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Apresentacao

O professor que abraca a carreira do ensino e pesquisa vivencia, em sua vida, momentos de gran
alegria. Um exemplo concreto desta situacéo é a oportunidade que me foi concedida, por deferénci:
especial do autor, qual seja, de opinar sobre esta obra que traz grandes contribui¢cdes para o ensit
da Microbiologia relacionada com a Odontologia.

Em linhas gerais, a esséncia desta obra reflete as qualidades do mestre que retne grande expe
éncia na arte de ensinar. Numa analise mais detalhada, relacionamos varios pontos relevantes col
destaque especial na area de Microbiologia Oral, e ndo poderia ser diferente, uma vez que o autor
um ardoroso estudioso do assunto.

O livro constitui-se em pedra fundamental que possibilitara um ensino aprimorado ao profissio-
nal e ao académico de Odontologia. O material contido nesta obra é o resultado de um trabalho ar
duo que demandou incansaveis esfor¢cos no sentido de levantar e organizar a literatura pertinente
das mais variadas fontes, dentre as quais merecem destaque as referéncias bibliograficas do prépr
autor, que sao de nivel internacional.

A transmisséo do conhecimento deve ser calcada no pensamento vivido e pesquisado; a verda
de é aquela que se vive na pratica. A semente de ontem frutificou, pois 0 conhecimento cientifico &
acdo continuada — um caminho infinito. Realmente, este livro constitui a confirmacéo dos resulta-
dos colhidos no decorrer de experiéncias didaticas do mestre, guiados pelo caminho escolhido n:
sua brilhante carreira profissional.

Finalmente, quero parabenizar mais uma vez o Prof. Dr. José Luiz De Lorenzo, este dinamico Pro-
fessor, por privilegiar a classe odontologica, em especial a Microbiologia Oral, com o langamento desta
grande obra.

Sao Paulo, janeiro de 2004

Nelson Villa
Professor Adjunto aposentado do Departamento
de Histologia e Embriologido Instituto de Ciéncias Biomédicas
da Universidade de S&o Paulo. Diretor de Prograrbato sensu
de Odontologia da Universidade de Santo Amaro, UNISA.
Ex-diretor da Faculdade de Odontologia da UNISA
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Prefacio

Se for verdade que o homem, para deixar sua semente na Terra, deve ter um filho, plantar uma ai
vore ou escrever um livro, agora eu devo me sentir realizado...

Mas nenhuma dessas realizacBes seria possivel sem a ajuda de seres muito especiais.

Sempre confiei e contei com a Protecdo Divina para realizar esta e todas as obras boas de minh
vida e para evitar que meus incontaveis erros e limitagdes resultassem em mas obras...

Contei com minha esposa para gerarmos duas filhas maravilhosas. Uma delas contribuiu para qu
minha semente fosse ainda mais além, dando-me um genro e duas netinhas muito queridos que d
ram novo alento a minha vida. A outra, nossa colega de profissdo e minha companheira de consul
tério, muito me incentivou a escrever este livro e melhorou muito a sua qualidade, contribuindo para
a execucao de dois de seus capitulos e dando sua opinido sobre varios dos outros.

E, para escrever varios capitulos deste livro, também contei com a colaboracéo preciosa de ami
gos muito queridos, sem 0s quais esta obra seria irrealizavel. S6 lamento néo ter podido contar con
a inestimavel ajuda das doutoras Izabel Yoko Ito (USP — Ribeirdo Preto), assoberbada por compro-
missos, e Maria Regina Lorenzetti Simionato e Silvana Cai, minhas colegas do ICBUSP, que viajaram
para o exterior, onde estdo se aprimorando em Pds-doutorados. Também sé pude contar, em sé u
dos capitulos, com a colaboracéo da Dra. Odila Pereira da Silva Rosa, também limitada por inUmeros
compromissos e em restabelecimento de salide. Quem sabe, uma proxima edi¢do possa ser ainda n
Ihorada com a contribuicdo desses categorizados colegas...

Ja aposentado da USP, recebi convite da Editora Atheneu para escrever um livro sobre
Microbiologia Oral, em func&o da caréncia deste tema na literatura brasileira. Naquela altura da
minha vida, esse convite representou um pesado desafio, mas resolvi encara-lo porque sabia pod
contar com 0 apoio de amigos altamente representativos no ensino e na pesquisa da Microbiologi:
e da Odontologia.

Nosso intuito comum foi escrever todos os capitulos ndo em linguagem altamente cientifica, mas
em uma linguagem a mais didatica e simples possivel, quase que como se estivéssemos ministranc
uma aula. E o resultado desta simbiose € este livro dedicado “ao estudante de Odontologia”, na ver
dade uma ampla gama de pessoas incluindo graduandos, profissionais e alunos de cursos de Esf
cializacdo e Pos-graduacgdo em todas as areas nas quais a Microbiologia Oral representa uma impo
tante parcela do conhecimento total.

A principal lacuna a ser preenchida com a edigdo deste livro € estender estes conhecimentos bé
sicos para toda a classe odontolégica brasileira. Quando Coordenador do Grupo Brasileiro de
Microbiologia Oral (1987-1991), promovi um levantamento do ensino dessa Disciplina em todas as
Faculdades de Odontologia do pais, verificando que na maioria delas ndo havia professores qualifi:
cados para ministra-la e, assim, os cursos eram restritos as Microbiologias Basica e Médica. De [¢
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para ca, a situacdo ainda piorou mais, pois 0s cursos de Odontologia multiplicaram-se freneticamen-
te sem que tivesse aumentado, proporcionalmente, o nimero de colegas professores com formacéo
em Microbiologia Oral. Esta infeliz constatacdo tem se confirmado em todos os cursos de Pés-gra-
duacao e de Especializacdo com os quais colaboro, nos quais a maioria dos alunos, logo na primeira
aula, me informa que nao recebera essas informacdes na faculdade...

Espero, sem nenhuma pretensdo desmedida, que a leitura deste livro possa fornecer a todos os
fundamentos bésicos desta Disciplina tdo necesséria para o entendimento da Clinica Odontolégica
e da grande maioria das suas especialidades. Afinal, € impossivel tratar ou controlar ou prevenir qual-
quer doenca sem um conhecimento preciso das suas causas e dos mecanismos implicados em sua
patogenia....

Espero, finalmente, que a leitura deste livro “contamine” muitos estudantes de Odontologia e lhes
encaminhe para a docéncia e pesquisa em Microbiologia Oral, uma especialidade extremamente ca-
rente em nosso pais, a exemplo do que ocorre com todas as Ciéncias Bésicas...

Sao Paulo, janeiro de 2004

José Luiz De Lorenzo
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Anexo

ENTENDENDO O SIGNIFICADO DE PREFIXOS E SUFIXOS DE PALAVRAS IMPORTANTES

*a, an
* actino

* ad

* aer, aero
+ al, alo

+ algi

s ana

+ andro

« anfi, anfo
s ante

o anti

s antropo
* apico

* ase

* atmo

* auto

* axe

* bacil

* bacterium
* bifido

* bio

* blefaro

* bradi

* bronco
* butiro

+ campilo
* capno

+ cardio

s cario

* caseo

* cata

+ cefalo

* cervico

PARA NOSSO ESTUDO

José Luiz De Lorenzo

auséncia
radiado, radial
em adicdo ou direcdo a
ar

alterado

dor

excessivo
homem

ambos, duplo
anterior

oposto a, contra
ser humano
vértice, cume
enzima

vapor, gas

por si proprio
eixo, centro
bastonete
bastonete, bacilo
fissurado

vida

pélpebra

lento

brénquio
manteiga

curvo

vapor, gas
coragédo

nlcleo

queijo

completo
cabeca, cérebro
pescoco
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acapsulado, anaerébio
Actinomyces, Actinobacillus
adsorgdo

aerobio

alergia, gene alelo
odontalgia, analgesia
anabolismo
Andrologia

anfitriquia, anfétero
antebraco

anticorpo, antitoxina
Antropologia

apical

colagenase

atmosfera

autélise

filamento axial

bacilo
Corynebacterium
Bifidobacterium
biota, micrébio
blefarite

bradicardia
broncopneumonia
acido butirico
Campylobacter
capnofilico, Capnocytophaga
endocardite, miocardio
eucariota, carioteca
caseina

catabolismo

cefaléia, encefalite
cervical, cérvico-facial
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* cida

* cine

* cisto

* cito

+ clasto
* COCO

* cole

+ colo

s copro
* corine
s crino

s crio

* cromo
s crono
* dade

» demo

* derme
o des

» desmo
« di, diplo
+ dipso

o dis

* €Co

s ecto

* ectomia
* emese
* emia

» endo

* entero
s ergo

* eritro

+ esclero
* espleno
+ esteno
* estesia
* esteto
» estoma
* etio

s eu

* X0, extra
+ fago

+ fasia

+ filaxia
» filo

« fisio

+ flebo

+ fobo

« fono

« foro

« foto

» frigo

o fusi

* gastro
* génese, geno
* gero

* gesto

* geusia
* gineco
* glic
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morte

movimento
bexiga

célula

dividir, quebrar
gréo, redondo
bile

intestino grosso, célon
fezes

forma de clava
secretar

frio, gelo

cor, corado
tempo

condicdo
populagéo

pele
separado/anormal
ligamento

dois, duplo

sede

dificuldade

casa, moradia
externo

remogdo cirlrgica
vomito

condigdo do sangue
interno

intestino

forga, trabalho
vermelho

duro

baco

estreito
sensibilidade, sensagédo
térax, peito

boca

causa
verdadeiro

para fora, externo
comer, incorporar
fala

protecéo

amigo, que gosta de
normal, natural
veia

medo, aversao
voz

condutor

luz

frio

em forma de fuso
estdbmago
origem, fonte
velho, idoso
gravidez

paladar

mulher

aclcar, doce

germicida

cinética

cistite

Citologia, plasmécito
osteoclasto
estreptococo, cocobacilo
colédoco

colibacilo, colite
coprofagia
Corynebacterium
enddcrino

cridfilo

cromatina, cromossoma
cronologia

imunidade

epidemia, endemia
epiderme, dermatite
desmineralizagéo/desvio
desmossoma

dimero, diplococo
adipsia

dispnéia, dispepsia
Ecologia

ectoplasma
amigdalectomia
emético, hamatémese
bacteriemia, glicemia
Endodontia, end6geno
enterobactéria, enterococo
energia, sinergismo
eritracito

