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1. LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

Ig - Imuneglobulina

IgA - Imunoglobulina do tipo A

IgG - Imunoglobulina do tipo G

IgM - Imunoglobulina do tipo M

IgA-S - Imunoglobulina do tipo A Secretora

ceo-s - Nudmero de superficies dentais deciduas cariadas, esfoliadas e obturadas
CPO-D - Numero de superficies dentais permanentes cariadas, perdidas e obturadas
GM - Grupo mutans

et al. - E outros

S. mutans - Streptococcus mutans

S. sobrinus - Streptococcus sobrinus

UFC - Unidades formadoras de coldnias

mi - Mililitros



2. RESUMO

O trabalho foi baseado em uma revisdo de literatura abordando a
influéncia do fluxo e pH saliva, da presenca de Streptococcus mutans e 1gA-S na
saliva sobre a céarie dental em criangas.

Sabe-se hoje que a carie € uma doenca que acomete grande parte da
populagdo mundial, incluindo nesse montante as criangas. O conhecimento dos
fatores que véo predispor a essa doenca nos leva a elaboragdo de meétodos de
prevengdo e curativos das lesdes cariosas.

Dentre os varios fatores, foi avaliado no presente trabalho a influéncia do
fluxo salivar e pH na doenga carie, ja que tém merecido da literatura atual pouca
abordagem.

QOutro parametro, ja@ com mais atencéo € a influéncia da presenca de IgA-S
na saliva no desenvolvimento da doenga. Esse assunto, muito controverso na
literatura, leva a vérias discusses com diferentes pontos de vista. E considerado por
alguns autores como algo significativo no desenvolvimento e ja para outros néo.

Por ultimo temos uma abordagem, muito mais abrangente na literatura,
que é a presenca de Streptococcus mufans na saliva; ja que esse microrganismo é
conhecido como um dos principais agentes etiologicos da doenca.

No entanto, a simples alteracdo em um desses fatores ndo € determinante
para o desenvolvimento da doenga carie, pois essa é multifatorial, mesmo assim, eles
s80 de grande importancia ja que podemos, ao notar-se alguma alteragéo, avaliar a
predisposicao gue o individuo ou certa populagéo possa ter para o desenvolvimento

da doenga carie.



3. INTRODUCAO

Segundo Granath & Schréder (1978), a carie € uma doenca multifatorial,
cujo desenvolvimento & determinado pela interagéo de diferentes fatores de atague e
resisténcia. E observada através da destruicio do tecido mineralizado do esmalte,
ocasionado pelos acidos organicos, em especial o acido lactico, proveniente da
fermentacdo microbiana dos glicidios dos alimentos {Krasse, 1988). Seu
aparecimento é resultante da interagéo do hospedeiro, representado pelos dentes e
pela saliva, da microbiota da regido e da dieta consumida (Weyne, 1995).

Para Newbrum (1982), normalmente o consumo de agucares pode ser
considerado o principal fator de ataque. Assim, o papel da dieta no suprimento dos
substratos, principaimente glicidios, para o crescimento microbiano é o fator dietético
mais conhecido no processo da carie dentaria (Brown, 1975, Menaker, 1984).
Também o tempo que este agucar esta disponivel para produgdo de acidos pelas
bactérias é de fundamental importancia (Lundqvist, 1952).

Brown (1975) observou que a Jtilizagdo dos glicidios pelos
microorganismos acontece de quatro maneiras diferentes: como fonte de energia no
metabolismo glicolitico, na sintese de polimeros extracelulares para adesdo das
bactérias, na sintese de polissacarideos de armazenamento intracelular e de
armazenamento extracelular. Para complementar, Mundorf (1990) e Lingstrom
(1993), verificaram que fatores como o tipo de glicidios presentes, a consisténcia
pegajosa ou aderente do alimento e o tempo de permanéncia na boca exercem

grande influéncia na sua capacidade de provocar céries.



Sabemos que a saliva tem um importante papel de “limpeza’, na
diminuigdo do tempo que o aglcar permanece na boca (Mendel & Wotman, 1976).
Vale lembrar que o processo secrecdo das glandulas e a composicéo quimica da
saliva (composicdo salivar) sdo influenciados pelo estado nutricional individual
(Johansson, 1994). Dai a importancia em se pesquisar os fatores salivares para
sabermos sua influéncia no desenvolvimente da doenca carie.

