras do gênero Candída sejam consideradas habitantes normais 

da microbiota indígena de indívíduos saudáveis. a observação, através dos resultados 

obtidos neste estudo em conjunto com os dados apresentados na literatura, de que crianças 

cárie-ativas apresentam maior freqüência da colonização da cavídade bucal por Candída 

spp., principalmente do biofihne dental, comparadas à; crianças livres de cárie em igual 

faixa etária, ressalta a importãncia de estudos aprofundados sobre a presença desses 

microrganismos nessa população, já que em circunstãncias onde o organismo do hospedeim 

apresenta um débito nas respostas imunes ou deficiências hormonais, além de uma série de 

outros fatores, esses microrganismos podem causar sérios problemas locais e sistêrnicos à 

saúde do indívíduo. 

Considerando um outro aspecto, os fungos do gênero Candída podem estar 

implicados como possíveis coadjuvantes no desenvolvímento de cáries, sendo que os 

mecanismos envolvídos nesse processo permanecem pouco esclarecidos. Pesquisas futuras 

referentes aos fatores de virulência sítio-específico requeridos para o desenvolvímento da 

doença, como expressão de adesinas, enzimas de degradação, funções catabólicas, 

interações com a microbiota, tanto do biofilme dental formado sobre superficies dentais 

saudáveis, como sobre lesões de cárie, auxiliariam na elucidação do papel desses 

microrganismos na etiologia da cárie dental. Nossos dados não permitiram observar 

redução na prevalência de Candída spp. em crianças com cárie precoce na inf'ancia na faixa 

etária estudada, após o tratamento dental, como observado nos poucos estudos similares 
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relatados na literatura em crianças de maior faixa etária (SZIEGOLEIT et a!., 1999; 

STARR et a!., 2002), apesar de ter sido observada uma redução na densidade da 

colonização (UFC). Consideramos que essa questão poderia ser elucidada através de 

investigações futuras sobre o tempo e estabilidade da colonização bucal por Candida spp,. 

em crianças durante a primeira inf'ancia, além de estudos que estabeleçam a relação do 

tratamento dental com a prevaléncia intrabucal de Candida spp. em uma amostragem maior 

de crianças com cárie precoce na inf'ancia, com um maior controle dos parâmetros clínicos, 

como dieta, pH e fluxo salivar, hábitos de sucção e outros. 
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7. CONCLUSÕES 

7.1 - Crianças com cárie precoce na inf'ancia apresentam maior freqüência da 

colonização da cavidade bucal por Candida spp. , comparadas is crianças de igual 

faixa etária, livres de cárie. 

7.2 - Em crianças com cárie cárie precoce na infãncia, Candida spp. coloniza 

preferencialmente o biofilme sobre as superfícies vestibulares dos incisivos 

centrais e secundariamente o dorso da lingua. 

7.3 - A espécie de Candida predominante, tanto na cavidade bucal saudável quanto em 

presença de cáries, é a espécie albicans. 

7.4 - Crianças com cárie precoce na inf'ancia que apresentam indice ceos elevado (> 10) 

e presença de lesões de cárie nos incisivos superiores e molares apresentam 

maiores níveis de UFC/ml de Candida spp. (>400) na cavidade bucal; 

7.5 - Crianças com cárie precoce na inf'ancia na faixa etária de 2 a 3 anos, colonizadas 

por Candida spp. , mantém a colonização mesmo após o tratamento dental. 

7.5 - O tratamento dental restaurador diminui a densidade de Candida spp. na cavidade 

bucal. 
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ANEXO I 

Características bioquímicas, de microcultivo e fonnação de tubo genninativo de espécies do 

gênero Candida. 

Espécies de Fermentação Assimilação TG. c. P.H. 
Candida 

GL Sac. Ma. la. GL Ga. Sac Ma. La. Xyl 

C. albicans Au AI- Av - + + + + - + 

C. dubliniensis AV A•- AV - + + + + - -

C. guilliermondii Av fAIAu - - + + + - + 

C. krusei AV -1- -1- -1- + - - - - -

C. parapsilosis Au -i- -1- -1- + + + + - + 

C. pseudotropicalis v v v v + + + - + v 

C. tropicalis AV AV AV -1- + - + + - + 

C. glabrata AU -1- -1- -1- + - - - - -

Baseado em SAMARANA Y AKE & Me F ARLANE, 1990 e SANDVEN, 1990. 
A= produção de ácido 
B= produção de gás 
V= variável (+ou-) 
T.G.- Tubo Genninativo 
C. = Clamidósporos 
P .H. = Pseudo-hifus 
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ANEX02 