esclerose

esplénico

estenose

parestesia
estetoscopio
Estomatologia
etiologia

eucariota, eubactéria
exotoxina, extracelular
fagécito, Capnocytophaga
afasia

profilaxia

acidofilo

Fisiologia

flebite

fotofobia, hidrofobia
Fonologia

iodoforo

fotofobia

refrigeracédo

bacilo fusiforme
gastrite

cariogénese, endégeno
Geriatria

gestagdo

ageusia

Ginecologia

glicose, glicolitico
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glosso
gnato
gnose
grafo
grama
haplo
hem
hemi
hepato
hétero
hidro
hiper
hipno
hipo
histero
histo
homeo, homo
ia

iatro
imun
in
infra
inter
intra
iso

ite

labil
lacto
lepto
leuco
linfo
lipo
lise
lito
logia
macro
melano
meno
meso
meta
miceto, mico
micina
micro
mielo
mio
monas
mono
morfo
multi
nano
naso
necro
nefro
nema
neo
neuro
noso
odino
odonto
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lingua

queixo
conhecimento
escrever, registrar
imagem gréfica
Gnico, simples
sangue

metade

figado

diferente

agua

excesso

sono

deficiéncia

(tero

tecido
semelhante
anormalidade

da medicina
resistente
negacéo

abaixo de

no meio de, entre
interno

igual

inflamagéo

que se altera
leite

fino

branco, claro
sistema linfatico
lipidio/falta
destruicdo

pedra, inorganico
estudo, conhecimento
grande

preto

més, menstrual
intermediario
transformacéo
fungo

derivado de fungo
pequeno

nervo, medula
musculo

unidade

(nico

forma

muitos

muito pequeno
nariz

morte

renal

espiralado

novo, recém-formado
nervo

doenca

dor

dente

glossite

prognatismo

diagndstico

grafia, grafico
eletrocardiograma
cromossoma hapléide
hemacia, hemina
hemidesmossoma
hepatite

heterotréfico, heterolactico
hidrofobia

hiperemia

hipnético

hipéxico, hipotenséao
histerectomia, histérica
Histologia, histiécito
Homeopatia, homofermentativo
leucemia

iatrogénico

imunidade

incapacidade, indigestdo
infravermelho, infra-orbital
intercelular, interdental
intracelular

isotipo

pulpite

termolabil

Lactobacillus, lactico
Leptotrichia

leucécito, leucorréia
linfécito

enzima lipolitica/lipotimia
hemolise, citélise
sialolitiase, litotréfico
Microbiologia, Odontologia
macréfago

melanina

menopausa

mesdfilo

metabolismo
basidiomiceto, Micologia
estreptomicina
Microbiologia, micrémetro
mielina, mieloma
mioma, miocardio
Porphyromonas
monovalente, mononucleado
morfologia

multivalente

nandmetro

nasofaringe

necrose, necropsia
nefrite

treponema

neoplasia

polineurite

Nosologia, nosocémio
anddino

Odontologia
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« oftalmo
* Gide
6ligo

+ olo

* oma

* onco

* onico

* opti

o orexia
* 0ro
orqui

s orto

* 0se

* 0SSeo, 0steo
* oto

* OXi

* para
pato, patia
pedo
penia
pepso
peri

* pio
piro
plasia
plegia
pleo
pnéia
pneumo
pode

* poese

* poli
polio
porfiro
poso

* pre

* pro
procto
proto
pseudo
ptial

* ptose

* puer
queilo
querato
raqui
rino
rizo
rragia
rréia

* sapro

* scopia
sepsia, septi
* sialo

* sim

* soma

* stase, statico
* steno

*» sub
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olho

semelhante
€scasso
pequeno

tumor

tumor

unha

olho, visdo
fome

boca

testiculo

direito, reto
degeneracdo
0SS0

ouvido

oxigénio

junto com
doenca

crianga
deficiéncia
digestéo

em torno de

pus

fogo, calor, febre
desenvolvimento
paralisacéo
mdltiplo
respiragdo
pulméo

pé, perna
formacéo

muitos
substéncia cinzenta
cor purpura, escura
dose

antes

antes de/em prol de
anus

primeiro, primitivo
falso

saliva

queda

crianga

labio

duro

medula espinhal
nariz

raiz

liberagéo, saida
secregdo
podriddo

exame visual

infeccéo, contaminagéo

saliva
associagdo
corpo

paralisacdo, inibicdo

forca, vigor
abaixo de

Oftalmologia

cocoide

6ligo-elemento

vactolo

sarcoma

Oncologia

onicomicose, onicofagia
optico, dptica

anorexia

orofaringe

orquite

Ortodontia

necrose
osseointegragdo, osteomielite
otite, otalgia

oxidacédo

parasitismo

patogénico, pulpopatia
Pediatria, pedofilia
neutropenia

dispepsia, pepsina
peritriquio, periodonto
piogénico

pirogénico

hiperplasia, hipoplasia
hemiplegia

pleomérfico

apnéia

pneumonia, pneumococo
pseudépode
hematopoese
polimorfismo, polinucleado
poliomielite
Porphyromonas
posologia

pré-operatorio

periodo prodromico/pré-inflamatorio
Proctologia
protobactéria, protozoario
pseuddpode

ptialina

blefaroptose

Puericultura, puerperal
queilite

queratina

liquido céfalo-raquidiano
rinite

rizogénese

hemorragia

sialorréia

saprofita

microscopia, endoscopia
antissepsia, séptico
sialorréia

simbiose

somatico

bacteriostatico

astenia

subgengival, subaguda
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* supra
* tanato

* taqui

* tatico, taxia
* taxo

o tele

* teno, tend
* terapia

* terato

* termo

o tetra

» tomo

* tono

s topo

* trans

* trepo

* trofo

s tropo

* tox

o ultra

o uni

* uria, uro
* vesico

* Xanto

* Xeno

* Xero

* zimo

* 200

superior, acima de
morte

acelerado
direcdo, tropismo
organizagdo
distante

tendéo
tratamento
monstro

calor

quatro

corte, pedago
tenséo, vigor
local

através de
filamento
nutricao
orientado
veneno

além de

um, Gnico

urina, urinario
bexiga ou com sua forma
amarelo
estranho

seco
fermentagéo
animal
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supragengival, supra-renal
Tanatologia

taquicardia

quimiotatico, quimiotaxia
taxonomia

telemetria

tenalgia, tendinite
Terapéutica

Teratologia

termofilo

tétrade

Anatomia, tomografia
tonico, atonia

uso tépico

transfusdo, transcutaneo
Treponema

autotréfico, heterotréfico
tropismo

toxina, toxico, intoxicagdo
ultra-estrutura, ultra-som
unicelular

hematdria, urografia
vesical, vesicula

xantina

xenofobia

xerostomia, xeroftalmia
Zimologia

Zoologia, epizootia
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Glossario de Bacteriologia Basica de Interesse
para a Microbiologia Oral

José Luiz De Lorenzo
Mario Julio Avila-Campos

O estudo da Microbiologia Oral, na progra-

macéo da Disciplina de Microbiologia das Facul-
dades de Odontologia, segue-se a Microbiologia
Basica, seu fundamento indispensavel. Assim,
mesmo ndo estando dentro dos objetivos deste
livro, este capitulo de abertura consta de algu-
mas informacdes necessarias para uma rapida
recapitulacdo desses conceitos basicos, na for-
ma de glossario a ser consultado toda vez que o
leitor tenha alguma divida a respeito deles quan-
do da leitura dos proximos capitulos. Alguns ter-
mos bioldgicos e bioquimicos importantes que
dao suporte ao estudo da Bacteriologia também
estdo inseridos.

« Acidos: compostos inorganicos ou organi-
COos que se ionizam na agua, liberando ions
H* responsaveis pelo declinio do pH am-
biental (acidificag&o).

Acidos nucléicos:macromoléculas forma-
das pelos nucleotidios RNA e DNA.

Acidos teicoicos e lipoteicéicopolimeros

de ribitol-fosfato ou glicerol-fosfato que
compdem, junto com o peptidoglicano (ver
verbete especifico) ao qual séo covalente-
mente ligados, a parede celular de determi-
nadas bactérias Gram-positivas como esta-
filococos e estreptococos. A parede celu-
lar das Gram-negativas ndo possui esses
componentes, que conferem maior eletro-
negatividade a célula bacterianaa€do
lipoteicdico, que se liga a lipidios da mem-
brana citoplasmatica, atravessa toda a es-
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pessura da parede celular e funciona como
adesina (importante e®treptococcus
mutang, participando da ligacdo das
bactérias que o produzem a estruturas
organicas dotadas de carga elétrica po-
sitiva, como hemécias, supéiie dos
dentes e varios outros tecidos de animais
superiores.

Adenina: base purinica que se pareia com
a timina na dupla hélice do DNA.

Adesina: macromolécula de ligacao espe-
cifica usada para a aderéncia microbiana.
ADP: adenosina-difosfato.

Aerdbias: bactérias que se caracterizam por
sobreviver e se desenvolver somente em
presenca do ar atmosférico, que contém
aproximadamente 21% de oxigénio,XO
Apresentam metabolismo exclusivamente
respiratdrio, que lhes fornece grande quan-
tidade de energia (v&espiracéo aerdbia.
Agar: polimero de galactose (polissacari-
dio) obtido a partir de algas marinhas ver-
melhas. Acrescentado em estado desidra-
tado a meios liglidos de cultivo, solidifica-
0s, possibilitando o isolamento de colbnias
bacterianas e facilitando o estudo e a con-
tagem desses seres no material semeado.
Agente antimicrobiano: agente quimico
ou biolégico capaz de promover destruicéo
ou inibicdo do desenvolvimento de micror-
ganismos em geral. Sao classificados
como antibacterianos, antifingicos e



antivirais, conforme o grupamento micro-
biano por eles atingido; alguns também
podem ser efetivos contra pequenos
protozoarios.

Aminoécido: unidade estrutural das protei-
nas e dos polipeptidios.