A carie dentaria nado difere de outras doengas que apresentam o0s
microorganismos como agentes etiolégicos, estando na dependéncia dos fatores de
viruléncia das bactérias envolvidas e dos mecanismos de resisténcia do hospedeiro,
0s quais s&o altamente complexos e dificeis de serem definidos (Brandtzaeg, 1976).

As superficies da cavidade oral sé@o constantemente colonizadas por
microrganismos, sendo que 0s estreptococos constituem parte essencial dessa
microbiota (Loesche, 1982). Apesar disto, certas criangas, embora apresentando
niveis elevados de Sfrepfococcus mutans na saliva, ndo mostram colonizag&o dos
seus dentes pela bactéria. Esse achado possivelmente pode estar associado a uma
dieta pobre em sacarose efou a presenga de fatores salivares de defesa que inibiriam
a colonizagéao inicial (Camling & Kdhler, 1987}.

Hegde, em 2005, relatou uma estreita relagdo entre a experiéncia de carie
e a presencga de Sfrepfoccocus mutans, indicando que a quantidade de S. mutans
aumenta com 0 ceo-s.

Na opinido de Van Houte (1993), a melhor forma de prever o risco de carie
é pela quantificagdo dos niveis salivares de esfrepfococos mutans, devido a sua
associacdo numérica com a doenca em humanos. Dessa forma, Individuos com zero

(0) ou baixos niveis dos microorganismos podem ser considerados de baixo risco;



inversamente, aqueles com 10° UFC de S.mutans/ml de saliva, que estariam na
categoria de alto risco de carie (Gregory et al., 1986).

Devemos considerar também que, ndo apenas a quantidade de
microrganismo, mas também o “tipo da placa”, ja que a composi¢éo do biofilme dental
€ mais importante que a quantidade na etiologia da carie (Emifson & Krasse 1985).

Assim, entendemos a importancia de estudarmos os niveis de Iga-S e
Streptococcus mutans presentes na saliva para avaliarmos a sua relevancia no

desenvolvimento da doenga carie.



4. DESENVOLVIMENTO

4.1. Fluxo Salivar

Crossner & Holm (1975) observaram uma correlagéo negativa entre o fluxo
salivar e a fregliencia de carie. No entanto, devemos considerar que, a variagio
individual € muito ampla {Crossner & Holm 1977}.

Outros estudos longitudinais ndo demonstraram associagdo entre as taxas
de fluxo salivar em escolares com a frequiéncia ou atividade de carie (Crossner, 1981
e Kloch & Krasse, 1979). Isso pode ser explicado, pelo fato de que onde a prevencéo
de cdarie & bem organizada, variagdes normais do fluxo salivar ndo tém efeito no
desenvolvimento de carie em criangas saudaveis.

Assim, ndo ha evidéncias suficientes para podermos afirmar que com altas
taxas de fluxo salivar teremos um aumento da resisténcia a carie (Mendel, 1974),
nem que variagbes no fluxo salivar em criangas saudaveis possam refletir em carie
dental (Crossner, 1981 e Kloch & Krasse, 1979).

Por outro lado, a cérie pode se desenvolver rapidamente em casos de
certas patologias, medicagéo, radioterapia ou auséncia congénita de glandulas
salivares (Bertram,1967; Mandel & Wotman, 1976; Smith & Smith,1977}.

Podemos concluir que, conforme Mandel (1974), em condig¢des patologicas

das glandulas salivares, teremos uma correlagéo significante entre o fluxo salivar



(auséncia efou redugéo) e a presenca de carie.

Estudos também demonstram uma diferenca estatisticamente significante
entre os sexos, sendo gque 0s meninos apresentam maiores taxas de fluxo salivar
(Crossner, 1984, Anderson, 1974; Heinfze, 1983); outros estudos ndo demonstram
diferengas estatisticamente significantes (Walter, 2001; Becks, 1943, Heft, 1984).

Uma pesquisa feita por Crossner, em 1984, demonstrou taxas de fluxo
salivar mais altas em adolescentes do que em aduitos {Ericson, 1971). Isso
provavelmente pode ser explicado pelo fato destes apresentarem as glandulas
salivares em seu maximo desenvolvimento; também o tamanho da glandula tem-se
mostrado como um bom indicative da sua melhor capacidade secretora (Ericson,
1971).

Assim, criangas com denticdo mista (adolescentes) apresentaram maiores
taxas de fiuxo salivar do as com denticéo decidua (Walter, 2001}.