Padrão de cárie na dentição decídua de crianças com cárie rampante: 

Incisivo Incisivo Canino Primeiro Segundo 

Central Lateral Molar* Molar* 

Superfbe Max Mand Max Mand Max Mand Max Mand Max Mand 

Vestibular X X X X 
Lingual X X X X 
Mesial X X X X 
Distai X X X X 
Oclusal - - - - - - X X X X 

Rippa, 1988 

• Outras superfícies poderão estat envolvidas. 
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A.llffiXO 3 

Título da pesquisa: Prevalência de Candida spp. em crianças com cárie precoce na 

infância, antes e após o tratamento odontológico 

Pesquisadores: Magda Elizabeth Baglioni Gouvêa; Prof. Dr. José Francisco Hõfling 

Local: FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA- UNICAMP 

Introdução: Por favor, leia este termo cuidadosamente, pois as informações a 

segurr irão descrever esta pesquisa e sua fimção nela como participante. Caso tenha 

qualquer dúvida sobre este estudo ou termo, você deverá esclarecê-la com os pesquisadores 

responsáveis pelo trabalho. 

Propósito: Você esrá tendo a oportunidade de participar de uma pesquisa cujos 

objetivos principais são o estudo de algumas espécies de microrganismos que geralmente 

estão presentes na boca de seres humanos saudáveis. O microrganismo que iremos estudar 

pertence ao gênero Candida, que está relacionado com manifestações orais como a 

candidose (por exemplo, as placas brancas que aparecem na boca de alguns recém-nascidos 

durante os primeiros meses de vida, chamada popularmente de "sapinho"). Nosso objetivo 

é estudar a presença deste microrganismo na cavidade bucal de voluntários que não tenham 

ou tenham tido cárie e voluntários que tenham cárie ativa Estes dois grupos de voluntários 

participarão de um programa preventivo e restaurador (no caso da presença de cárie). Serão 

coletadas amostras da saliva de criança da bochecha da superfície da língua e da superfície 

dos dentes, passando-se delicadamente uma haste de algodão esterilizada sobre estas 

superfícies (semelhante a um "cotonete"). Esta coleta será feita na primeira consulta, antes 

da criança começar o tratamento, e no final deste. Os resultados desta pesquisa irão mostrar 

se a doença cárie, e outros fatores exercem influência na presença ou não destes 

microrganismos, e se após o tratamento da doença cárie a quantidade e o tipo de 

microrganismo se alteram. Você deve decidir se deseja ou não colaborar com esta pesquisa, 

entendendo-a o suficiente para fazer uma decisão consciente. 
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Descrição do estudo: Participarão deste estudo crianças na faixa etária de 24-36 

meses de idade, de ambos os sexos. Os voluntários da pesquisa serão divididos em dois 

grupos: Grupo I - crianças que apresentem cárie dental e Grupo 2 - crianças sem cárie. O 

tratamento para as crianças com cárie (grupo I) será a reabilitação total da cavidade bucal, 

com restaurações de todas as cavidades. Para o grupo 2, crianças sem cárie, o tratamento se 

baseará no ensino e motivação de técnicas de escovação e uso de fio dental. O paciente 

retomará após 3 meses tenninado o tratamento para controle. 

Coleta dos microrganismos: O procedimento da coleta não representa nenbum 

risco nem desconforto aos voluntários. Como dito anterionnente a coleta de amostras da 

saliva, superficie dos dentes, bochecha e superficie da lingua será realizada com o auxílio 

de uma haste de algodão estéril, que será passado delicadamente sobre a superficie dos 

dentes, dorso da lingua e bochechas. A saliva será coletada mantendo-se a ponta da haste 

por lO segundos embaixo da lingua. 

Após a coleta, este material segutra para o laboratório de Microbiologia e 

Imunologia da F.O.P. Unicamp, onde será analisado. 

Desconfortos e Riscos: Os métodos utilizados nos exames clínicos, radiográficos, 

tratamento odontológico integral, coleta de amostra para análise microbiológica e 

entrevista, aos quais os pacientes da pesquisa serão submetidos não são traumáticos e não 

conferem risco ao paciente. 

