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1. LIST A DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

lg 

lgA 

lgG 

lgM 

I gA-S 

ceo-s 

CPO-D 

GM 

et at. 

S. mutans 

S. sobrinus 

UFC 

ml 

lmunoglobulina 

lmunoglobulina do tipo A 

lmunoglobulina do tipo G 

lmunoglobulina do tipo M 

lmunoglobulina do tipo A Secretora 

Numero de superficies dentais deciduas cariadas, esfoliadas e obturadas 

Numero de superficies dentais permanentes cariadas, perdidas e obturadas 

Grupo mutans 

E outros 

Streptococcus mutans 

Streptococcus sobrinus 

Unidades formadoras de colonies 

Mililitros 



2. RESUMO 

0 trabalho foi baseado em uma revisao de literature abordando a 

influo:)ncia do fluxo e pH saliva, da presenya de Streptococcus mutans e lgA-S na 

saliva sabre a carie dental em crian9as. 

Sabe-se hoje que a carie e uma doenya que acomete grande parte da 

popula9ao mundial, incluindo nesse montante as crian9as. 0 conhecimento des 

fatores que vao predispor a essa doenya nos leva a elabora98o de metodos de 

preven98o e curatives das lesoes cariosas. 

Oentre os varies fatores, foi avaliado no presente trabalho a influencia do 

fluxo salivar e pH na doen9a carie, ja que tern merecido da literatura atual pouca 

abordagem. 

Outre parametro, ja com mais aten98o e a influencia da presen9a de lgA-S 

na saliva no desenvolvimento da doenc;a. Esse assunto, muito controverso na 

literatura, leva a varias discussoes com diferentes pontes de vista. E considerado per 

alguns autores como alga significative no desenvolvimento e ja para outros nao. 

Par ultimo temos uma abordagem, muito mais abrangente na literatura, 

que e a presenya de Streptococcus mutans na saliva; ja que esse microrganismo e 

conhecido como urn dos principais agentes etiol6gicos da doen9a. 

No entanto, a simples altera98o em urn desses fatores nao e determinants 

para o desenvolvimento da doen9a carie, pois essa e multifatorial; mesmo assim, eles 

sao de grande importancia ja que podemos, ao notar-se alguma altera98o, avaliar a 

predisposi9ao que o individuo ou certa popula9ao possa ter para o desenvolvimento 

da doenya carie. 



3. INTRODUCAO 

Segundo Granath & Schroder (1978), a carie e uma doen98 multifatorial, 

cujo desenvolvimento e determinado pela interac;:ao de diferentes fatores de ataque e 

resistencia. E observada atraves da destruic;:8o do tecido mineralizado do esmalte, 

ocasionado pelos acidos organicos, em especial o acido lactico, proveniente da 

fermentac;:8o microbiana dos glicidios dos alimentos (Krasse, 1988). Seu 

aparecimento e resultants da interac;:ao do hospedeiro, representado pelos dentes e 

pela saliva, da microbiota da regiao e da dieta consumida (Weyne, 1995). 

Para Newbrum (1982), normalmente o consume de ac;:ucares pode ser 

considerado o principal fator de ataque. Assim, o papel da dieta no suprimento dos 

substrates, principalmente glicidios, para o crescimento microbiano e o fator dietetico 

mais conhecido no processo da carie dentaria (Brown, 1975; Menaker, 1984). 

T ambem o tempo que este ac;:ucar esta disponivel para produc;:ao de acidos pel as 

bacterias e de fundamental importancia (Lundqvist, 1952). 

Brown (1975) observou que a utilizac;:ao dos glicidios pelos 

microorganismos acontece de quatro maneiras diferentes: como fonte de energia no 

metabolismo glicolitico, na sintese de polimeros extracelulares para adesao das 

bacterias, 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 glicfdios presentes, a consistencia 

pegajosa ou aderente do alimento e o tempo de permanencia na boca exercem 

grande influencia na sua capacidade de provocar caries. 



Sabemos que a saliva tem um importante papel de "limpeza", na 

diminuigiio do tempo que o a9ucar permanece na boca (Mendel & Wolman, 1976). 

Vale lembrar que o processo secre9ao das glandulas e a composigiio quimica da 

saliva (composigiio salivar) sao influenciados pelo estado nutricional individual 

(Johansson, 1994). Dai a importancia em se pesquisar os fatores salivares para 

sabermos sua influencia no desenvolvimento da doen98 eerie. 