Outros fatores também demonstraram influenciar no fluxe salivar, como por
exemplo o clima (Shannon, 1966; Kavanagh, 1998, Waiter, 2001). Quando a
temperatura esta elevada ha uma diminuigéo nas taxas de fluxo salivar, que pode ser
causada por desidratagéo, aumento de exercicios fisicos ou ambos (Dawes, 1987).
Ja baixas temperaturas estdo associadas com altas taxas de secrecdo (Kavanagh,
1998; Walter, 2001). |

Estudos realizados por Walter (2001) quanto ac uso de drogas
(antibioticos, medicamentos que causam xerostomia e antiinflamatérios) por 3 meses
consecutivos, encontraram diminui¢do do fluxo salivar, mas ndo estatisticamente
significante; a reducdo do fluxo salivar de adultos e criangas, devido a certos
medicamentos, também foi relatada por Sreebny (1986). Compiementando, Sreebny

(1986) e Thorselius (1988) relataram correlaggo que o numero de medicamentos



usados, com seus respectivos potenciais de xerostomia, poderem estar associados
com a sensagao de “boca seca’.

Ja em pacientes com Sindrome de Down encontram-se menores taxas de
fluxo salivar comparada aquelas de pacientes saudaveis (Yarat, 1999).

Nota-se também que a desidratagdo reduz o fluxo salivar (Holmes, 1964)
engquanto que a hiperhidratagcdo o aumenta (Shannon, 1972).

Podemos acrescentar que alimentos resistentes a mastigac3o estimulam o
fluxo salivar e apresentam um papel protetor dos dentes na prevengéo da cérie
(Louro Fitho & Mayer, 1991; Mahan & Arifin, 1995).

Nos casos de uma redugéo do fluxo salivar devemos intensificar medidas
profilaticas (considerando principalmente a higiene oral e a exposi¢do ao flaor) e,
como passo mais importante, fornecer adequadas informagbes sobre a dieta,
especialmente contra o circulo vicioso de consumir refrigerante, balas e chicletes
acidos quando sentir a boca seca. Quando temos uma intensa reducao do fluxo,as
céries sdo acompanhadas por especificas complicagdes, como irritagdo da mucosa
oral, dificuldade de engolir, perda do paladar e fala danificada (Berfram 1967).
Nessas condigOes & necessario um tratamento especial e individual, mas felizmente

€ uma condicao muito incomum em criangas e adolescentes.

4.2. IgA-S na Saliva

Varios elementos, ainda nao identificados totalmente, devem ser
considerados guando se faz referéncia a resisténcia do hospedeiro e, dentre eles,

destacam-se os componentes antimicrobianos especificos presentes na saliva. Estes
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incluem as imunogiobulinas, sendo que, na saliva e em outras secregdes, existe um
predominio da IgA-Secretora (Ben-Arfeh, 1986).

A 1gA representa a segunda imunoglobulina mais abundante no soro, mas
predomina na saliva sob a forma de IgA-S (Ben-Arteh, 1986).

Esta € uma imunoglobulina dimérica, constituida por duas moléculas de
IgA, unidas por uma cadeia polipeptidicadJ, que contém uma glicoproteina
denominada de componente secretor, que Ihe permite resistir melhor a protedlise de
ambientes como a cavidade bucal. (Rosa & Rocha, 1995).

A importéncia da IgA-S reside no fato desta possuir um amplo espectro de
atividade antibacteriana e antiviral, desempenhando papel relevante na protegéo das
mucosas por inibir a aderéncia de microorganismos e a penetracdo de agentes
estranhos nos tecidos. Em reiagéo a cérie dental, é sugerido que a IgA-S pode atuar
como aglutinina especifica, interagindo com receptores da superficie bacteriana,
inibindo a colonizagdo, em fungdc da sua capacidade de inativar a
glicosiltransferase, pode reduzir a sintese de glucanos extracelulares, com resultante
reducéo da formacéo do biofilme dental (Nisengard & Newmani, 1394).

De modo geral, a literatura mostra uma correlagdo negativa entre os
anticorpos IgA-S dirigidos para os estreptococos mutans e a prevaléncia de cérie,
(Bolton, 1982; Camling, 1987; Everhart et al., 1978, Rose ef al, 1994) sendo que,
para alguns autores, (Bolton, 1982, Everhart et al, 1978) isso indica um papel
protetor contra a carie dentaria e, para outros, (Camiing, 1987; Riviere 1987, Tenovuo
et al, 1987) falta de protecdo conira a colonizagido da cavidade bucal pelos
estreptococos mutans.