Beneficios esperados; Ao ser voluntário, o paciente além de estar cortnbuindo 

para uma pesquisa que trará beneficios para a comunidade, receberá o tratamento 

odontológico integral e acompanhamento até 3 meses após o tratamento, onde estará em 

contato com orientação de técnicas preventivas e um ambiente propício para a sua saúde 

bucal. 

Informações: Os voluntários e seus pais/responsáveis têm garantia de que 

receberão respostas a qualquer pergunta ou esclarecimento acerca dos procedimentos, 

beneficios e aspectos pertinentes à pesquisa. A pesquisadora e seu orientador assumem o 
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compromisso de proporciOnar informação atualizada obtida durante o estudo, ainda que 

esta possa afetar a vontade do indivíduo em continuar participando. 

Retirada de consentimento: Os voluntários e seus país/responsáveis têm a 

liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo. 

Garantia de sigilo: Os dados obtidos na pesquisa têm finalidade exclusivamente 

científica, sendo assegurada privacidade e não-estigmatização dos sujeitos da pesquisa. Os 

resultados deste projeto de pesquisa poderão ser apresentados em congressos ou publicados 

em revista científica, porêm a identidade do voluntário não será divulgada nessas 

apresentações. 

Indenização aos danos: Não há danos previsíveis decorrentes desta pesquisa. 

Aspecto legal: O projeto foi elaborado de acordo com as diretrizes e normas 

regulamentadas de pesquisas envolvendo seres humanos atendendo à resolução n. 196, de 

I O de Outubro de 1996, do conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde - Brasília­

DE 

Previsão de ressarcimentos de gastos: 

O tratamento odontológico será realizado na clinica de especialização em 

Odontopediatria da Faculdade de Odontologia de Píracicaba-IJN1CAMP. Sempre que 

necessàrio, despesas com transporte serão ressarcidas ao paciente. 

Contatos: Se ainda houver qualquer dúvida você poderá receber mrus 

esclarecimentos conversando pessoalmente com a mestranda Magda Elizabeth Baglíoní 

Gouvêa (examinadora), ou pelos telefones (019) 432-5871 ou 9716-7165; ou ligando para: 

Prof José Francisco Hõfling, pelo telefone (019) 430-5322. Você poderá também discutir 

seus direitos como paciente de pesquisa com o presidente da Comissão de Ética da 
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FOPIUNICAMP, escrevendo para o seguinte endereço: Av. Limeira, 901 - CEP/FOP -

13414-900- Piracicaba-SP. 

Termo de Consentimento 

Eu, _______________________ _ 

responsável legal pelo( a) paciente-------------------­

por este instrumento de AUTORIZAÇÃO POR MIM ASSINADO, dou pleno 

consentimento aos pesquisadores para fazer qualquer diagnóstico, planejamento e 

tratamento de meu filho( a), de acordo com os conhecimentos enquadrados no campo da 

Odontologia Infantil. 

Li o Termo de Informação e Consentimento para participação em Pesquisa 

Clínica, que foi me explicado dentro da minba compreensão. Também tirei minhas dúvidas 

sobre este estudo com o pesquisador até minba completa satisfação. Sei que minha 

participação é voluntária e que posso interrompé-la a qualquer momento sem penalidades e 

sem prejudicar ou influenciar os resultados do estudo. Recebi uma cópia deste termo de 

consentimento e também autorizo a liberação dos dados obtidos da pesquisa através de 

radiografias, fotografias, modelos, históricos de antecedentes familiares, resultados de 

exames clínicos e laboratoriais e quaisquer outras informações concernentes ao diagnóstico, 

planejamento e/ou tratamento, aos pesquisadores, ao patriocinador e para publicação em e 

congressos e revistas científicas do país e do exterior. 

*Não assine este termo se não teve a oportunidade de solucionar suas dúvidas e 

recebido respostas satisfatórias a todas elas. 

Piracicaba, de 200_. 