A eerie dentaria nao difere de outras doen9aS que apresentam OS 

microorganismos como agentes etiol6gicos, estando na dependencia dos fatores de 

virul9ncia das bacterias envolvidas e dos mecanismos de resistencia do hospedeiro, 

os quais sao altamente complexes e dificeis de serem definidos (Brandtzaeg, 1976). 

As superficies da cavidade oral sao constantemente colonizadas par 

microrganismos, sendo que os estreptococos constituem parte essencial dessa 

microbiota (Loesche, 1982). Apesar disto, certas crian98s, embora apresentando 

niveis elevados de Streptococcus mutans na saliva, nao mostram colonizayao dos 

seus dentes pela bacteria. Esse achado possivelmente pode estar associado a uma 

dieta pobre em sacarose e/ou a presen98 de fatores salivares de defesa que inibiriam 

a colonizayao inicial (Caroling & Kohler, 1987). 

Hegde, em 2005, relatou uma estreita relagiio entre a experiencia de eerie 

e a prese"9a de Streptoccocus mutans, indicando que a quantidade de S. mutans 

aumenta com o ceo-s. 

Na opiniao de Van Houle (1993), a melhor forma de prever o risco de carie 

e pela quantificagiio dos niveis salivares de estreptococos mutans, devido a sua 

associa9ao numerica com a doen98 em humanos. Dessa forma, lndividuos com zero 

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



inversamente, aqueles com 10
6 

UFC de S.mutanshnl de saliva, que estariam na 

categoria de alto risco de carle (Gregory et at., 1986). 

Devemos considerar tambem que, nao apenas a quantidade de 

microrganismo, mas tambem o "tipo da placa", ja que a composi9iio do biofilme dental 

e mais importante que a quantidade na etiologia da carie (Emilson & Krasse 1985). 

Assim, entendemos a importancia de estudarmos as niveis de lga-S e 

Streptococcus mutans presentes na saliva para avaliarmos a sua relevancia no 

desenvolvimento da doen98 carie. 
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4. DESENVOL VI MENTO 

4.1. Fluxo Salivar 

Crossner & Holm (1975) observaram uma correla98o negative entre o !luxe 

salivar e a freqOencia de carie. No entanto, devemos considerar que, a varia98o 

individual e muito ampla ( Crossner & Holm 1977). 

Outros estudos longitudinais nao demonstraram associa98o entre as taxas 

de !luxe salivar em escolares com a freqoencia ou atividade de carie (Crossner, 1981 

e Kloch & Krasse, 1979). lsso pede ser explicado, pelo fate de que onde a preven9Bo 

de eerie e bem organizada, variat;:oes normais do !luxe salivar nao tem efeito no 

desenvolvimento de c8rie em criangas saudclveis. 

Assim, nao h8 evid9ncias suficientes para podermos atirmar que com altas 

taxas de fluxo salivar teremos um aumento da resistencia a carie (Mendel, 1974); 

nem que varia¢es no !luxe salivar em criant;:as saudaveis possam refletir em carie 

dental (Crossner, 1981 e Kloch & Krasse, 1979). 

Por outre lade, a carie pede se desenvolver rapidamente em cases de 

certas patologias, medica98o, radioterapia ou ausencia congenita de gliindulas 

salivares (Bertram, 1967; Mandel & Wolman, 1976; Smith & Smith, 1977). 

Podemos concluir que, conforme Mandel (1974), em condit;:Oes patol6gicas 

das gliindulas salivares, teremos uma correlat;:ao significante entre o !luxe salivar 



( ausencia elou redut;:ao) e a presenya de cane. 

Estudos tambem demonstram uma diferenya eslatisticamente significante 

entre as sexos, sendo que os meninos apresentam maiores taxas de fluxo salivar 

( Crossner, 1984; Anderson, 197 4; Heintze, 1983); outros estudos nao demonstram 

diferent;:as estatisticamente significantes (Walter, 2001; Becks, 1943; Heft, 1984). 

Uma pesquisa leila por Crossner, em 1984, demonstrou taxas de ftuxo 

salivar mais alias em adolescentes do que em adultos (Ericson, 1971). lsso 

provavelmente pode ser explicado pelo fato destes apresentarem as glandulas 

salivares em seu maximo desenvolvimento; tambem o tamanho da glandula tem-se 

mostrado como urn born indicativa da sua melhor capacidade secretora (Ericson, 

1971 ). 

Assim, crianyas com dentiyao mista (adolescentes) apresentaram maiores 

taxas de fluxo salivar do as com dentiyao decidua (Walter, 2001 ). 