Anabolismo: conjunto de processos en-
dergonicos (ver verbete especifico) de
construcao (sintese) de matéria organica
celular, a partir de moléculas simples.
Anaerdbias estritas: bactérias que nao
sobrevivem e ndo se desenvolvem em am-
bientes contendo olecular, que € toxi-

co para elas (veRespiracdo anaerdbid
Nesse grupamento importante para a
Microbiologia Oral, existem bactérias com
diferentes graus de intolerancia ao oxigé-
nio. Considera-se, na atualidade, que os
anaerébios ndo sobrevivem em ambientes
contendo oxigénio porque, com raras exce-
¢Oes, nao formam a enzima superéxido-
dismutase necesséria para a inativagéo do
anion superoxido, que é extremamente t6-
xico para as células (ver verbef&sion
superoxido e Superoxido-dismutasé.
Como a respiracdo anaerobia ndo fornece
grande quantidade de energia, essas bac-
térias degradam substratos contendo car-
bono (carboidratos) e/ou nitrogénio (pro-
teinas, peptidios e aminoacidos) para ob-
terem energia adicional.

Anaerobias facultativas(denominacgéo
mais apropriadafacultativas): bactérias
que se caracterizam pela peculiaridade de
serem extremamente versateis no aspecto
respiratério, pois desenvolvem-se tanto na
presenca quanto na auséncia do oxigénio
atmosférico.

Anfitriquias: bactérias que apresentam
motilidade devido & existéncia de um
flagelo ou de tufo de flagelos em ambas as
extremidades da célula.

Anion: ion dotado de carga elétrica ne-
gativa.

Anion superéxido (G)): radical livre, dota-

do de grande toxicidade, resultante da re-
ducao univalente (ganho de apenas um
elétron H) do oxigénio por flavoproteinas
reduzidas ou via redox. Promove rapida
destruicdo de lipidios da membrana plas-
mética e de enzimas, lisando as células.
Para neutraliza-lo, bactérias aerobias, facul-

tativas e poucos anaerébios estritos como
Porphyromonas gingivalig Prevotella
intermediaproduzem a enzima superoxido-
dismutase (ver verbete especifico).
Antagonismo: relacéo bidtica na qual um
microrganismo provoca a lise ou a inibicao
do desenvolvimento de outro(s) por dife-
rentes mecanismos, notadamente pela ela-
boracdo de substancias toxicas inativado-
ras, como as bacteriocinas.

Antibiose: relacdo entre seres vivos na
gual é exercido o antagonismo, resultando
inativacdo de um deles.

Antibiético: substancia que, em pequena
quantidade, possui atividade antimicrobia-
na. Alguns destroem (bactericidas) e ou-
tros paralisam (bacteriostaticos) o metabo-
lismo da célula bacteriana. Originariamen-
te isolados de fungos e bactérias (metabo-
litos), na atualidade, muitos deles s&o pro-
duzidos por sintese quimica.

Anticorpo: molécula protéica (imunoglobu-
lina) produzida pelo sistema imunitario,
que reconhece especificamente um deter-
minado antigeno e se liga a ele.

Antigeno: molécula estranha (n&o-pré-
pria), por exemplo encontrada na superficie
de microrganismos, que induz a producéo
de anticorpos e a imunidade do tipo celu-
lar no individuo infectado.

Antisséptico ou antisséticogermicida apli-
cado em tecidos vivos. Apresenta alta to-
xicidade seletiva para os microrganismos e
baixa toxicidade para os tecidos animais.
Antitoxina: anticorpo especifico produzido
em resposta a uma exotoxina bacteriana ou
a seu toxoide (vacina).

Apoptose: morte natural programada de
uma célula, causada pela ativacdo de enzi-
mas enddgenas que degradam o DNA. A
linfotoxina (fator B de necrose tumoral ou
TNF-R) elaborada por linfocitos citoto-
xicos € um fator que ativa essas enzimas,
em células animais infectadas internamen-
te por bactérias ou virus, nos ciclos finais
da resposta imuno-inflamatoria.
Assepsia:termo muito empregado em ci-
rurgia para expressar o conjunto de proce-
dimentos destinados a impedir a entrada e
a instalacao de microrganismos em locais
do nosso organismo onde normalmente
eles ndo se fazem presentes.
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ATP (adenosina-trifosfato): molécula ener-
gética das células eucariotas e procariotas.
Autoclavacao: método de esterilizacéo
pela aplicacdo de vapor d’agua sob pres-
sdo (vapor saturado), que atua desnaturan-
do proteinas. Esteriliza a 121°C durante 20
minutos, em 15 psi; a 30 psi, materiais sem
embalagem requerem 132°C durante trés a
sete minutos e materiais acondicionados
requerem a mesma temperatura durante 15
minutos.

Autotrodficas: bactérias que apresentam
requisitos nutricionais muito simples, con-
seguindo desenvolver-se em ambientes
exclusivamente inorganicos. Sintetizam
sua matéria organica utilizando fontes
inorgdnicas muito simples de carbono
(CO,) e de nitrogénio (amdnia, nitritos e
nitratos).

Bacilos: bactérias que apresentam células
alongadas, em forma de basto, com dife-
rentes comprimentos que variam de coco-
bacilos a formas filamentosas que se asse-
melham a fungos.

Bactericida: substancia capaz de destruir
bactérias.

Bacteriemia: veiculacao (translocacdo) de
bactérias pela corrente sangiinea, sem que
ocorra multiplicacagobs.:bacteremiaé um
termo incorreto em lingua portuguesa).
Bacteriocina: proteina toxica, produzida
por bactérias, capaz dkestruir outras
bactérias do mesmo género ou de géneros
diferentes.

Bacteridfago: virus que infecta e se multi-
plica em células bacterianas.
Bacteriostatico: substancia capaz de inibir

o desenvolvimento bacteriano.

Biofilme: comunidade de células microbia-
nas aderida a uma superficie imida e aglo-
merada por matriz de polissacaridios.
Biologia Molecular: ciénciaque trata do
estudo daintese de DNA e proteinas pe-
los organismos vivos.

Capnofilico: microrganismo que cresce em
ambiente enriquecido com 5 a 10% de,CO
Céapsula: revestimento externo viscoso
elaborado por algumas bactérias, consti-
tuido por material geralmente polissacari-
dico, as vezes protéico, que Ihes confere
protecdo contra agentes oh@io externo.
Amostras capsuladas de determinadas es-
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pécies sao mais virulentas do que as
acapsuladas, principalmente porque a cap-
sula dificulta a acéo de fagécitos e de an-
ticorpos.

Catabolismo: conjunto de processos de
degradacdo intracelular de alimentos, que
produz a energia necessaria para as fun-
¢Oes vitais e do qual resulta a formacéo de
detritos toxicos (catabolitos) que devem
ser eliminados pela excregéo.
Catalase:enzima que atua conjuntamente
sobre duas moléculas de peréxido de hi-
drogénio (HO,), degradando-as e dando
origem a uma molécula de oxigénio e duas
moléculas de agua.

Cétion: ion com carga positiva.

Cepa: todos os organismos descendentes
de uma cultura pura, portanto com fenoti-
po e gendtipo definidos; linhagem.

Ciclo de Krebs (ciclo dos acidos tricarbo-
xilicos): conjunto de reacgdes enzimaticas,
processadas em aerobiose, que transforma
0 acido pirtvico em géas carbonico e pro-
duz energia na forma de ATP.

Ciclo lisogénico (lisogenia)ver Profago.
Ciclo litico: processo de replicacdo de um
bacteriéfago (particula viral) virulento
no interior de bactérias por ele infecta-
das. Ocasiona lise da bactéria e liberacao
de novos fagos aptos a infectartras
bactérias.

Cissiparidade (fisséo binaria transversa):
processo de reproducdo assexuada no
qual a célula-mae duplica seu material ge-
nético e divide-se, originando duas células
iguais, que conservam as caracteristicas da
espécie.

Citocromos: classe de proteinas encontra-
da namembrana citoplasméatica das bacté-
rias aerébias, cuja principal funcéo é a fos-
forilacao oxidativa do ADP para ATP.
Citosina: base pirimidinica que se pareia
com a guanina.

Citotoxina: toxina bacteriana que destroi
células do hospedeiro ou altera suas
funcdes.

Clone: grupo de células ou individuos ge-
neticamente identificados, derivado da di-
visdo assexuada de um ancestral comum.
Cocobacilos:bacilos com pequeno compri-
mento, quase assemelhando-se a cocos
ovalados.



Cocos:bactérias com formato arredondado.
Codigo genético:informacado genética
transferida do DNA e carregada pelo RNA
mensageiro.

Coenzima: substancia ndo-protéica que se
associa a uma enzima, ativando-a.
Colagenaseenzima secretada por micror-
ganismos e por células ativadas do hospe-
deiro; degrada o colageno, facilitando a
disseminag&o microbiana.

Colbnia: desenvolvimento macroscopico
de bactérias em superficie solida.
Comensalismo:relacdo simbidtica entre
dois seres vivos, na qual um deles se be-
neficia sem lesar o outro.

Conjugacéo: unido de duas células bacte-
rianas com a finalidade de transferir mate-
rial genético da doadora para a receptora.
Contaminacéo:instalacdo de microrganis-
mos indesejaveis em materiais inanimados.
Distinguir deinfeccaqg que ocorre em se-
res vivos.

Crescimento: embora muitas vezes usado
como sindnimo de desenvolvimento, € um
termo mais apropriado para designar o au-
mento de massa e volume da célula, resul-
tante de nutricdo adequada.

Cridfilas: ver Psicrdfilas.
Cromossomo:estrutura que carrega a in-
formacéao hereditaria.

Cultura ou cultivo: desenvolvimento de
microrganismos em meio artificial.
Desenvolvimento:formacéo de populacdo
microbiana, gerada pelo processo de mul-
tiplicagéo.

Desidrogenaseenzima que remove elé-
trons (2 H, nos processos bioldgicos) de
um substrato, oxidando-o. lActodesidro-
genaseaemove elétrons do acido piravico,
transformando-o em &cido lactico (forma
reduzida).

Desinfeccdo:destruicdo ou remocéo de
formas vegetativas, principalmente pato-
génicas, executada em materiais inanima-
dos (distinguir deantissepsig; esse pro-
cedimento ndo atinge necessariamente to-
das as formas vegetativas e é ineficaz con-
tra esporos bacterianos.
Desinfetante:agente aplicado em superfi-
cies inanimadas para destruir formas
microbianas vegetativas, especialmente as
patogénicas.
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Desnaturagdo:alteracdo da estrutura mo-
lecular de proteina.