Nome (legível) _______________________ _ 

R.G. ____________________ _ 

Assinatura do (a) responsável pelo paciente 
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At'IEXOS 

QUESTIONÁRIO PADRÃO 

Data_/_/_ 

1. IDENTIFICAÇÃO 

Nome: Apelido: ___ _ 
Data de nascimento_/_/_ Idade_anos e _meses 
Sexo_Raça __ 
Endereço. ________________ Bairro> ___ _ 
Cidade, _______ CEP·,-,---,----Telefone Mãe ___ _ 
___________ ldade: __ anos 

Estado civil: solteiro casado divorciado viúvo outros 

Grau de instrução: sem escolaridade 

superior 

Profissão:. __ -,--,------------------­
Endereço comercial~-----------------
Pal ldade: __ anos 
Estado civil: solteiro casado divorciado viúvo outros 

Grau de instrução: sem escolaridade 

superior 

Profissão: _____________________ _ 

Endereço comercial, _____ ::-:--:-------------
Irmãos Idades. _______ _ 

Renda familiar totai __ -:--:-----------
Pediatra ou clínico responsável, ___________ _ 

2. IDSTÓRIA PRÉ-NATAL 

GRAVIDEZ - Normal Anormal 

Manifestações durante a gravidez: 

Doenças•-----------------------
Merucarnentos. ____________________ _ 

Ingestão freqüente de alimentos açucarados? Sim Não 
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3. IDSTÓRIA NATAL 

PARTO - Normal Fórceps Cesariana 

Complicações durante o partoc_ _____________ _ 

NASCIMENTO - a termo __ meses prematuro 

Altura~--Peso. __ _ 

4. IDSTÓRIA l'<"EO-NATAL 

Problemas durante o primeiro mês de vida 

Ictericia 

Febre alta 

Doenças graves 

Dificuldades respiratórias 

Dificuldades de alimentação 

Dentes do nascimento ao primeiro mês 

Candidose (sapinho) 

Comenmnos, ____________________________ _ 

5. IDSTÓRIA PÓS-NATAL 

Doenças sistêmicas ( êpoca): 

(alergia, diabete, problemas respiratórios, problemas renais, discrasias sanguíneas, 
problemas cardíacos, desidratação, febre reumática, verminose, hepatite, anemia, outros) 

Doenças da infllncía ( êpoca) 

(catapora, coqueluche, sarampo, caxumba, escarlatina, rubêola, outros) 

HOSPITALIZAÇÃO Sim Não 
Motivo ____________________________ __ 
Medicamentos ___________________ _ 
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(antibióticos, antinflarnatórios, analgésicos, anticonvulsivos, anticatarral, 
descongestionantes, antialérgicos, vitaminas, outros) 
Vacinas. ______________________ _ 

Informações médicas adicionais 

Data do último exame médico, _____ _ 

6. ANTECEDENTES HEREDITÁRIOS 

Doenças na família (diabetes, problemas cardiacos, problemas respiratórios, problemas 
hematológicos, outros) 

7. ALIMENTAÇÃO 

Amamentação natural 

até quantos meses?. _______ _ 

mama ou mamou no seio à noite? Sim. Até __ meses Não 

antes da hora de dormir 

várias vezes durante a noite 

Qual o tempo de duração das mamadas? ______ _ 

Torna mamadeira suplementar? Sim Não 

Desmame (como e quando ocorreu): _____________ _ 

Alimentacão artificial: 

leite de vaca 

leite de soja 

leite em pó Marca, _______ _ 

adoçante açucar mel outros, ________ _ 

Mamadeira noturna: Sim Não 

- freqüência das mamadeiras: --------------

- comportamento da mãe durante as mamadas: colo cama 

- mamadeira usada como chupeta? Sim Não 
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- idade da retirada da mamadeira: ____________ _ 

- outros líqüidos: mamadeira copo 

- idade que começou a comer fintas e tomar sopa: ---------

- considera a alimentação do seu filho equilibrada? Sim Não 

Comentários: __________________________ _ 

8. PESO. ___ ~Kg ALTURA. ____ .cm 

10. AVALIAÇÃO PREVENTlV A 

Cárie dental na família mãe pru irmãos 

Comenffirios~----------------------------

Higiene dental: escova fio dental pasta outros 

freqüência: __________ _ 

prus crianças aJnbos 

Informação sobre higiene bucal: Sim Não 
por ______________________ ___ 

Com que idade os dentes de seu filho começm a ser escovados? 

Água fluoretada: srrn não 

Comprimidos ou gotas: Sim Não 

11. IDSTÓRIA DENTAL 

Primeira visita ao dentista _______________ _ 

Comportamento: Bom 

Problemas manifestados: 

Cárie 

Dor de dente- ao comer 

Regular Ruim 

espontãnea 

Abscesso- inflamação Febre 
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Traumatismo 

Dentes manchados 

sangramento gengiva! 