Quiros fatores tambem demonstraram influenciar no ftuxo salivar, como por 

exemplo o clima (Shannon, 1966; Kavanagh, 1998; Walter, 2001). Quando a 

temperatura esta elevada ha uma diminuiyao nas taxas de fluxo salivar, que pode ser 

causada por desidratayao, aumento de exercicios fisicos ou ambos (Dawes, 1987). 

Ja baixas temperaturas estao associadas com alias taxas de secreyao (Kavanagh, 

1998; Walter, 2001 ). 

Estudos realizados por Walter (2001) quanta ao usa de drogas 

(antibi6ticos, medicamentos que causam xerostomia e antiinfamat6rios) por 3 meses 

consecutivos, encontraram diminuic;:8o do fluxo salivar, mas nao estatisticamente 

significante; a reduyao do fluxo salivar de adultos e crianyas, devido a certos 

medicamentos, tambem foi relatada por Sreebny (1986). Complementando, Sreebny 

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



usados, com seus respectivos potenciais de xerostomia, poderem estar associados 

com a sensayao de "boca seca". 

Jii em pacientes com Sindrome de Down encontram-se menores taxas de 

fluxo salivar comparada aquelas de pacientes saudaveis ( Yarat, 1999). 

Nota-se tambem que a desidratagilo reduz o fluxo salivar (Holmes, 1964) 

enquanto que a hiperhidratayao o aumenta (Shannon, 1972). 

Podemos acrescentar que alimentos resistentes a mastigayao estimulam o 

fluxo salivar e apresentam um papel protetor dos dentes na prevenyao da ciirie 

(Lauro Filho & Mayer, 1991; Mahan & Arlin, 1995). 

Nos casas de uma reduyiio do fluxo salivar devemos intensificar medidas 

profiliiticas (considerando principalmente a higiene oral e a exposiyao ao fluor) e, 

como passe mais importante, fornecer adequadas informagoes sabre a dieta, 

especialmente contra a cfrculo vicioso de consumir refrigerants, balas e chicletes 

iicidos quando sentir a boca seca. Quando Iemos uma intensa reduyao do fluxo,as 

caries sao acompanhadas par especificas complicayOes, como irritayao da mucosa 

oral, dificuldade de engolir, perda do paladar e !ala danificada (Berlram 1967). 

Nessas condigoes e necessaria um tratamento especial e individual, mas felizmente 

e uma condiyao muito incomum em criangas e adolescentes. 

4.2. lgA-S na Saliva 

varies elementos, ainda nao identificados totalmente, devem ser 

considerados quando se faz referencia a resistencia do hospedeiro e, dentre eles, 

destacam-se as componentes antimicrobianos especificos presentes na saliva. Estes 

UHiiiER&lDliDE [STMUI!I !IE ｃ ｬ ｬ ｾ ｬ ｐ ｉ ｉ ｬ ｩ ｩ ｓ S
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incluem as imunoglobulinas, sendo que, na saliva e em outras secreg6es, existe urn 

predominio da lgA-Secretora (Ben-Arteh, 1986). 

A lgA representa a segunda imunoglobulina mais abundante no sore, mas 

predomina na saliva sob a forma de lgA-S (Ben-Arteh, 1986). 

Esta e uma imunoglobulina dimerica, constituida per duas moleculas de 

lgA, unidas per uma cadeia polipeptidica J, que contem uma glicoproteina 

denominada de componente secretor, que lhe permite resistir melhor a prote61ise de 

ambientes como a cavidade bucal. (Rosa & Rocha, 1995). 

A importancia da lgA-S reside no fate desta possuir urn ample espectro de 

atividade antibacteriana e antiviral, desempenhando papel relevante na protegao das 

mucosas per inibir a aderencia de microorganismos e a penetragao de agentes 

estranhos nos tecidos. Em relagao a carie dental, e sugerido que a lgA-S pede atuar 

como aglutinina especifica, interagindo com receptores da superficie bacteriana, 

inibindo a colonizagao; em fungao da sua capacidade de inativar a 

glicosiltransferase, pede reduzir a sintese de glucanos extracelulares, com resultante 

redugao da formagao do biofilme dental (Nisengard & Newman/, 1994). 

De modo geral, a literatura mostra uma correlagao negativa entre os 

anticorpos lgA-S dirigidos para os estreptococos mutans e a prevalencia de carie, 

(Bolton, 1982; Camling, 1987; Everhart et at., 1978; Rose eta/., 1994) sendo que, 

para alguns autores, (Bolton, 1982; Everhart et a/., 1978) isso indica urn papel 

protetor contra a carie dentaria e, para outros, (Caroling, 1987; Riviere 1987; Tenovuo 

et at., 1987) falta de protegiio contra a colonizagao da cavidade bucal pelos 

estreptococos mutans. 