Estudos mais atuais verificaram que o nivel de IgA n&o influencia a

concentragéo de strepfococcus mutans na saliva (Koga-ifo, 2004). A resposta da IgA
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€ eminente quando as criangas estédo realmente infectadas pelo streptococcus
mutans, resultando em carie rampante. Isso pode sugerir que a resposta reflete a
natureza infecciosa de caries dentais severas em contraste com peguenas lesdes
(Koga-ito, 2004).

Ja Rose et al. (1994) verificaram a ocorréncia de uma correlagdo positiva
entre os niveis de estreptococos mutans e o indice CPQ-§, tanto para criangas carie-
resistentes como para as carie-susceptiveis.

Esse resultado se presta para explicar o fato de terem encontrado niveis
menores de anticorpos IgA-S em criangas carie-susceptiveis, visto que os altos niveis
salivares do microorganismo nestas verificados poderiam absorver os anticorpos IgA-
S, gerando, dessa maneira, uma falsa idéia a respeito das concentragbes da
imunoglobulina (Rose et al., 1994). Os mesmos autores, selecionaram 41 criancas
entre 7 € 11 anos de idade as quais, apds 0 exame clinico, foram classificadas como
cérie-resistentes (CPO-S < 1) ou carie-susceptiveis (CPO-S > 5). Nenhuma diferenca
estatisticamente significante enire os dois grupos foi encontrada para os niveis de
anticorpos na saliva de parétida. Todavia, na saliva total, foram detectados niveis
maiores de anticorpos nas criangas carie-resistentes do que nas criangas carie-
susceptiveis.

Podemos acrescentar também que alguns estudos mencionam que os
anticorpos podem ser absorvidos pelos microorganismos presentes na saliva,
particularmente quando sua secregéo & estimulada com parafina (Gahnberg &
Krasse, 1981). Essa observagéo pode ser confirmada pelo trabalho de Ben-Aryeh et
al. (1986), gue encontraram reducéo marcante nas concentracbes médias da IgA-S
da saliva total e de parétida apds a estimulagédo com acido citrico.

Everhard et al. (1978), pela técnica de imunoflucrescéncia indireta,



avaliaram amostras de saliva total ndo estimulada de 29 criangcas com idades
variando de 3 a 7 anos, para determinar a presenc¢a de anticorpos IgA reagindo com
diferentes sorotipos de estreptococos do grupo mutans. Constataram uma correlagéo
negativa entre a IgA dirigida para o sorotipo b e o indice ceo-s e afirmaram gue,
embora 0s niveis de anticorpos se mostrassem mais elevados para o sorotipo ¢,
estes ndo se correlacionavam com a experiéncia de cérie.

Ja em 1987, foi realizada por Riviere & Papagiannoulis uma investigacéo
com a finalidade de caracterizar os niveis de anticorpos IgA, 1gG e IgM em amostras
de saliva total nao estimulada, obtidas de 63 crian¢as de 6 a 13 anos de idade, para
os sorotipos b, ¢, d, g, f, g dos estreptococos mutans. Os resultados ndo apontaram
diferenga nos niveis de anticorpos para gualquer um dos sorotipos analisados entre
as criancas livres de cdries e carie-susceptiveis.

No mesmo ano, Tenovuo et al., tambem empregando amostras de saliva
total ndo estimulada obtidas de 31 criangas de 0,8 a 3,8 anos de idade, ndo
encontraram diferenca nos niveis de anticorpos IgG, IgA e IgM entre aquelas
Streptococcus mutans positivas e negativas.

Ja Camiing & Kohler, em 1987, ao examinarem amostras de saliva totai
estimulada de criancas de 3 a 6 anos de idade, ndo encontraram diferenca
estatisticamente significante nos niveis de anticorpos IgA-S para aquelas colonizadas
e n&o colonizadas pelos estreptococos do grupo mutans sorotipos ¢ e d. No entanto,
notaram que a atividade anticorpica para os antigenos e as celulas inteiras do
Streptococcus mutans sorotipo ¢ era mais alta em criangas sem nenhuma experiéncia
de carie quando comparada a daquelas com mais de duas superficies cariadas ou

obturadas.

Bolton & Hlava, em 1982, propuseram-se a estudar saliva total estimulada



de 53 criangas e adolescentes com idades variando de 3 a 14 anos, para apreciar a
especificidade da IgA-S para os microorganismos associados a cdrie dentdria. A
pesquisa revelou que os niveis médios de anticorpos IgA-S para o Strepfococcus
mutans eram mais altos para o grupo livre de cérie, constituido por individuos entre 3
e 11 anos de idade, do que para o grupo carie-ativo. Essa relagéo ndo foi observada
para criangas de 12 a 14 anos de idade.