Diplococos: cocos dispostos aos pares.
DNA (&cido desoxirribonucléico):cadeia

de nucleotideos ligados, contendo a
desoxirribose como acucar.

DNase (desoxirribonuclease)enzima que
degrada a molécula do DNA.

Endergbnicas ou endotérmicageactes qui-
micas que consomem energia, como a sinte-
se intracelular de compostos orgénicos.
Endotoxina lipopolissacaridica: toxina
termostavel (pode resistir a autoclavacédo)
encontrada naturalmente no lipidio A da
porcéo externa da parede celular das bac-
térias Gram-negativas. Geralmente € abre-
viada como LPS, com base no termo “li-
popolissacaridio”. E liberada quando es-
sas bactérias sofrem lise, desempenhan-
do multiplas atividades biol6gicas dele-
térias para os tecidos animais, principal-
mente pela capacidade ak#var o sistema
complemento.

Endosporo: esporo formado dentro da cé-
lula bacteriana.

Enterotoxina: exotoxina que causa gastro-
enterite.

Enzima: proteina que catalisa rea¢fes bio-
quimicas em organismos Vvivos.
Escotocromdgenosmicrorganismos que
produzem pigmentos na auséncia de luz
(ex.: Mycobacterium scrofulaceym

Espacgo periplasmatico:existe entre as
duas camadas da parede celular das bacté-
rias Gram-negativas e contém muitas enzi-
mas hidroliticas, toxinas e fatores quimio-
taticos.

Espirilos ou espiraladas:bactérias com
morfologia helicoidal, formando ndimeros
variaveis de espiras completas; compreen-
dem os vibrios e os treponemas ou espiro-
guetas (ver verbetes especificos).
Espiroquetas: bactérias helicoidais e mo-
veis (flexdo) devido a flagelos periplasma-
ticos.

Esporos: formas de grande resisténcia de
certos microrganismos.
Estafilococos:cocos que formam arranjos
naturais semelhantes a cachos de uva.
Esterilizacdo: destruicdo ou remocédo de
todas as formas de vida, inclusive de
esporos, presentes em qualquer material.
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Estreptobacilos: bacilos dispostos em ca-
deia, enfileirados.

Estreptococos:cocos dispostos em ca-
deia, enfileirados.

Estufa esterilizadora: método de esteriliza-
¢do (170 a 18C durante uma a duas ho-
ras) que utiliza o ar seco superaquecido.
Exergbnicas ou exotérmicasteacgdes qui-
micas das quais se libera energia.
Exoenzimas (enzimas extracelularesgn-
zimas excretadas por bactérias heterotrdfi-
cas (ver verbete especifico) no meio am-
biente, para degradar macromoléculas nu-
tritivas néo absorviveis; dessas cliva-
gens, resultam microparticulas de baixo
peso molecular que podem ser absorvidas
pela célula bacteriana.

Exonuclease:enzima que cliva nucleotidios

a partir de uma cadeia polinucleotidica.
Exotoxinas: proteinas toxicas excretadas
por bactérias no meio ambiente.
Facultativas: termo mais adequado que
anaerdbias facultativas pois estas meta-
bolizam tanto na presenca (aerobiose)
guanto na auséncia (anaerobiose) de
oxigénio.

Fator de desenvolvimentonutriente indis-
pensavel para o desenvolvimento de cer-
ta bactéria, tem que estar disponivel no
meio ambiente, devido a impossibilidade
dessa bactéria sintetiza-lo. Exemplos: vita-
minas do complexo B pataactobacillus
spp e fatores V e X (5 e 10) do sangue para
Haemophilusspp.

Fendtipo: manifestacdo externa do gendti-
po de unser.

Fermentacédo: processo anaerdbico de
producdo de energia que nao envolve en-
zimas respiratérias, mas enzimas fermenta-
tivas. Tanto o doador inicial de elétrons
(“combustivel”, geralmente carboidrato)
como o receptor final de elétrons (acidos
piravico e lactico, acetaldeido etc.) sdo
compostos organicos. Algumas bactérias
fermentam outros substratos organicos
como aminoacidosPfevotellae Porphy-
romonas, pirimidinas e alguns acidos or-
ganicos. Os produtos finais, derivados da
decomposicdo de carboidratos, dependem
do tipo de fermentacdo executada pelo mi-
crorganismo: acido lactic&{reptococcus
spp, Lactobacillusspp), acido acético
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(Acetobacter acetiprodutor de vinagre),
acido propiénico Propionibacterium
spp), acido butiricolostridium buty-
ricum), alcool etilico (leveduras como
Saccharomycespp), gases etc.

Fibrilas: filamentos rigidos e curtos (bem
menores que as fimbrias) externos a célu-
la de varias bactérias; sdo constituidas
predominantemente por glicoproteinas e
contém adesinas implicadas na capacidade
de aderéncia.

Fibrinolisina: quinase produzida por cer-
tos microrganismos; dissolve coagulos
de fibrina, facilitando a disseminacéo da
infeccao.

Filtracdo microbioldgica: processo que
remove microrganismos de liqlidos, utili-
zando membranas com microporos.
Fimbrias (pélos): estruturas protéicas fle-
xiveis e relativamente longas, constituidas
predominantemente por proteinas, existen-
tes na superficie de muitas bactérias Gram-
negativas e em algumas Gram-positivas
como Streptococcug ActinomycesSao
adesinas responsaveis pela aderéncia a di-
ferentes superficies do nosso corpo. A
fimbria F (defertility) é responséavel pela
transmissao de material genético na conju-
gacado bacteriana.

Flagelina: proteina estrutural dos flagelos.
Flagelo: apéndice celular delgado e flexi-
vel responséavel pela motilidade de certas
bactérias.

Flora: conjunto de vegetais que convi-
vem em certo habitat. Designacédo erro-
nea para conjunto de microrganismos, a
exemplo damicroflora (correto:micro-
biota).

Fosfolipidio: principal tipo de lipidio en-
contrado na membrana citoplasmatica das
bactérias e nas membranas celulares em
geral; formado por grupamentos fosfato e
uma molécula de glicerol ligada a dois aci-
dos graxos de cadeia longa.

Fosforilagcdo: adicdo de grupamento fosfa-
to a um composto.

Fosforilacdo oxidativa: processo executa-
do na cadeia respiratéria para geracao ae-
rébica de ATP a partir do ADP.
Fotocromdgenos:microrganismos que
produzem pigmentos na presenca de luz
(ex.: Mycobacterium kansagii



Fotossinteseconverséo de energia lumi-
nosa em quimica; sintese de carboidrato a
partir de CQ.

Fusiformes: bacilos que apresentam uma
ou ambas extremidades afiladas (forma de
fuso).

Gene: unidade fundamental fisica e funcio-
nal da hereditariedade.

Genoma: conjunto dos cromossomas.
Genotipo: composicao genética de er.
Germicida: qualquer agente empregado
para destruir microrganismos, principal-
mente 0s patogénicos.

Glicocdlice: polimero gelatinoso que cir-
cunda a célula de bactérias.

Glicdlise (via glicolitica ou via de Embden-
Meyerhoff-Parnas): série de reacdes bio-
gquimicas nas quais enzimas glicoliticas ou
sacaroliticas degradam a molécula de gli-
cose até a formacédo de acido piravico.
Uma molécula de glicose gera duas de
acido piravico.

Glucanos: homopolimeros (polissacari-
dios) formados pela unido de moléculas
de glicose; algumas espécies de estrepto-
cocos bucais os produzem e os utilizam
como fontes de reserva nutritiva e como
recursos de colonizacdo em tecidos do
hospedeiro.

Gram-positiva: bactéria que retém o com-
posto iodo-pararrosanilina (violeta de gen-
ciana + lugol) na parede celular, mesmo apos
lavagem rajpla com alcool absoluto, coran-
do-se em roxo. A retencdo pode ser explica-
da pelo alto teor de peptidoglicano (supe-
rior a 50%), que confere menor permeabili-
dade a essa célula. Os cocos geralmente
sao Gram-positivos, havendo excecbes
como 0s géneraseisseriae Veillonella
Gram-negativa: bactéria que ndo retém o
composto iodo-pararrosanilina (violeta de
genciana + lugol) na parede celular quan-
do lavada rapidamente com alcool absolu-
to, que a torna incolor. Cora-se em verme-
lho pela adigcéo posterior de fucsina basi-
ca. A grande permeabilidade ao alcool e a
retirada do corante roxo podem ser explica-
das pelo baixo teor de peptidoglicano (cer-
ca de 10%) e pelo alto teor de lipidios em
sua parede celular. Os bacilos, incluindo as
formas espiraladas, normalmente séo
Gram-negativos, havendo exce¢Bes como

©

os géneroBacillus, Clostridium, Cory-
nebacterium, Lactobacillus, Actinomyces,
Rothia, Propionibacterium, Bifidobac-
terium e Eubacterium

« Guanina: base purinica que se pareia com
a citosina.

» Guanosina: nucleotideo que tem como
base a guanina.

» Hemoglobina: proteina do sangue trans-
portadora de oxigénio.

» Hemolise-alfa:lise parcial de hemacias exe-
cutada pobactérias viridantesou alfa-he-
moliticas, o resultado expressa-se na forma
de halos esverdeados ao redor das coléni-
as desenvolvidas em agar-sangue.

» Hemdlise-beta:lise total de hemacias pro-
movida por bactéridseta-hemoliticas em
torno de suas col6nias formadas em agar-
sangue, aparecem halos transparentes.

* Hemolisinas:toxinas bacterianas que des-
troem hema@cias, liberando a hemoglobina.

 Heterolacticas: bactérias que executam a
fermentacao heterolactica que produz
acido lactico, varios outros acidos organi-
cos e alcool etilico, com ou sem a produ-
cdo de gases (& CQ), conforme o mi-
crorganismo.

 Heterotréficas: bactérias que necessitam
de fontes organicas de carbono (carboi-
dratos) e de nitrogénio (proteinas, pepti-
dios e aminoacidos) para elaborarem sua
matéria organica. Como esses nutrientes
sdo macromoléculas, essas bactérias ela-
boram e excretam enzimas especiais (pro-
teases, sacarases, lipases etc.) para cliva-
los em particulas muito pequenas e de
baixo peso molecular que possam ser ab-
sorvidas pela membrana citoplasmatica.
Nesse grupo, esta a grande maioria das
bactérias patogénicas.