Estudos mais atuais verificaram que o nivel de lgA nao influencia a 

concentragao de streptococcus mutans na saliva (Koga-lto, 2004). A resposta da lgA 



e eminente quando as crian9as estao realmente infectadas pelo streptococcus 

mutans, resultando em eerie rampante. lsso pode sugerir que a resposta reflete a 

natureza infecciosa de caries dentais severas em contrasts com pequenas les6es 

(Koga-lto, 2004). 

Ja Rose et al. (1994) verificaram a ocorrencia de uma correla9ao positive 

entre os niveis de estreptococos mutans e o indice CPQ-S, tanto para crianyas cerie­

resistentes como para as c8rie-susceptlveis_ 

Esse resultado se presta para explicar o fato de terem encontrado niveis 

menores de anticorpos lgA-S em crianyas carie-susceptiveis, vista que os altos niveis 

salivares do microorganismo nestas verificados poderiam absorver os anticorpos !gA­

S, gerando, dessa maneira, uma falsa ideia a respeito das concentra96es da 

imunoglobulina (Rose eta/., 1994). Os mesmos autores, selecionaram 41 crianyas 

entre 7 e 11 anos de idade as quais, ap6s o exame clinico, foram classificadas como 

cerie-resistentes (CPO-S< 1) ou cerie-susceptiveis (CPO-S> 5). Nenhuma diferenya 

estatisticamente significante entre os dois grupos foi encontrada para os niveis de 

anticorpos na saliva de par6tida. Todavia, na saliva total, foram detectados niveis 

maiores de anticorpos nas crian<;as c8rie-resistentes do que nas criangas c8rie­

susceptfveis. 

Podemos acrescentar tambem que alguns estudos mencionam que os 

anticorpos podem ser absorvidos pelos microorganismos presentes na saliva, 

particulanmente quando sua secreyao e estimulada com parafina ( Gahnberg & 

Krasse, 1981 ). Essa observa9ao pode ser confirmada pelo trabalho de Ben-Aryeh et 

a/. (1986), que encontraram reduyllo marcante nas concentrayoes medias da lgA-S 

da saliva total e de par6tida ap6s a estimulayao com acido citrico. 

Everhard et a/. (1978), pela tecnica de imunofluorescencia indireta, 



avaliaram amostras de saliva total nao estimulada de 29 crian9as com idades 

variando de 3 a 7 anos, para determinar a presenya de anticorpos lgA reagindo com 

diferentes sorotipos de estreptococos do grupo mutans. Constataram uma correlayao 

negativa entre a lgA dirigida para o sorotipo b e o indica ceo-s e afirmaram que, 

embora os niveis de anticorpos se mostrassem mais elevados para o sorotipo c, 

estes nao se correlacionavam com a experi6ncia de cBrie. 

Ja em 1987, foi realizada par Riviere & Papagiannou/is uma investigayao 

com a finalidade de caracterizar os niveis de anticorpos lgA lgG e lgM em amostras 

de saliva total nao estimulada, obtidas de 63 crianyas de 6 a 13 anos de idade, para 

os sorotipos b, c, d, e, f, g dos estreptococos mutans. Os resultados nao apontaram 

diferenya nos niveis de anticorpos para qualquer urn dos sorotipos analisados entre 

as crianyas livres de caries e carie-susceptiveis. 

No mesmo ano, Tenovuo et a/., tambem empregando amostras de saliva 

total nao estimulada obtidas de 31 crianyas de 0,8 a 3,8 anos de idade, nao 

encontraram diferen9a nos niveis de anticorpos lgG, lgA e lgM entre aquelas 

Streptococcus mutans positivas e negativas. 

Ja Caroling & Kohler, em 1987, ao examinarem amostras de saliva total 

estimulada de crianyas de 3 a 6 anos de idade, nao encontraram diferenya 

estatisticamente significante nos niveis de anticorpos lgA-S para aquelas colonizadas 

e nao colonizadas pelos estreptococos do grupo mutans sorotipos c e d. No entanto, 

notaram que a atividade antic6rpica para os antigenos e as celulas inteiras do 

Streptococcus mutans sorotipo cera mais alta em crianyas sem nenhuma experiemcia 

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 crian9<1s e adolescentes com idades variando de 3 a 14 anos, para apreciar a 

especificidade da lgA-S para OS microorganismos associados a carie dentaria. A 

pesquisa revelou que os nfveis medias de anticorpos lgA-S para o Streptococcus 

mutans eram mais altos para o grupo livre de carie, constituido par indivfduos entre 3 

e 11 anos de idade, do que para o grupo carie-ativo. Essa relar;iio nao foi observada 

para crian9<1s de 12 a 14 anos de idade. 