Diferindo desse estudo (Boffon & Hiava, 1982) e do de Camling ef al.
(1987), pesquisas mais recentes, feitas por Koga-ito (2004) demonstraram que os
niveis de IgA encontrados na saliva tiveram uma correlacdo muito significante em
criangas com carie rampante. Resultados similares foram encontrados por Naspitz et
al. (1999).

Ja Akiyoshi (1998) obteve resultados que permitiram concluir que as
concentragfes da IgA-S néo diferiram entre os grupos com e sem carie (CPO-D e
ceo-s > ou = () e nem se correlacionaram com os niveis salivares de estreptococos
mutans.

Esse mesmo autor considerou que varios fatores devem ser levados em
consideracéo para a interpretagdo dos estudos imunolégicos em relagdo a carie
dentaria. As divergéncias encontradas entre os resultados apresentados e agueles
de outros autores podem ser decorrentes da idade dos pacientes selecionados, do
uso de saliva total estimulada, da taxa de fluxo salivar e da técnica empregada para a
quantificacéo da IgA-S,

Essas variaveis, quando avaliadas em conjunto, podem ter influéncia sobre
0s resultados. Julgou-se vélido concluir que os dados apresentados (no trabatho de
1998) sugeriram a ocorréncia de uma exposicdo do sistema imune aos

microorganismos cariogénicos, porém, ndo esclareceram 0 papel da IgA-S na
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protegdo contra a cérie dentaria. Adicionalmente, é de interesse salientar que um
nivel protetor da imunoglobulina para um individuo pode néo o ser para outro que
esteja sujeito a continuos desafios cariogénicos, como pobre higiene oral e consumo
freqUente de carboidratos.

Fontana et al., em 1995, consideraram que a capacidade que certas
bactérias apresentam em se aderir a pelicula adquirida do esmalte representa um
evento critico para a colonizagdo dos dentes. Por esse motivo, 0s autores realizaram
um estudo empregando fimbrias de Strepfococcus mutans e notaram que, nos
pacientes livres de cérie, os niveis de anticorpos IgA-S para essas estruturas
bacterianas eram mais elevados do que nos carie-ativos.

Em outros estudos, quando animais experimentais s&o imunizados com
células inteiras de estreptococos mufans ou suas enzimas, ocorre uma reducao de
carie (McGhee. et al., 1975 e Tanzer et al,1973). Esse efeito pode ser atribuido a
uma inibi¢cdo da aderéncia bacteriana as superficies dentarias pela IgA-S.

Lehner et al. (1978) acreditavam que a resposta imune para os
microorganismos cariogénicos pode ser desencadeada durante a colonizagdo
bacteriana da cavidade bucal e o irrompimento dos dentes deciduos.

E, para complementar, Alaluusua (1983) citou que € possivel que uma alta
concentracéo da IgA-S numa idade mais jovem afete o ecossistema microbiano da
cavidade bucal das criangas, particularmente quando este ainda estda em
desenvolvimento.

Nos casos de paciente com Sindrome de Down, Lee (2004) citou que a
baixa prevaléncia de cérie parece estar ligada a protecéo imune causada pela grande

quantidade de IgA especificos para S. mutans.
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4.3. pH

Stephan (1944), avaliou o pH gerado na placa dentdria apds a realizacdo
de bochechos com solugéo de glicose, em individuos isentos de carie e com diversos
graus de carie. A partir deste estudo, criou-se o que atuaimente é denominado
"curvas de Stephan®.

Baseado nestas curvas, De Lorenzo (1989) descreveu trés fases apos o
consumo de glicidios.Na primeira fase ocorre a queda rapida de pH, decorrente da
producdo de acidos a partir do metabolismo fermentativo das bactérias da placa
dentaria; na segunda ,ocorre a permanéncia abaixo do pH critico, onde a dissolucao
de ions caicio e fosforo tentam impedir a acio dos acidos e © inicio do processo de
remineralizagdo, e na ultima fase, ocorre a elevacao gradual dos valores de pH, até
atingir o nivel inicial;, ocorre entre trinta a sessenta minutos, ¢ o pH tende a
permanecer neste patamar nos intervalos entre as refeictes.