« Hialuronidase: enzima bacteriana que
hidrolisa o acido hialur6nico da substancia
intercelular, favorecendo a disseminacéo
da infeccéo.

« Hifa: filamento longo de células de fungos
e deactinomicetos.

» Homolacticas: bactérias que executam a
fermentacéo homolacticaque produz pra-
ticamente s6 Acido l4ctico.

« Incineracgdo: processo drastico de esterili-
zacdo no qual o material contaminado é re-
duzido a cinzas.

> Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.



Incubacao: conservacgéo de cultivo micro-
biano, durante o tempo necessario, em am-
biente com temperatura e tensdo atmosfeé-
rica ideais para seu desenvolvimento.
Intoxicacdo: condicao resultante da inges-
tdo de toxina produzida por microrganis-
mos.

Ligase: enzima que redne uma ligacao
fosfodiéster rompida em um &cido nucléico.
Liofilizacdo: consiste no congelamento e
na desidratagédo rapida (alto vacuo) de cul-
turas microbianas, com a finalidade de
conserva-las na forma de pé, durante lon-
gos tempos.

Lise: rompimento ou morte de uma célula.
Lisogenia: estado de incorporacédo do
DNA do fago na célula do hospedeiro (ex.:
célula bacteriana), sem lisa-la.

Lofotriquias: bactérias moveis portadoras
de um tufo de flagelos em uma de suas ex-
tremidades.

Macromolécula: molécula grande tal como

o DNA, as proteinas e os polissacaridios.
Marcadores genéticos:alelos usados
como sondas experimentais para identificar
um individuo, um tecido, uma célula, um
cromossoma ou um gene.

Meio diferencial: meio de cultivo que pos-
sibilita diferenciacéo das bactérias desen-
volvidas, por diferentes aspectos das co-
I6bnias ou por alteragBes que as colbnias
promovem no meio, tais como diferentes
tipos de hemolise ou formagédo ou nao de
polissacaridios extracelulares.

Meio diferencial-seletivo: retne as van-
tagens dos meios diferenciais e dos se-
letivos.

Meio seletivo: meio de cultura cuja formu-
lacdo apresenta substancia(s) capaz(es) de
estimular especificamente o desenvolvi-
mento de determinado grupamento ou es-
pécie bacteriana e, ainda, substancia(s)
gue impede(m) o desenvolvimento da
maioria das outras espécies.

Membrana citoplasmatica: membrana mui-

to delgada situada abaixo da parede celu-
lar, apresentando composicdo semelhante
a das outras membranas bioldgicas (protei-
nas e fosfolipidios). E a responsavel pelo
transporte ativo e seletivo dos nutrientes
para o interior da célula bacteriana e pela
excrecao, também seletiva, dos catabolitos
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téxicos. Sedia os mesossomas que formam
o0 septo divisor no processo de divisdo, 0s
ribossomas que regulam a restauracao da
parede celular na area fendida e os compo-
nentes da cadeia respiratéria.

Mesofilas: bactérias que se desenvolvem
na faixa de 10 a 46, com temperatura Oti-
ma entre 25 e 4G. Nesse grupamento, en-
contram-se as que se instalam no organis-
mo de mamiferos.

Mesossomainvaginacdo da membrana ci-
toplasmatica devida a dobras ou a estrutu-
ras tubulares ou vesiculares.
Metabolismo: somatério daseacbesdio-
guimicasde producéo (reacdes endergb-
nicas) e de utilizacao de energia (reacdes
exergbnicasjjue ocorrem em uma célula
viva.

Microaerdfilas: bactérias que requerem,
para desenvolver-se, ambientes conten-
do teores de oxigénio molecular em tor-
no de 10% ou menos, portanto muito in-
feriores ao presente no ar atmogfé
(cerca de 21%).

Microbiota: conjunto de microrganismos
(bactérias, fungos e virus) que convivem
em um habitat. Nao é correta a denomina-
cdomicroflora, pois os microrganismos
ndo sao seres vegetais.

Microflora: verflora.

Monotriquias: bactérias moveis que apre-
sentam um unico flagelo em uma de suas
extremidades.

Motilidade: capacidade de um organismo
SEe MOoVveKom recursos proprios, na maioria
dos casos gracas a formacao de flagelos.
Movimento browniano: oscilagéo da célu-

la em ambiente liquido, devido ao bombar-
deamento molecular do liglido.

Mutacdo: qualquer alterag¢&o na estrutura
genética, transmissivel aos descendentes.
Neuraminidase: uma das enzimas que
hidrolisam proteinas.

Neurotoxina: exotoxina que interfere na
conducgéo de impulsos nervosos.
Organelas: estruturas revestidas de mem-
brana localizadas no citoplasma da célula,
essenciais para o desempenho de certas
propriedades; exemplos: ribossomas, gra-
nulos de reserva e esporos.

Oxidacao: reacdo quimica na qual um
substrato combina-se com 0 oxigénio (oxi-



dacdo nao-biolégica) operde elétrons
(oxidacdo biologica).

Oxidases:enzimas que promovem oxida-
¢cdo de um substrato.

Oxirreduc@es bioldgicas:sequiéncia de
reacdes enzimaticas de oxidacao (perda de
elétrons) e reducdo (ganho de elétrons)
que ocorrem no metabolismo dos seres vi-
vos. Desidrogenases (oxidases) transpor-
tam elétrons H(dois atomos de hidrogé-
nio) de um substrato reduzido para outro,
com producédo de energia em cada passa-
gem. Asrespiracfes aerdbica anaerébi-

ca e afermentacdoséo constituidas por
oxirreduc@es bioldgicas.

Parede celular:estrutura rigida que reves-
te externamente a célula bacteriana, confe-
rindo-lhe o formato e protegendo-a de al-
teracdes osmoéticas do meio ambiente. A
presenca de parede celular contendo pep-
tidoglicano (ausente em apenas alguns
géneros comMycoplasmaUreaplasmae
Acholeplasmpcaracteriza a célula bacte-
riana, que € procariota. Sede da reagdo de
Gram, pois a constituicdo da parede celu-
lar das Gram-positivas é bastante diferen-
te das negativas.

A parede celular das Gram-positivas apre-
senta camada Unica, formada por peptido-
glicano (componente majoritario — ver
verbete especifico) e acido teicoéico (ver
verbete especifico).

Nas Gram-negativas, a parede é composta
por duas camadas constituidas por pepti-
doglicano, lipidios, fosfolipidios, lipopro-
teinas, proteina (porina) e lipopolissacari-
dios (endotoxina). Os diversos lipidios sao
0S componentes majoritarios.
Patdgeno:organismo que causa doenca.
Peptidoglicano (mureina):heteropolimero
responsavel pela rigidez, forma e protecéo
contra alteracBes osméticas do meio ambien-
te. Formado por dois aminoagucares (N-
acetilglicosamina e acido N-acetil-muramico)
e por diversos aminoacidos. Constitui cerca
de 50 a 90% da parede das Gram-positivas e
apenas 10% das Gram-negativas.
Peritriquias: bactérias méveis que apre-
sentam flagelos em torno de toda a célula.
Permeasesproteinas que atravessam toda
amembrana citoplasmaticaiando micro-
poros; regulam a passagem seletiva de

micromoléculas nutrientes para o interior
da célula bacteriana.

Peroxidase:enzima que oxida um substra-
to reduzido e transfere dois &tomos de hi-
drogénio para a molécula de perdxido de
hidrogénio, inativando-a e gerando duas
moléculas de agua. O peroxido de hidrogé-
nio é toxico porque oxida irreversivelmen-
te os lipidios da membrana, destruindo a
célula bacteriana.

Pilina: proteina estrutural dqsli.

Pilus: pélo sexual situado na superficie
bacteriana utilizado na conjugacao. O plu-
ral épili.

Pirimidinas: bases de &cidos nucléicos
(citosina, timina e uracila).

Plasmidio: pequena molécula circular de
DNA que se replica independentemente
do cromossomo.

Pleomorficas: bactérias da mesma espé-
cie que assumem diferentes morfologias
celulares.

Porina: proteinaexistente na membrana
externa da parede celuldas bactérias
Gram-negativas, permiteadsorcao seleti-
va de moléculasnuito pequenasollveis

e de baixo peso molecular.

Procariota: célula, como a bacteriana, que
ndo apresenta membrana nuclear, mitocén-
drias, aparelho de Golgi, reticulo endoplas-
matico e lisossomas; apresenta apenas um
cromossoma circular disperso no citoplas-
ma e peptidoglicano na parede celular.
Profago: cromossoma deacteridéfago que
entra em ciclo lisogénico com a bactéria in-
fectada; ndo lisa a célula bacteriana, mas
integra-se a seu cromossoma acrescentan-
do nova propriedade, como a producédo de
toxina.

Protedlise (putrefacdo):processo anaerdbi-
co no qual certas bactérias decompdem
compostos nitrogenados (proteinas, pepti-
dios) utilizando enzimas proteoliticas ou
proteases. Os produtos finais geralmente se
caracterizam por odor fétido: indol, escatol,
gas sulfidrico, aménia, acidos cetbnicos,
aminas fétidas, putrescinas e cadaverinas.
O rendimento energético é muito baixo.
Psicréfilas ou critfilas: bactérias que se
desenvolvem na faixa de 0 a°GQ com
temperatura 6tima entre 10 @@Qalgumas
conseguem multiplicar-se mesmo €0
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podendo contaminar alimentos e produtos
biol6gicos mantidos em refrigeradores.
Purinas: bases de &cidos nucléicos (ade-
nina e guanina).
Radiacédo ultravioleta: radiacéo nédo ioni-
zante que apresenta maior atividade bacte-
ricida (acdo sobre o DNA) quando seu
comprimento de onda esta proximo a 260
nandémetros. Apresenta minima capacidade
de penetragdo e seu uso deve ser restrito
a procedimentos de desinfec¢éo, principal-
mente ambiental.
Radiaces ionizantestadiacdes eletrdnicas
dotadas de grande energia, conyoeaa X,
capazes de romper as moléculas microbia-
nas. Tém grande poder de penetracéo, es-
terilizando produtos previamente acondici-
onados. A mais usada é a radiagdemi-
tida principalmente a partir do cobalto 60.
Radical superéxido:verAnion superdxida
Reducgédo: reagcdo quimica que remove
oxigénio ouincorpora elétrons a um
substrato.
Respiragéo: sequéncia dexirredugfes
exergobnicas(ver verbetes especificofjo-
l6gicas na qual elétrons Hetirados do
“combustivel” doador inicial (composto
reduzido) séo transferidos para um recep-
tor final inorgénico exégeno, resultando
na produgéo de COH,O e energia.
Respiragdo aerdbiaseqiiéncia dexirre-
ducdes biolégicas geradoras de energia
na qual na qual o receptor final de elétrons
H, € o Q molecular. Utiliza citocromos (pro-
teinas contendo grupamento heme) no
transporte dos elétrons e seu rendimento
energético é alto (38 moléculas de ATP).
Glicose (GH.,0) +6Q — 6 CO+6HO
+ energia.