Diferindo desse esludo (Bolton & H/ava, 1982) e do de Camling et at. 

(1987), pesquisas mais recentes, feitas par Koga-lto (2004) demonstraram que os 

niveis de lgA encontrados na saliva tiveram uma correlar;iio muito significante em 

crianvas com carie rampante. Resultados similares foram encontrados par Naspitz et 

at. (1999). 

Ja Aldyoshi (1998) obteve resultados que permitiram concluir que as 

concentrav6es da lgA-S nao diferiram entre os grupos com e sem carie (CPO-D e 

ceo-s > au = 0) e nem se correlacionaram com as niveis salivares de estreptococos 

mutans. 

Esse mesmo autor considerou que varios fatores devem ser levados em 

considerar;iio para a interpretar;iio dos estudos imunol6gicos em relar;iio a carie 

dentaria. As divergencias encontradas entre os resultados apresentados e aqueles 

de outros autores podem ser decorrentes da idade dos pacientes selecionados, do 

usa de saliva total estimulada, da taxa de fluxo salivar e da tecnica empregada para a 

quantificaviio da lgA-S. 

Essas variaveis, quando avaliadas em conjunto, podem ter influencia sabre 

os resultados. Julgou-se valido concluir que os dados apresentados (no trabalho de 

1998) sugeriram a ocorrencia de uma exposic;ao do sistema imune aos 

microorganismos cariog6nicos, porem, nao esclareceram o papel da lgA-S na 
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prote<;Bo contra a carie dentaria. Adicionalmente, e de interesse salientar que um 

nivel protetor da imunoglobulina para um individuo pede nao 0 ser para outre que 

esteja sujeito a continuos desafios cariog9nicos, como pobre higiene oral e consume 

frequente de carboidratos. 

Fontana et a/., em 1995, consideraram que a capacidade que certas 

bacterias apresentam em se aderir a pelicula adquirida do esmalte representa um 

evento critico para a coloniza<;Bo dos dentes. Par esse motive, os autores realizaram 

um estudo empregando fimbrias de Streptococcus mutans e notaram que, nos 

pacientes livres de carie, os niveis de anticorpos lgA-S para essas estruturas 

bacterianas eram mais elevados do que nos c8rie-ativos_ 

Em outros estudos, quando animais experimentais sao imunizados com 

celulas inteiras de estreptococos mutans ou suas enzimas, ocorre uma redugao de 

carie (McGhee. et a/., 1975 e Tanzer et a/., 1973). Esse efeito pede ser atribuido a 

uma inibi<;Bo da aderencia bacteriana as superficies dentarias pela lgA-S. 

Lehner et a/. ( 1978) acreditavam que a resposta imune para os 

microorganismos cariog6nicos pode ser desencadeada durante a colonizay8.o 

bacteriana da cavidade bucal e o irrompimento des dentes deciduos. 

E, para complementar, Ala/uusua (1983) citou que e possivel que uma alta 

concentra<;ao da lgA-S numa idade mais jovem afete o ecossistema microbiano da 

cavidade bucal das criangas, particularmente quando este ainda esta em 

desenvolvimento. 

Nos casas de paciente com Sindrome de Down, Lee (2004) citou que a 

baixa prevalencia de carie parece estar ligada a prote<;ao imune causada pela grande 

quantidade de lgA especificos para S. mu1ans. 
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4.3. pH 

Stephan (1944), avaliou o pH gerado na placa dentaria ap6s a realizac;So 

de bochechos com soluc;So de glicose, em individuos isentos de carie e com diversos 

graus de carie. A partir deste estudo, criou-se o que atualmente e denominado 

"curvas de Stephan". 

Baseado nestas curvas, De Lorenzo (1989) descreveu Ires lases ap6s o 

consume de glicidios.Na primeira lase ocorre a queda rapida de pH, decorrente da 

produ<;:ao de acidos a partir do metabolismo fermentative das bacterias da placa 

dentaria; na segunda ,ocorre a permanencia abaixo do pH critico, onde a dissoluc;:ao 

de ions calcic e f6sforo tentam impedir a ac;So des acidos e 0 inicio do processo de 

remineralizac;:ao, e na ultima lase, ocorre a elevac;So gradual des valores de pH, ate 

atingir o nfvel inicial; ocorre entre trinta a sessenta minutes, e o pH tende a 

permanecer neste patamar nos intervalos entre as refeic;:6es. 