Lazaro, em 1999, observou que a queda do pH da saliva nas criangas de
baixo risco foi bem mais lenta € uma recuperagéo mais tardia do que nas criangas de
alto risco nas quais a queda e a recuperacgao do pH foi imediata.

Thyistrup & Fejerskov (1995), conferiram ao desenvolvimento do depédsito
microbiano a extenséo e a duragdo de queda de pH, ou seja, o grupo de baixo risco,
conforme apontado na lista de fatores do risco de cérie, possui baixa quantidade de
microorganismos na saliva, Desta forma, a menor guantidade de microorganismos,
levaria a uma queda mais lenta da curva de pH da saliva e, simultaneamente, a um
pH menos acidogénico no ponto minimo da curva. ConseqUentemente, o inicio da
recuperagao da curva ao valor inicial ocorreria mais tarde {minutos). Visto também

por Louro Fitho & Mayer (1991), de onde podemos destacar a menor quantidade de



microorganismos na saliva no grupo de baixo risco de caries, contribuindo para uma
menor produgéo de acidos na cavidade oral.

Ja quando hd o consumo de balas e confeitos peias criangas, conforme
citado por De Lorenzo (1989) a placa dental destes individuos fica com o pH baixo
grande parte do dia, dificultando o mecanismo de defesa.

Devemos lembrar que Neff citado por Koo & Cury (1996), relatou que
concentracdes maiores que 10% de sacarose sdo suficientes para promoverem uma
queda critica de pH, que segundo Thylstrup & Fejerskov (1995) se situaria entre 5,3 a

55.

4.4. Streptoccocus mutans

Os Streptococcus do grupc mufans tém sido fortemente associados a
lesdo inicial de carie dental (Zickert, 1997). Uma correlacdo muito significativa tem
sido obtida por varios autores entre a experiéncia de cérie e a presenca de GM
(Zickert 1997, Gabris,1999; Purohit 1996, Teanpaisan et al.,1995).

Segundo varios oufros, © S. mufans € um dos microorganismos
predominantes entre as populagdes humanas. (Loesche, 1986; Marsh & Martin, 1992,
Slot & Taubman,1992). Loesche (1986) enfatizou que os estreptococos do grupo
mutans {GM) desempenham um papel importante na etiologia da carie dental.

O mesmo autor, em 1982, afirmou a relagdo da carie dental com essa
espécie de microrganismo como ¢ seu principal agente etioldgico, podendo ser

isolado de placas dentais ou da saliva de individuos carie-ativos; sendo os niveis



salivares desses microrganismos um dos fatores mais freqlentemente associados ao
desenvolvimento de lesGes de carie dental (Demers et al., 1990).

Segundo evidéncias na literatura, quanto mais precoce a colonizacgo da
cavidade bucal por estreptococos do grupe mufans, maior o risco de
desenvolvimento da cérie dental na dentiggo decidua (Alaluusua & Renkonen,1983;
Kohler ef al 1988 Fujiwara et al.,1991).

O inicio das lesbes cariosas sempre € precedido pela colonizacéo das
superficies dentarias por estreptococos do grupo mutans, e a colonizagdo da
cavidade bucal geralmente ocorre durante a infancia, sendo a transmissé@o para a
crianga dependente principalimente do nivel de infecgdo das maes. (Berkowitz &
Jones, 1985; Kdhler & Bratthall 1978; Rogers,1981)

Nos estudos pioneiros sobre a transmissibilidade e aquisicdo de
estreptococos do grupo mufans, a comprovacdo da procedéncia das cepas a partir
das maes foi dificultada em func@o das limitagdes do emprego das técnicas. (Kohler &
Andréen & Jonsson,1984).

Estudos mais recentes (Torres et al, 1999) afirmaram que o nivel de
infecgdo pelo grupo mufans foi compativel com a possibilidade de transmissao
precoce das maes para os futuros filhos.

Segundo alguns autores, a detecclo desses microrganismos, em
contagens altas na saliva materna, ira favorecer a transmissdo durante a irrupgao da
denticBo decidua das criangas, sendo o desenvolvimento das lesdes cariosas
fortemente dependente do momento em que ocorreu a infecgdo e a precoce
colonizacdo geralmente associada com maior prevaléncia de cérie dentéria

(Alaluusua & Renkonen, 1983; Kéhler & Andréen & Jonsson,1984).

Py,



Ja Azevedo (1988), ndo caracterizou apenas as mdes como as mais
provaveis fontes de infecgdo, detectando padrao de bacteriocinotipagem similar na
cavidade bucal dos demais membros da familia, 0 que comprova a transmisséo
intrafamilial dos estreptococos bucais.