Respiracdo anaerdbiaseqiiéncia dexir-
reducdes biolégicageradoras de ener-
gia, na qual o receptor final de elétrons H
€ um composto inorganico diferente dp O
(nitrato, carbonato, sulfato, fumarato).
Bactérias anaerdbias ndo possuem citocro-
mos em sua cadeia respiratoria, portanto
ndo usam o Pmolecular. O rendimento
energético é muito menor (cerca de dez ve-
zes) do que o da respiracdo aerdbia.
CH.,O, + 12NQ; (nitrato) —> CO+

6H0 + gases (N 0xido nitroso e

oxido nitrico) + energia.
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Ribossomas:estruturas constituidas por
RNA e proteinas, dispersas pelo citoplas-
ma; séo responsaveis pela sintese de pro-
teinas.

RNA (acido ribonucléico): acido nucléico
unifilamentar semelhante ao DNA, porém
tendo ribose como agucar e uracil em vez
de timina como uma das bases.
Sacaroliticas: bactérias produtoras de en-
zimas que decomp&em produtos agucara-
dos; os produtos finais geralmente sédo
acidos organicos (lactico, acético, propio-
nico, succinico etc.)

Septicemia: proliferacdo de bactérias no
sangue, acompanhada de febre.
Simbiose: relacdo bidtica da qual resulta
beneficio para os seres nela envolvidos.
Sinergismo: aumento do efeito produzido
por dois ou mais microrganismos ou dro-
gas antimicrobianas.

Sonda de DNA:fita curta e simples de
DNA ou RNA marcada por processos la-
boratoriais; € usada para localizar fita com-
plementarthoméloga) em uma amostra de
DNA isolado, por exemplo, de uma bacté-
ria a ser identificada.
Superoéxido-dismutase:enzima lemocu-
prina = proteina contendo cobre) que ina-
tiva o radical toxico superoxidwer Anion
superoxidg. Promove a reagao desse anion
com dois ions hidrogénio (redugéo), for-
mando Q e HO, que € decomposto por
catalase e peroxidase gerandpeQduas
moléculas de kO (ver verbete€atalasee
Peroxidasg. Com raras excecfes, como
Porphyromonas gingivalig Prevotella
intermedia ndo é produzida por bactérias
anaerQbias estritas e, na atualidade, esta
parece ser a melhor explicacdo do fato de
0 oxigénio ser letal para elas.

Tampao: substéncia como peptona e fos-
fatos, utilizada para compensar alteraces
de pH em meios de cultivo, evitando a mor-
te prematura de células bacterianas.
Taxonomia: ciéncia que se ocupia clas-
sificacdo microbiana.

Termdfilas: bactérias que se desenvolvem
na faixa de 25 a 8C ou mais, com tempe-
ratura étima entre 50 e €D

Timidina: nucleosidio que tem a timina
como base.
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Timina: base pirimidinica que se pareia e« Vibrios ou vibrides: bactérias encurvadas,

com a adenina. com forma de virgula, portanto sem forma-
Toxemia: presenca de toxina no sangue. rem espirais completas que caracterizam os
Toxdide: toxinaque, embora inativada, espirilos ou espiroquetas.

conserva agaracteristicas antigénicas, e Viridantes: bactérias, como a maioria dos
sendo utilizada como vacina. estreptococos bucais, que produzem
Transducéo: transferéncia de genes de hemolisinas que promovem lise parcial das
uma bactéria doadora para uma receptora, hemacias, da qual resulta a formagéo de
usando um fago como vetor. um halo esverdeado em torno das colbnias
Transformacao: modificacdo dirigida de desenvolvidas em agar-sangue.

um genoma pelo DNA de uma célula com
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Relacdes Microbiota-Hospedeiro:
Infeccao e Resisténcia

José Luiz De Lorenzo
Mario Julio Avila-Campos
[. O PROCESSO INFECCIOSO zodrios e virus, embora alguns autores néo acei-
tem os virus como microrganismos, pois ndo
ConcerTos DE INFECGAO, VIRULENCIA E apresentam organizacao celular nem metabolismo
PATOGENICIDADE préprio (ver Capitulo 14 — Virologia Geral e de

Interesse para a Odontologia). Por outro lado, de

Neste capitulo, serdo discutidos aspectogcordo com a concepgado original, a expre$sis
basicos a respeito de infec¢io e doenca infeccigedeiros altamente organizados” restringe-se a
sa, duas entidades diferentes cujos entendimeanimais e vegetais superiores, embora tenha sido
tos sdo fundamentais para o estudo da Patolelemonstrado, posteriormente, que células bacte-
gia Infecciosa, campo de amplo interesse parafianas, que também apresentam elevado grau de
Medicina e a Odontologia. O conhecimento dorganizagéo, também podem ser infectadas por
fendmenos envolvidos no processo infeccioswirus especificos denominados bacfagos.
foi e continua a ser a base das medidas terapéu- E fundamental repararmos que o conceito de
ticas e preventivas de inimeras doencas, medinfeccéo refere-se exclusivamente & colonizagéo
das essas que tantos beneficios tém trazido pangsicrobiana no hospedeiro, possibilitando-nos
o0 homem, outros animais e vegetais. Sem conh&oncluir que nem sempre infeccdo implica doen-
cermos 0s principios e 0s mecanismos basicoga, dano, lesdo ou prejuizo para o hospedeiro.
do quadro infeccioso, torna-se impossivel preveComo sera mais bem detalhado no Capitulo 5 —
nirmos e tratarmos as inimeras doencgas de eti® Ecossistema Bucal, a superficie de nossa pele,
logia microbiana que acometem os seres vivosde nossos dentes e de varias das nossas muco-

A palavra infecc8o deriva do verbo latino sas sao habitats, séo nichos ecologicos de um
inficere, que significa “impregnar”. Do ponto de grande nimero de microrganismos. Isto signifi-
vista biologico, infecgdo é uma forma de relacdaa que, no decorrer de nossa vida, muitas cen-
microbiota-hospedeiro que consiste na implantatenas de espécies microbianas conseguiram im-
céo e na colonizacdo de microrganismos enplantar-se, crescer e multiplicar-se, portanto con-
hospedeiros altamente organizados. Por “coloniseguiram colonizar consistentemente esses com-
zag&o”, devemos entender a aderéncia, a adapartimentos organicos, sem no entanto normal-
tac&o ecoldgica, o crescimento celular e a postenente Ihes causar mal algum. Pelo contrario, es-
rior multiplicagéo (desenvolvimento populacio- sas microbiotas locais constituem-se em rele-
nal) de microrganismos no tecido infectado. Ovantes recursos de defesa local, pois dificultam
termo “microrganismos” abrange bactérias, fun-sobremaneira a implantacéo de espécies patogé-
gos microscopicos, algas microscopicas, protonicas alienigenas, estranhas a essas microbiotas.
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Apenas este exemplo é suficiente para dehospedeiro. A viruléncia de um microrganismo
monstrar que existem infeccdes benéficas parapode ser avaliada em termos de dose letal 50
hospedeiro e que, por conseguinte, infec¢do n&®L50), que € o nimero de células microbianas
é sindénimo de doenca infecciosa. Como seréu de particulas (caso dos virus) ou a dose de
abordado com mais detalhes no capitulo anteeoxina microbiana que, quando inoculadas em
riormente mencionado, as microbiotas residenum lote de animal sensivel a elas, sdo capazes de
tes, também referidas como “normais”, convi-lesar ou matar 50% dos animais; a via de inocu-
vem em estreita relagcdo e em harmonia constamacao varia de acordo com cada microrganismo
te com o hospedeiro. No entanto, como seray toxina.
analisado em tdpico posterior, alguns microrga- A patogenicidade é uma medida resultante da
nismos que constituem essas microbiotas panteracdo ou composicéo dessas forcas antagdni-
dem se tornar patogénicos quando as condicdegs (viruléncia e resisténcia) e pode ser avaliada,
do hospedeiro forem alteradas ou quando romyraficamente, na forma expressa nas Fig. 2.2 e 2.3
per-se o equilibrio da microbiota, como representparalelogramo de Bieling), no qual a abertura do
tado na Fig. 2.1. N _ angulo P define o grau de patogenicidade. Nes-

Na verdade, o parasitismo, consideradges exemplos, admitimos a possibilidade de um
como a relagdo que acarreta prejuizo para o Sgiesmo patégeno, dotado de alto grau de viruléncia
infectado, & apenas uma das formas de relacgq,) apresentar diferentes patogenicidades ao in-
microbiota-hospedeiro, mas embora ndo seja fuciar um hospedeiro com baixa resistencipgr

mais frequente, € a que mais interessa paragyirg com alta resisténcia jRyeral ou, principal-

Medicina. Por este motivo, sera a mais explorameme, especifica a esse microrganismo (imune).

da no decorrer_ deste_ capitulo e _dos que tratam o grau de patogenicidade do microrganismo
das doencas infecciosas relacionadas com @ .bam pode ser expresso pela equacdo

Odontologia.
Para que ocorra lesdo do hospedeiro, pois, p= NV
nao basta que uma infeccdo esteja instalada; é R

necessario que na evolucao dessa relacéo venha
a ocorrer um fenébmeno adicional conhecido
como patogenicidade, que significa a “capaci-
dade de produzir doenca”. Para entendermos o que
significa patogenicidade, devemos partir da pre-
missa l6gica de que o processo _mfecmoso envol- Portanto, a patogenicidade de um microrga-
\ée_dms elementos: o rtnlclrorgamsmo €o hos?eﬁ'smo é diretamente proporcional ao niimero de
€Iro, ou seja, 0 eventual agressor € 0 eventugy |5 ou particulas infectantes e a sua virulén-

agredldc;). Ao corgyntohdos fgtqresf m'crpbb'z,igoscia; por outro lado, é inversamente proporcional
que pot em~agte_ Ir o qu)e eiro fol atribulda g \egjstancia do hospedeiro por ele infectado.
denominagdo “viruléncia”, enquanto o termo