Lazaro, em 1999, observou que a queda do pH da saliva nas crianc;:as de 

baixo risco foi bem mais lenta e uma recuperac;ao mais tardia do que nas crianc;:as de 

alto risco nas quais a queda e a recuperac;So do pH foi imediata. 

Thy/sirup & Fejerskov (1995), conferiram ao desenvolvimento do deposito 

microbiano a extensao e a durac;ao de queda de pH, ou seja, o grupo de baixo risco, 

conforme apontado na lista de fatores do risco de carie, possui baixa quantidade de 

microorganismos na saliva. Desta forrra, a menor quantidade de microorganismos, 

levaria a uma queda mais lenta da curva de pH da saliva e, simultaneamente, a um 

pH menos acidogenico no ponto minima da curva. ConseqOentemente, o inlcio da 

recuperayao da curva ao valor inicial ocorreria mais tarde (minutes). Vista tambSm 

per Louro Filho & Mayer (1991), de onde podemos destacar a menor quantidade de 
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microorganismos na saliva no grupo de baixo risco de caries, contribuindo para uma 

menor produyiio de iicidos na cavidade oral. 

Jii quando M o consume de balas e confeitos pelas crian9as, conforms 

citado por De Lorenzo (1989) a placa dental destes indivfduos fica com o pH baixo 

grande parte do dia, dificultando o mecanisme de defesa. 

Devemos lembrar que Neff citado por Koo & Cury (1996), relatou que 

concentra¢es maiores que 10% de sacarose sao suficientes para promoverem uma 

queda crftica de pH, que segundo Thy/sirup & Fejerskov (1995) se situaria entre 5,3 a 

5,5. 

4.4. Streptoccocus mutans 

Os Streptococcus do grupo mutans tem side fortemente associados a 

lesao inicial de ciirie dental (Zickert, 1997). Uma correla9ao muito significativa tern 

sido obtida por varies autores entre a experiencia de ciirie e a presen99 de GM 

(Zickert, 1997; Gabris, 1999; Purohit, 1996; Teanpaisan et at., 1995). 

Segundo v8rios outros, o S. mutans 6 urn dos microorganismos 

predominantes entre as popula¢es 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. 

0 mesmo autor, em 1982, afinmou a relayiio da carie dental com essa 

especie de microrganismo como o seu principal agente etiol6gico, podendo ser 

iso1ado de placas dentais ou da saliva de indivfduos cBrie-ativos; sendo as niveis 



salivares desses microrganismos um dos fatores mais frequentemente associados ao 

desenvolvimento de les6es de carie dental (Demers eta/., 1990). 

Segundo evidencias na literatura, quanta mais precoce a colonizayao da 

cavidade bucal par estreptococos do grupo mutans, maier o risco de 

desenvolvimento da carie dental na dentiyao decidua (Aialuusua & Renkonen, 1983; 

Kohler eta/., 1988;Fujiwara et at., 1991 ). 

0 inicio das les6es cariosas sempre e precedido pela colonizayao das 

superficies dentarias par estreptococos do grupo mutans, e a colonizayao da 

cavidade bucal geralmente ocorre durante a infancia, sendo a transmissilo para a 

crianc;a dependents principalmente do nivel de infecyao das miles. (Berkowitz & 

Jones, 1985; Kohler & Brattha/1, 1978; Rogers, 1981) 

Nos estudos pioneiros sabre a transmissibilidade e aquisiyao de 

estreptococos do grupo mutans, a comprovayao da procedencia das capas a partir 

das miles foi dificultada em funyao das limita¢es do emprego das tecnicas. (Kohler & 

Andreen & Jonsson, 1984). 

Estudos mais recentes (Torres et a/., 1999) afirmaram que o nivel de 

ｩ ｮ ｦ ･ ｣ ｾ ｩ ｬ ｯ o pelo grupo mutans foi compatfvel com a possibilidade de transmissilo 

precoce das miles para os futuros filhos. 

Segundo alguns autores, a ､ ･ ｴ ･ ｾ ｩ ｬ ｯ o desses microrganismos, em 

contagens altas na saliva materna, ira favorecer a transmissao durante a irrupyBo da 

dentiyao decidua das ｣ ｲ ｩ ｡ ｮ ｾ ｡ ｳ Ｌ , sendo o desenvolvimento das les6es cariosas 

tortemente dependente do memento em que ocorreu a intecyao e a precoce 

coloniza<;ao geralmente associada com maier prevaiEmcia de c2rie dent8ria 

(Aialuusua & Renkonen, 1983; Kohler & Andreen & Jonsson, 1984). 