Rose et al., em1994, encontraram uma correlagéo positiva estatisticamente
significante entre os niveis salivares de estreptococos mutans e o indice CPO-D
maior que 0. Na literatura, varios estudos mencionaram correlagéo positiva entre os
niveis salivares do microorganismo e o0s indices CPO-D efou ceo-s, para diferentes
faixas etarias (Buischi, 1987, Granath et al.,(1994; Hirose et al.,1993; Holbrook et al.,
1995; klock & Krasse, 1977).

Estudos feitos por Grindefjord et al. (1996), também tém demonstrado uma
correlagdo positiva entre a presenca de GM na saliva e a incidéncia de cérie dental
em criangas com 1 ano de idade, embora a relagéo entre 0s niveis salivares desses
microrganismos € a ocorréncia futura de carie seja maior quando se avaliam criangas
de 2,5 a 3,5 anos de idade (Grindefjord et al., 1995, Grindefjord ef al., 1996, Thibodeau
ef al.,1993).

Ja Mattos-Graner (1898) enconirou dados muito superiores aos
encontrados em paises desenvolvidos, onde a prevaléncia de cérie dental é baixa.
Também observando uma associagéo positiva entre 0 nimero de criangas com cérie
e os niveis salivares de GM, sendo o coeficiente de correlagdo maior quando as
lesBes iniciais foram consideradas, o que demonstra a importancia do diagndstico
das lesdes iniciais nos estudos que avaliam os fatores etiologicos da carie dental.

Concordando com esses achados, Fujiwara et al. (1991) observaram uma
correlacéo positiva entre carie dental e niveis salivares de GM em criancas de 0 a 2

anos de idade e Grindefford et al. (1995), sugerindo que os niveis salivares de GM



em criangas com menos de 3 anos de idade estdo associados com a frequiéncia e
severidade da cérie dental.

Mattos-Graner (1998) também demonstrou uma alta prevaléncia de
estreptococos do grupo mutans em criangas com 12 a 31 meses de idade da amostra
estudada e sugeriu que 0s niveis salivares desses microrganismos sao dependentes
do numero de dentes irrompidos na cavidade bucal, além de estarem positivamente
associados a freqliéncia e severidade da cérie dental. Concluido esse estudo
observou-se que ndéo houve dependéncia entre 0s niveis salivares de GM e a faixa
etaria, embora haja uma tendéncia de aumento dos niveis de GM com 0 aumento da
idade e uma associagdo positiva estatisticamente significante entre ¢ numero de
dentes irrompidos e os niveis salivares de GM.

Caufield et al. (1993} avaliaram a colonizag&o da cavidade bucal por GM
em criangas desde o nascimento até os 5 anos de idade e entenderam que o periodo
critico para a implantacdo de GM na cavidade bucal esté entre 19 e 31 meses de
idade, correspondendo a época de erupgdo dos molares. Sugeriram assim gue esse
periodo de maior chance para a implantagdo de GM na cavidade bucal, durante a
idade média de 26 meses (entre 19 e 31 meses de idade), fosse chamado de "janela
de infectividade". Estando essa, como ja foi citado, relacionada a erupgdo dos
molares deciduos, visto que as superficies de sulcos e fissuras s&o mais faciimente
colonizadas.

Ja para Matfos-Graner (1998), 70,8% das criangas entre 12 e 19 meses de
idade apresentaram GM em niveis detectaveis na saliva, sugerindo que a janela de
infectividade possa ocorrer mais precocemente em populagdes onde a prevaléncia de

carie € maior.
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Os dados encontrados por Caufield et al. (1993) s&o compativeis com
outros trabalhos que demonstraram a necessidade de dentes na cavidade bucal para
a implantagido de GM (Berkowitz et al., 1975; Mattos-Graner, 1998) sendo os niveis
desses microrganismos aumentados com o irrompimento de novos dentes deciduos
(Kohler et al., 1988; Fujiwara et al.,, 1991).

Embora muitos estudos mostrem correlagéo positiva entre as variaveis, ha
relatos de individuos sem ou com aita incidéncia de cérie apresentando altos e
baixos niveis do microorganismo, respectivamente (Nisengard & Newman, 1994).

Akiyoshi (1998) evidenciou o fato para algumas criangas com indices CPO-
D e ceo-s iguais a 0, que apresentavam niveis elevados de estreptococos mutans.