“resisténcia” é usado para abranger todos os fa

na qual

« P = Patogenicidade;

« N = Numero de microrganismos infectantes;
* V = Viruléncia microbiana;

* R = Resisténcia do hospedeiro.

tores de defesa inespecifica e especifica do
A
vF---
Desequilibrio ~ Queda de |
da microbiota /" resisténcia do
& hospedeiro

iy |
|

Doenca 1

Fig. 2.1 — Esquema representando a relag&o microbiota-hos- Fig. 2.2 — Alta viruléncia (V) + baixa resisténcia (R, ) = alta
pedeiro-doenca. patogenicidade (P, ).
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viruléncia do ser infectante, mas depende igual-
mente da resisténcia do ser infectado, e este é
v um fator absolutamente individual e variavel ao
longo de sua vida. Na verdade, nem a viruléncia
nem a resisténcia sdo fatores constantes, pois
variam de acordo com a influéncia de vérios fa-
tores externos ou como resultado da prépria re-
lacdo microbiota x hospedeiro. A baixa resistén-
R, cia, entdo, caracteriza a suscetibilidade do hos-
pedeiro.

v

Fig. 2.3 — Alta viruléncia (V) + alta resisténcia (R,) = baixa virulanci
patogenicidade (P,). irulencia

Quando o resultado dessa equacéo é favora- Por ser um_fator irjerente ao microrgani_smo
vel para o microrganismo, o resultado serdhfectante, a viruléncia é estudada pela Micro-

doenca; quando favorecer o hospedeiro, apé?_iologia, enquanto a resis_téncia do hospedeiro
sar da infeccdo presente, este ndo sera prejfi-eStudada pela Imunologia, embora esteja inse-
dicado (Fig. 2.4). rida neste (_:apltuk_). C.om_o. anahsadp no item pre-
Este fato pode ser bem entendido quandgedente, V|rl_JIenC|a §|gnlf|ca 0 conjunto dos_ fa-
observamos o que ocorre em surtos endémicd8'€S agressivos, proprio de cada microrganismo
e epidémicos. Quando determinado microrganisPotencialmente patogénico e utilizado para lesar
mo virulento infecta pessoas com baixa resistér@S tecidos do hospedeiro infectado.
cia imunolégica, geralmente resulta doenca com O Primeiro aspecto importante a ser destaca-
algum grau de severidade, denotando sua al@ € que qualquer processo infeccioso, obriga-
patogenicidade para individuos suscetiveis. Ndoriamente, apresenta uma primeira fase que con-
entanto, quando o mesmo microrganismo &iSté na implantacao, ou seja, na aderéncia e na
transmitido para hospedeiros dotados de alta ré&0lonizacéo do patégeno em algum tecido do
sisténcia geral ou especifica (imunes), o resultaloSpedeiro. A capacidade de um microrganismo
do esperado é auséncia de doenca ou doengglonizar-se em determinado tecido € um feno-
com menores duracdo e gravidade, apesar dBeno complexo que depende fundamentaimente:
alta viruléncia do microrganismo infectante. Por ¢ do microrganismo, que tem que ter habili-
outro lado, esse conhecimento consegue expli- ~ dades para implantar-se e manter-se em

car a consideravel acéo lesiva de microrganis-
mos dotados de baixa viruléncia quando infec-
tam pessoas extremamente debilitadas, como os
imunodeprimidos, causando as chamadas infec-
¢Bes oportunistas ou superinfecgdes, como as
candidoses severas que ocorrem, por exemplo,
em aidéticos, particularmente na mucosa bucal.
Patogenicidade, assim, significa a capacidade
de um microrganismo produzir doenca em um
determinado hospedeiro e essa habilidade s6 é
vélida para aquele individuo e ndo para os de-
mais. Isto porque a patogenicidade depende da

certo tecido;

do tecido do hospedeiro, que tem que ofere-
cer condi¢cBes nutricionais e ecoldgicas para
o desenvolvimento daquele patégeno;
guando o tecido infectado € provido de
uma microbiota previamente instalada, a
colonizacéo do patdégeno sera sobremanei-
ra dificultada, pois além de ter que compe-
tir por sitios de recepcéo ja ocupados pe-
los colonizadores iniciais, sua sobrevivén-
cia dependerd, também, das relacbes bidti-
cas positivas ou negativas que ele estabe-

Favoravel para o hospedeiro (R > N'V)
NV
P="R"
Favoravel para o microrganismo (N'V > R)

—)

Auséncia de doenca

) Doenca

Fig. 2.4 — Resultados da patogenicidade microbiana para o hospedeiro.
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lecer com os membros dessa microbiota
como sera analisado no Capitulo 5 — O
Ecossistema Bucal. Portanto, todas as mi
crobiotas residentes representam defesas
bioldgicas, de tal forma que desequilibrios| L
desencadeados nessas microbiotas aca- et j}

bam por facilitar a implantacéo de patoge- —
nos alienigenas. O exemplo mais classico
diz respeito a instalagao de fungos, virus
e bactérias resistentes, como consequér
cia do uso prolongado de antibiéticos,
principalmente os de amplo espectro de
acao;

« da capacidade de o microrganismo resistir
durante certo tempo, as defesas do hospé
deiro;

« do potencial agressivo do microrganismo
(atributos de viruléncia).

A aderéncia de microrganismos aos nossotgicdicos presentes em sua parede celular. Os re-

tecidos n&o ocorre ao acaso, aleatoriamente, is&¢ptores para as fimbrias tipo 1Atginomyces

é, 0s microrganismos ndo aderem indistintamentgaeslundiiséo proteinas ricas em prolina e a

a qualquer tecido. Este principio ecoldgico expli-estaterina, existentes na pelicula salivar}que_re-
ca a existéncia de tropismo para determinado(g)obre os dentes; por outro lado, suas fimbrias
tecido(s); explica por que uma espécie microbiandP0 2 sdo as responsaveis pela agregacéo des-
infecta 0 homem e nao outros animais e vice-versa bactéria com receptores glicosidicos dos
sa, explica por que o virus da raiva se instala nepitelidcitos, com neutrdfilos e com alguns es-
sistema nervoso, o gonococo se instala em muteptococos bucais (aderéncia interbacteriana,
cosas, principalmente na genital, e por§trep-  responsavel pelo espessamento da placa den-
tococcus mutanse instala na superficie do es-tal). As fimbrias dé?orphyromonas gingivaljs
malte dental. Existe uma seletividade no mecanigmportante patégeno periodontal, ligam-se a
mo de aderéncia, determinada por especificidaconstituintes da pelicula de saliva que recobre
des bioquimicas entre constituintes da superfios dentes (proteinas ricas em prolina e estate-
cie do microrganismo e do tecido do hospedeitind) e a células epiteliais da boca, como o epi-
ro. As bactérias contém, geralmente em sualio periodontal.

fimbrias e fibrilas, macromoléculas chamadas ge-
nericamente de adesinas, especializadas em sta
aderéncia. Para a bactéria fixar-se no tecido d
hospedeiro, é necessario que suas adesinas se-
jam reconhecidas por receptores especifico
para elas, existentes na superficie do tecid
Quando ocorre essa interacdo, formam-se pon-
tes de unido entre a bactéria e o tecido e quan- Bactéria
to maior o nimero dessas “pontes”, mais irrevert
sivel sera essa ligagdo (Fig. 2.5 e 2.6).

Como exemplos, as adesinasSieeptococ-
cus pyogenesStaphylococcus aurewsTre-
ponema pallidumém especificidade para a fi-
bronectina, uma glicoproteina presente na sy
perficie de mucosas. No caso Siepyogenes O = Receptor especifico da adesina,
(agente causal de faringites, febre reumatica e presente na superficie tecidual
glomerulonefrites), a adesina que tem afinidad
pela fibronectina é a proteina M dos &cidog9. 2.6 — Ligagdo estével ao tecido.

Bactéria

3 = Receptor especifico da adesina,
presente na superficie tecidual

Fig. 2.5 — Ligagéo frouxa ao tecido.
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Algumas espécies bacterianas, cdanu- dade), tensdo atmosférica, temperatura e pH ne-
tans consolidam sua aderéncia a tecidos pocessarios para sua sobrevivéncia e conseqiien-
meio da elaboracao de polissacaridios extracelie multiplicacdo e colonizacdo (desenvolvimen-
lares como os glucanos. Esta habilidade torna-g® populacional).
importante na etiopatogenia de doencas como a E importante realcar, neste ponto, a opinido
carie dental e a endocardite bacteriana, analisale Socransky e Haffajee (2002) segundo a qual
das em capitulos posteriores especificos. bactérias aderidas ao tecido (sésseis), principal-

A aderéncia é tdo importante na iniciagdo danente quando integram biofilmes, passam a ser
processo infeccioso que, na atualidade, as finmais bem protegidas contra agentes do meio ex-
brias, fibrilas e suas adesinas séo considerad#srno, como microrganismos competidores, subs-
como fatores de viruléncia (ver Capitulo 9 — Mi- tancias téxicas, mecanismos de defesa do hospe-
crobiologia das Doencas Periodontais). Baseadeiro e, até mesmo, de antibiodticos (ver Capitu-
dos nesse fato, inUmeros pesquisadores vélos 5 e 6 — O Ecossistema Bucal e Placa Dental,
tentando desenvolver vacinas que induzam &espectivamente).
formacao de anticorpos contra essas estruturas, Somente apos a colonizacao no tecido € que
na tentativa de anular essa primeira fase da infee bactéria podera, eventualmente, causar-lhe le-
¢cdo. Como exemplo, pesquisadores da SUNYs&o. A simples presenca de bactérias nos teci-
Buffalo descreveram, em 2001, o potencial dedos ndo € suficiente para prejudica-lo. A essén-
uma vacina cujo alvo é a proteina da fimbria Acia da viruléncia bacteriana reside na produgéo
de Porphyromonas gingivaljsmplicada na ade- e excrecado de substancias toxicas (catabolitos)
réncia desse importante patdogeno ao epitélicesultantes de sua intensa metabolizagdo no te-
periodontal. Esta comprovado que cepas deido. A palavra virulento deriva do latiwiru-
Neisseria gonorrhoeadesprovidas de fimbrias lentus que tem o significado de “venenoso, t6-
(amostras T4) ndo sédo virulentas porque naaico”. Conseqientemente, devemos admitir, con-
conseguem implantar-se na mucosa e, assim, sé@ordando com a idéia de Theobald Smith expres-
rapidamente fagocitadas. sa no inicio do século XX, que as manifestacdes