Ja Azevedo ( 1988), nao caracterizou apenas as miles como as mais 

provaveis fontes de infecyao, detectando padriio de bacteriocinotipagem similar na 

cavidade bucal des demais membros da familia, o que comprova a transmissiio 

intrafamilial des estreptococos bucais. 

Rose eta/., em1994, encontraram uma correla9iio positiva estatisticamente 

significante entre os niveis salivares de estreptococos mutans e o indice CPO-D 

maier que 0. Na literatura, varies estudos mencionaram correla9iio positiva entre os 

niveis salivares do microorganismo e os indices CPO-D e/ou ceo-s, para diferentes 

faixas etarias (Buischi,1987; Granath et a/.,1994; Hirose et a/.,1993; Holbrook eta/., 

1995; k/ock & Krasse, 1977). 

Estudos feitos per Grindefjord et at. (1996), tambem tern demonstrado uma 

correla9iio positiva entre a presenga de GM na saliva e a incidencia de carie dental 

em criangas com 1 ano de idade, embora a rela9iio entre os niveis salivares desses 

microrganismos e a ocorrencia futura de c8rie seja maior quando se avaliam crianc;as 

de 2,5 a 3,5 anos de idade (Grindefjord et at., 1995; Grindefjord eta/., 1996; Thibodeau 

eta/., 1993). 

Ja Mattos-Graner (1998) encontrou dados muito superiores aos 

encontrados em paises desenvolvidos, onde a prevalencia de carie dental e baixa. 

Tambem observando uma associa<;:ao positiva entre o numero de criangas com carie 

e as niveis salivares de GM, sendo o coeficiente de correla9iio maier quando as 

1es6es iniciais foram consideradas, o que demonstra a importrlncia do diagn6stico 

das lesoes iniciais nos estudos que avaliam as fatores etio16gicos da carie dental. 

Concordando com esses achados, Fujiwara eta/. (1991) observaram uma 

correla9iio positiva entre carie dental e niveis salivares de GM em criangas de 0 a 2 

anos de idade e Grindefjord et at. ( 1995), sugerindo que as niveis salivares de GM 



em crianyas com menos de 3 a nos de ida de estao associados com a frequenci a e 

severidade da carie dental. 

Mattos-Graner (1998) tambem demonstrou uma alta prevalencia de 

estreptococos do grupo mutans em crianyas com 12 a 31 meses de idade da amostra 

estudada e sugeriu que os niveis salivares desses microrganismos sao dependentes 

do numero de dentes irrompidos na cavidade bucal, alem de estarem positivamente 

associados a frequt!mcia e severidade da carie dental. Concluido esse estudo 

observou-se que nao houve dependencia entre os niveis salivares de GM e a faixa 

etaria, embora haja uma tendencia de aumento dos niveis de GM com o aumento da 

idade e uma associayiio positive estatisticamente significante entre o numero de 

dentes irrompidos e os niveis salivares de GM. 

Caufield eta/. (1993) avaliaram a colonizayiio da cavidade bucal por GM 

em crianyas desde o nascimento ate os 5 anos de idade e entenderam que o periodo 

critico para a implantayiio de GM na cavidade bucal esta entre 19 e 31 meses de 

idade, correspondendo a epoca de erupyao dos molares. Sugeriram assim que esse 

periodo de maior chance para a implantayao de GM na cavidade bucal, durante a 

idade media de 26 meses (entre 19 e 31 meses de idade), fosse chamado de 'janela 

de infectividade". Estando essa, como ja foi citado, relacionada a erupyao dos 

molares deciduos, visto que as superficies de sulcos e fissures sao mais facilmente 

colonizadas. 

Ja para Mattos-Graner(1998), 70,8% das crianyas 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 populag6es onde a prevalencia de 

c8rie e maior. 



Os dados encontrados por Caufield et a/. (1993) sao compativeis com 

outros trabalhos que demonstraram a necessidade de dentes na cavidade bucal para 

a implantagao de GM (Berkowitz eta/., 1975; Mattos-Graner, 1998) sendo os niveis 

desses microrganismos aumentados com o irrompimento de novos dentes deciduos 

(Kohleret al., 1988; Fujiwara eta/., 1991). 