12. Responsável pelos cuidados diários da criança 

mãe: período integral desde que idade? 

avó: periodo integral desde que idade? 

babá: periodo integral desde que idade? 

creche periodo integral desde que idade? 

outros 

12. EXAME CLÍNICO 

Exame extra-bucal: 

Exame intrabucal: 

Lábios: _________ _ 

Freios labiais:. _______ _ 

Comissura: _________ _ 

Gengiva: _________ _ 

Lingua: ________ _ 

Anomalias de forma. _____ _ 

Anomalias de número. _____ _ 

Agenesias. _________ _ 

Supranumerários. _______ _ 

Anomalias de tamanho. _____ _ 

Anomalias de estrutura. _____ _ 

Alterações cromáticas, _____ _ 

Freio lingual, _______ _ 

Palato. __________ _ 
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Assoalho bucal, ________ _ 

Fístula~----------

Abscessos. __________ _ 

Traumatismos. ________ _ 

data~ ______ -tipo. _____ seqüela, ______ _ 

Destruições coronárias. _____________ _ 

Dentes decíduos anquilosados ___________ _ 

Dentes decíduos precocemente perdidos. _______ _ 

13. EXAMES COMPLEMENTARES 

Radiográfico Técnica: _____________ _ 

Laboratoriais: ________________ _ 

Fotografias:. ________________ _ 

14. DESCRIÇÃO GERAL DO ESTADO CLÍNICO E RADIOGRÁFICO 

Lesões brancas ativas e passivas (face e dente)- Clínico e Rx 

Cavidades ativas e passivas (face e dente) 

Restaurações (face e dente) 

Placa visíveVSangramento gengiva] (face e dente) 

Risco/atividade de cárie. ________________ _ 
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15. ODONTOGRAMAS 

Data_}_}_ 

PALA TINA OU LINGUAL 

Data_}_}_ 

PALATINAOULINGUAL 

QUESTIONÁRIO SÓCIO-ECONÔMICO 

Ü - (um círculo) dentes presentes e em írrompimentn 

• - (vennelho)- cárie 

• - (azul)- tratamentD realizado 

- (verde)- restauração presente no exame 
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A V ALIAÇÃO SÓCIO-ECONÔMICA 

Assinale com um X a quantidade de itens que você possui na sua casa: 

Item Não 

Tem 

televisão 

rádio 

banheiro 

automóvel 

empregada 

aspirador de pó 

máquina de lavar roupa 

Grau de Instrução do chefe de fantilia: 

Até o primário incompleto 

Até o ginasial incompleto 

Até colegial incompleto 

Até superior incompleto 

Com superior completo 

Renda faruiliar: 

menos de I salário minimo 

I a 2 salários minimos 

3 a 4 salários ntinimos 

5 a 6 salários minimos 

mais de 6 salários ntinimos 

r 
1 2 

134 

Tem 

3 4 5 

Grau de instrução da mãe: 

sem instrução 

Até o primário incompleto 

Até o ginasial incompleto 

Até colegial incompleto 

Até superior incompleto 

Com superior completo 
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ANEX06 

MEIOS DE CULTURA 

Meio Completo para Leveduras (M.C.L.) 
Peptona ........................................ 1 Og 
Extrato de Levedura .................... I Og 
Glucose ...................................... .20g 
Fosfato bibásico de potássio ...... O.Sg 
Ágar ........................................... .20g 
Água destilada .......... q.s.p. 1000 ml 

Todos os componentes serão adicionados à água destilada e levados a ebulição em banbo­

maria. Serão fracionados em alíquotas de 10 rnl, em tubos de cultura autoclavados a 120°C. 

sob I atm. por 20 minutos. Os tubos serão inclinados enquanto o meio estiver Jiqüefeito. 

Meio Ágar Fubá Tween 80: 

Fubá ........................................................ 40g 
• ·c Agar (D11CO ) ......................................... .20g 

Tween 80 .............................................. 1 Oml 
Água desti1ada ..................... q.s.p. 1 OOOml 

Meio para prova de Assimilação de Carboidratos: 

Sulfato de Amônia (NH,)2S02 .............................. 5g 
Sulfato de magnésio (MgS04 ..••.••.••••••••............. 0,5g 
Fosfato de Potássio Monobásico(KHzP04 ............ 1g 
Ágar (Difco ) ........................................................... .20g 
Água destilada ..................................... q.s.p. 1000m1 

Solução saiína 

Sol. de Na C! a 0,9% em água destilada. 
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ANEX07 

Higiene bucal em crianças 

Técnica de higiene 

A criança poderá ficar recostada com a cabeça nas pernas da mãe. É importante ter boa 

visibilidade e posição segura para evitar movimentos bruscos da criança que podem feri-la . 