Matte et al. (1993) identificaram altos niveis salivares de GM em criancas
africanas com 12 a 30 meses de idade livres de carie. Dados semelhantes foram
observados em criangas com 12 a 42 meses (Matte et al., 1993) e com maior idade
(Carisson et al., 1987).

Calrsson citado por Louro Filho & Mayer (1991) verificou em individuos
apresentande alta contagem de S. mutans, que, apesar da preseng¢a da bactéria, a
cérie nd0 se desenvolve na auséncia da dieta cariogénica.

Na Islandia, Holbrook et al. (1983) observaram que 5% das criancas com 4
anos de idade, livres de carie, apresentavam altos niveis de GM na saliva.
Considerando-se a natureza multifatorial da cérie dental, sugere-se que a simples
presenca de altos niveis salivares de GM néao justifica completamente a alta atividade
de carie dental.

Assim, Kopycka-Kedzierawski (2004) complementaram que criangas livres

de céarie que tém aitas contagens de S. mufans na saliva séo mais susceptiveis a



carie do que aquelas livres de carie que apresentam baixas quantidades do
microorganismo na saliva.

Podemos também destacar que, em relacdo a atividade cariogénica em
criangas portadoras de S. mutans e S. sobrinus, os dados demonstraram que os
escolares portadores da associagdo possuiam maior indice de carie dentaria em
relacdo aos que possuiam somente o S. mufans na saliva (Hofling ef al., 1999).
Confirmando, de certa forma, os dados obtidos por Davey & Rogers (1984), Hirose et
al. (1993), Kohler & Bjarnason (1987) e Torres et al. (1991), que também
demonstraram ser o indice de carie dentaria maior nas criangas que possuiam a
associacdo de S. mutans e S. sobrinus, quando comparadas aquelas que possuiam
somente S. mutans.

Podemos dizer também que o indice de carie por superficie em dentes
deciduos (ceo-s), teve valores significativamente maiores para os escolares com a
associacdo de S. mutans/S. sobrinus em relagio aos que apresentavam somente S.
mutans. Tais resultados - ao lado dessa associagéo positiva - indicam ser o indice de
ceo-s um parametro clinico significativo para o incremento de carie. (Hofling et al.,
1999).

Concordando com isso, Gavazzi et al. (1995), sugeriu que existe uma
correlaco significativa entre a prevaléncia de caries em dentes deciduos e o
incremento de céries nos dentes permanentes, de tal forma que o indice de ceo-s
pode ser (til como preditor de caries futuras em relacéo a outros parametros.

Assim, a avaliagdo dos niveis salivares de GM em criangas pode auxiliar
na identificacédo precoce de individuos de alto risco de carie dental (Grindefjord ef al,

1995).



5. CONCLUSAOQ

Pode-se concluir com ¢ presente estudo que diferentes variagdes no fluxo
salivar ndo vdo predispor a doenga cérie. To somente em casos extremos, onde 0
fluxo estd exageradamente reduzido, com a associacdo dos fatores etiolégicos da
doenga.

Ja em relacéo ao pH, podemos notar que, quando ocorre a sua queda no

biofilme presente, temos a desmineralizagdo dental; fator j4 bem conhecido e
esclarecido. No entanto, estudos envolvendo salivas com pHs abaixo da média e
capacidade tampéo da saliva reduzida s&o escassos; sendo necessdarias mais
pesquisas para podermos verificar sua influéncia na doenca carie.

Em se tratando da presenga de IgA-S na saliva, temos uma grande
divergéncia de opinibes entre os autores, sendo encontrados por alguns uma
correlagdo positiva entre IgA e CPO-D e por outros ndo. Podemos acrescentar alguns
estudos que encontraram niveis salivares de IgA maiores em criangas carie
resistentes do que em criangas carie susceptiveis. Julgou-se valido concluir que os
dados apresentados encontrados nos varios frabalhos sugerem a ocorréncia de uma
exposicdo do sistema imune aos microorganismos cariogénicos, porém, nao
esclarecem o papel da IgA-S na protegdo contra a carie dentéria. Adicionalmente, é
de interesse salientar que um nivel protetor da imunogiobulina para um individuo
pode ndo o ser para outro que esteja sujeito a continuos desafios cariogeénicos, como

pobre higiene oral e consumg freqiente de carboidratos.



Quanto a presenca de S. mutans na saliva, podemos concluir que é um
fator imprescindivel no desenvolvimento da doen¢a, mas nao determinante, ¢ que

nos vem reforcar a etiologia multifatorial da doenga carie.
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