Embora muitos estudos mostrem correlagao positiva entre as variaveis, ha 

relatos de individuos sem ou com alta incidencia de carie 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 eta/. (1993) identificaram altos niveis salivares de GM em criangas 

africanas com 12 a 30 meses de idade livres de carie. Dados semelhantes foram 

observados em criangas com 12 a 42 meses (Matte eta/., 1993) e com maior idade 

(Carlsson et a/., 1987). 

Calrsson citado par Lauro Fi/ho & Mayer ( 1991) verificou em individuos 

apresentando alta contagem de S. mutans, que, apesar da presenga da bacteria, a 

carie nao se desenvolve na ausencia da dieta cariogenica. 

Na Islandia, Holbrook eta/. (1989) observaram que 5% das criangas com 4 

anos de idade, livres de carie, apresentavam altos niveis de GM na saliva. 

Considerando-se a natureza multifatorial da carie dental, sugere-se que a simples 

presenga de altos niveis salivares de GM nao justifica completamente a alta atividade 

de carie dental. 

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

de carie que !em alias contagens de S. mutans na saliva sao mais susceptiveis a 



carie do que ilquelas livres de Carie que apresentam baixas quantidades do 

microorganismo na saliva. 

Podemos tambem destacar que, em relayiio a atividade cariogenica em 

crianyas portadoras de S. mutans e S. sobrinus, os dados demonstraram que os 

escolares portadores da associayao possufam maier indice de c2rie dentaria em 

relayiio aos que possufam somente o S. mutans na saliva (Hofling et at., 1999}. 

Confirmando, de ceria forma, os dados obtidos par Davey & Rogers (1984}, Hirose et 

at. (1993}, Kohler & Bjamason (1987} e Torres et at. (1991}, que tambem 

demonstraram ser o fndice de carie dentaria maior nas crianyas que possufam a 

associayiio de S. mutans e S. sobrinus, quando comparadas aquelas que possuiam 

somente S. mufans. 

Podemos dizer tambem que o fndice de carie par superffcie em dentes 

decfduos (ceo-s}, teve valores significativamente maiores para os escolares com a 

associayiio de S. mutans/S. sobrinus em relayiio aos que apresentavam somente S. 

mutans. Tais resultados- ao lado dessa associagilo positive- indicam ser o indica de 

ceo-s urn parametro clinico significative para o incremento de carie. (Hofling et at., 

1999). 

Concordando com isso, Gavazzi et at. (1995), sugeriu que existe uma 

correlayao significative entre a prevalencia de caries em dentes deciduos e o 

incremento de caries nos dentes permanentes, de tal forma que o fndice de ceo-s 

pode ser uti I como preditor de caries futuras em relayao a outros parametres. 

Assim, a avaliayiio dos niveis salivares de GM em crianyas pode auxiliar 

na identificagilo precoce de individuos de alto risco de carie dental ( Grindefjord et at, 

1995). 



5. CONCLUSAO 

Pode-se concluir com o presente estudo que diferentes varia¢es no fluxo 

salivar nao vao predispor a doenya carie. Tao somente em casas extremes, onde o 

fluxo esta exageradamente reduzido, com a associayiio dos fatores etiol6gicos da 

doenya. 

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

biofilme presente, Iemos a desmineralizayiio dental; Ialor ja bern conhecido e 

esclarecido. No entanto, estudos envolvendo salivas com pHs abaixo da media e 

capacidade tampao da saliva reduzida sao escassos; sendo necessarias mais 

pesquisas para podermos verificar sua influencia na doen9a carie. 

Em se tratando da presenya de lgA-S na saliva, Iemos uma grande 

divergencia de opini6es entre os autores, sendo encontrados par alguns uma 

correlayiio positiva entre lgA e CPO-D e par outros nao. Podemos acrescentar alguns 

estudos que encontraram niveis salivares de lgA maiores em crianyas carie 

resistentes do que em crianyas carie susceptiveis. Julgou-se valido concluir que os 

dados apresentados encontrados nos varios trabalhos sugerem a ocorrencia de uma 

exposit;ao do sistema imune aos microorganismos cariog9nicos, porem, nao 

esclarecem o papel da lgA-S na proteyiio contra a carie dentaria. Adicionalmente, e 

de interesse salientar que um nivel protetor da imunoglobulina para um individuo 

pede nao o ser para outro que esteja sujeito a continuos desafios cariogenicos, como 

pobre higiene oral e consump trequente de carboidratos. 



Quanta a presenga de S. mutans na saliva, podemos concluir que e urn 

fator imprescindivel no desenvolvimento da doenya, mas nao determinante, o que 

nos vern reforgar a etiologia multifatorial da doenya carie. 
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