./ É recomendável que você distraia a criança com histórias ou músicas durante o 

procedimento, pois elas se dispersam rapidamente . 

./ É importante que a higiene seja realizada sobre todos os lados de todos os dentes e gengivas . 

./ Coloque a cabeça da escova inclínada lateralmente sobre a fgengiva e faça movimentos 

vibratórios circulares várias vezes a cada 2 dentes . 

./ Deslize as cerdas de cima para baixo sobre os dentes 

./ Repita os itens I e 2 em todos os dentes no hdo da bochecha e da lingua 

./ Na região interna dos dentes da frente coloque a escova verticalmente e faça movimentos 

para cima e para baixo 

./ Faça movimentos de vai e vem sobre a superficie mastigatória dos dentes 

./ Limpe a lingua 

A escovação deve ser complementada com o uso do fio dental para a limpeza entre os 

dentes. Inicie quando a criança já estiver com os 8 primeiros dentes e faça uma vezldia Corte um 

pedaço de aproximadamente 25 em, enrole nos dedos médios de ambas as mãos; em um enrole um 

pedaço pequeno e no outro o restante; o espaço contido entre os dedos (2 em) será utilizado para 

limpar as áreas de contato dos dentes. 
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Curve o fio dental formando wn "C" sobre a superficie de cada dente e deslize suavemente 

entre o dente e a gengiva. Repita esse movimento várias vezes entre todos os dentes, desenrolando o 

fio de um lado e enrolando no outro dedo. 

Utilize uma escova com cabeça pequena, cerdas macias e troque-as quando as cerdas 

começarem a virar para os lados. 

O uso de dentifrício nessa fase ( 3- 3 anos) deve ser feito com muita moderação apenas I 

vez/dia. Cuide para que seu filho não o engula, já que o flúor, componente presente nos dentifrícios, 

é benéfico na prevenção de cárie, porém quando ingerido em excesso pode provocar o surgimento 

de manchas nos dentes permanentes que estão em formação. 

2 a 8 dentes: quantidade de pasta= tamanho do grão de alpiste 

I O a 16 e 20 dentes: quantidade de pasta = tamanho do grão de ervilha 

As crianças geralmente querem fazer a escovação sozinhas; é importante que isso sep 

respeitado e até motivado, mas sempre um adulto deve refuzer a limpeza pelo menos uma vez/dia 

até que a criança esteja com aproximadamente 7 anos de idade. 

A cárie é uma doença transmissível, e a transmissão ocorre através da saliva. Para prevenir 

a transmissão evite: 

./ Utilizar a sua própria colher, já contaminada, para alimentar a criança 

./ Compartilhar com a criança objetos como copos, talheres, escova-de-dentes 

./ Beijar a criança na boca 
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ANEXOS 

Dorso da língua Palato duro 

Mucosa jugal 

Saliva Biofilme dental 

Ilustração representativa da eoleta das amostras intrabucais 
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ANEX09 

Placa de Petri com amostras de Candida spp. isoladas em meio CHROMagar® Candida. 

(a) C. albicans; (b) C. tropicalís; (c) C. krusei; (d) C. spp. 
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~"ffiXO 10 

QUADRO DA ANALISE DE V ARIANCIA 

CAUSAS DA G.L. S.Q. Q.M. VALOR F PROB.>F 
VARIACAO 

CARIE 1 1889.9797027 1889.9797027 19.2930 0.00009 

SITIO 5 3948.9133844 789.7826769 8.0622 0.00001 

TRAT 1 463.0983265 463.0983265 4.7273 0.02847 

CAR*SIT 5 1944.4979627 388.8995925 3.9699 0.00198 

CAR*TRA 1 452.1867092 452.1867092 4.6160 0.03035 

SIT*TRA 5 315.4459241 63.0891848 0.6440 0.66901 

CAR*SIT*TRA 5 230.7711636 46.1542327 0.4711 0.79953 

RESIDUO 348 34090.6727014 97.9617032 

TOTAL 371 43335.5658746 

DADOS TRANSFORMADOS EM Log 

MEDIAGERAL= 4.162180 

COEFICIENTE DE V ARIACAO = 237.798% 
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