Existem fortes evidéncias, também, de que patolégicas sdo apenas “acidentais” no desen-
adesdo microbiana é incrementada em tecidogolvimento de um processo parasitario.
previamente comprometidos. Como exemplos,
valvulas cardiacas lesadas por doencgas anteriéatores Bacterianos de Viruléncia
res sdo muito mais suscetiveis a colonizacao de
microrganismos circulantes no sangue do que Os recursos de viruléncia de fungos e de vi-
valvulas sadias (ver Capitulo 12 — Repercusfus serdo analisados nos Capitulos 13 e 14 —
sdes Sistémicas das Doencas Infecciosas ddicologia e Virologia Geral e de Interesse para a
Boca) e polpas dentais inflamadas ou necrosg@dontologia, respectivamente. A expresséo “fa-
das tornam-se alvos de maior nimero de bactderes bacterianos de viruléncia” abrange todos
rias infectantes (ver Capitulo 11 — Microbiolo- os produtos ou estratégias que as bactérias uti-
gia das InfeccGes Pulpares e Periapicais). Tanlizam para lesar o hospedeiro, desde os mecanis-
bém estd demonstrado que maior nimero de cé0s que promovem a sua colonizagdo e inva-
lulas deEscherichia coliuropatogénico absor- séo, até a elabora¢éo de metabolitos diretamen-
ve-se as mucosas urinarias de pessoas que tgdeletérios para os tecidos infectados (toxige-
apresentaram surtos recorrentes de infeccdesjcidade) e sua capacidade de induzir o hospe-
guando comparadas com as que nunca passaral@iro a produzir diversos fatores auto-agressi-
por esse problema. vos. Em sentido global, a viruléncia bacteriana

Uma vez processada a adesdo, agora pasgaralmente € uma capacidade muito ampla, resul-
a ser necessario que a bactéria infectante encoiante da a¢éo conjunta de um grande nimero de
tre, no tecido, condigdes ecoldgicas ideais paréatores, como os analisados a seguir.
seu desenvolvimento, mais ou menos como se 1.Capacidade de aderéncia e colonizacéo no
tivesse sido semeada em meio de cultivo addecido, indispensavel atributo ja analisado ante-
quado para ela. Para tanto, o tecido infectadgormente.
deve-lhe fornecer, basicamente, os nutrientes 2. Capacidade de multiplicagéo algumas
(fontes de energia), agua e eletrdlitos (isotonicibactérias sédo altamente infectantes mesmo
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guando um pequeno nimero de células atinge o 4. Producado de exotoxinasalgumas bactérias

hospedeiro suscetivel; é o casoTdeponema Gram-positivas e negativas baseiam sua virulén-
pallidum, agente da sifilis ou lues, cuja dose mi-cia quase que totalmente — algumas, totalmen-
nima infectante é de apenas uma a trés célulake — na capacidade de producéo de exotoxinas,
Na maioria dos casos, porém, o nimero de bagiue sédo metabolitos protéicos bem definidos e
térias que inicialmente se instala em nossos tezaracterizados. Varias exotoxinas geram patolo-
cidos (indculo) geralmente é insuficiente paragias graves (toxi-infecgdes ou intoxicagdes, como
leséa-lo; por exemplo, a dose infectante minima deo caso do botulismo causado pela exotoxina de

Vibrio choleraeé de k1 células. Como o grau Clostridium botulinuny algumas mortais. Nas
de patogenicidade é diretamente proporcional aperiodontites cronica e agressivatinoba-
namero de bactérias presentes nos tecidos (Pcilus actinomycetemcomitaqgsoduz uma po-
V.N/R), a possibilidade de prejudicar o tecido in-tente leucotoxina que destréi leucdcitos polimor-
fectado sera tanto maior quanto a capacidade denucleares.

0 microrganismo multiplicar-se na superficie ou
no interior desse tecido.

Quando semeadas em meios de cultivo arti-
ficiais adequados, a maioria das espécies bacte-
rianas se caracteriza por uma estupenda capaci-
dade de multiplicacéo, de tal forma que, em mé-
dia, estabelecem uma nova gerac¢éo a cada 20 ou
30 minutos. No tecido do hospedeiro, porém,
apesar de algumas condicdes favoraveis, as bac-
térias sofrem a pressao de indmeros fatores de
defesa antagbnicos, que reduzem substancial-
mente esse potencial.

Mesmo assim, algumas espécies mantém
uma grande capacidade de multiplicaicaivo,

0 que as torna muito virulentas e capazes de pro-
duzir infeccbes agudaStreptococcus pneu-
moniae Streptococcus pyogeneStaphylo-
coccus aureus e Bacillus anthratésn suas vi-
ruléncias bastante relacionadas com essa capa-
cidade, que possibilita rApido aumento do con-
tingente bacteriano nos tecidos infectados.

3. Producéo de catabolitos resultantes da pro-
tedlise e da fermentacagoara conseguir energia
adicional a proporcionada pela respiracéo, as
bactérias facultativas e anaerdbias estritas de-
gradam carboidratos (fermentacéo) ou proteinas
e polipeptidios (protedlise ou putrefacdo). Des-
ses processos, resultam varios produtos téxicos
gue sdo excretados em nossos tecidos.

Como resultado final da protedlise, nossos
tecidos sofrem a acéo tdxica de uma série de pro-
dutos como amonia (N} gas sulfidrico (55),
indol, acidos cetbnicos e varias aminas toxicas
como as putrescinas e cadaverinas.

Da fermentacdo de carboidratos resultam,
principalmente, acidos organicos como o acido
lactico, responsavel pela desmineralizacéo da
hidroxiapatita dos dentes, portanto pelo apareci-
mento de lesBes de cérie dental.
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» Toxina diftérica Corynebacterium diph-
theria®: apenas uma molécula é suficien-
te para lesar uma célula humana e sua dose
letal € de aproximadamente 0,1 micrograma
por quilo. Adere as células da mucosa da
orofaringe, fazendo com que, em poucas
horas, essas células percam a capacidade
de sintetizar proteinas e, como resultado,
ocorre necrose tecidual e formacdo da
pseudomembrana caracteristica da doen-
ca. E formada exclusivamente por cepas
que se encontram em ciclo lisogénico com
profagos beta, que acrescentam ao geno-
ma do bacilo diftérico o gene “tox”, neces-
sério para a producédo da toxina.

» Toxina tetanica Clostridium tetany:
neurotoxica, com dose letal, para o homem,
menor que 0,0001 mg; calcula-se que ape-
nas 1,0 g é suficiente para matar 25 bilh6es
de camundongos. Fixa-se as sinapses,
blogueando a transmiss&o nervosa no sis-
tema nervoso central e desencadeando
contracdes musculares como trismo (moti-
vo da denominacao tétano-espasmina) e
paralisias espasticas.

» Toxina botulinica Clostridium botu-
linum): severas intoxicacdes podem ser
causadas pela ingestdo de alimentos nos
guais essa toxina foi pré-formada, mesmo
que o bacilo ndo esteja mais presente. Ini-
be a liberacdo de acetilcolina na juncao
neuromuscular e a auséncia dessa subs-
tancia, responsavel pela indugéo inicial da
contracdo muscular; conduz ao apareci-
mento de paralisias flacidas severas, que
podem levar o doente a morte. Com ape-
nas 1,0 mg pode-se matar um milhdo de
cobaias, em laboratério. Existem sete tipos
conhecidos de toxina botulinica, e a sinte-
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se de pelo menos dois é codificada por ge- O potencial téxico das endotoxinas varia de
nes de bacteriéfagos especificos. bactéria para bactéria, mas todas tém marcantes
« Toxina dermonecrética deseudomonas atividades biologicas:
aeruginosa aparentemente, possui agdo e« A principal delas parece ser a capacidade
semelhante a da diftérica. de ativar o sistema complemento (C) pre-
« Toxina eritrogénica d&treptococcus sente no soro sangiineo e nos tecidos,
pyogenestambém elaborada por amostras fazendo aumentar o grau de inflamacéo
infectadas por um profago temperado es- tecidual e a possibilidade de reabsorgéo
pecifico (ciclo lisogénico), € a responsavel Ossea.
pelos exantemas tipicos da escarlatina. As fracBes C3a, C4a e C5a comportam-se
» Toxina pertussisRordetella pertussis como anafilotoxinas, desgranulando mas-
responsavel pelo principal sinal clinico da técitos e basdfilos que liberam histamina
coqueluche ou tosse comprida, pois pro- (provoca vasodilatacédo e aumento da per-
voca destruicdo (necrose) das células cilia- meabilidade capilar, favorecendo quadros
das da traquéia e dos bronquios. hemorragicos) e heparina (co-fator de reab-
« Enterotoxinas $taphylococcus aureus sorcao 6ssea).
Clostridium perfringensBacteroides A fracdo C5a também é quimiotatica para
fragilis, Vibrio cholerag Escherichia coli leucécitos polimorfonucleares e a C3e mo-
enteropatogénic&almonella enteritidjs biliza esses leucdcitos a partir da medula
estimulam a secrecéo de agua e sais mine-  éssea.
rais pelas células intestinais, aumentando As fracBes C3b, C4b e C3bi sdo opsonizan-
a quantidade de liquido na luz desse 6rgdo  tes, depositando-se sobre as bactérias e
e desencadeando diarréia. facilitando a fagocitose.

Hemolisinas $. pyogenes. aureusC. per-
fringeng: grupo de proteinas ou enzimas
téxicas que destroem membranas de hema-
cias de diferentes espécies animais (hemo-
lise). O grau de hemdlise permite uma clas-
sificacdo muito usual de estreptococos
(Lancefield):a-hemoliticos ou viridantes
(promovem hemodlise parcia};hemoliti-

cos (lisam totalmente as hemacias) e
anemoliticos (ndo formam hemolisinas, por-
tanto ndo destroem hemaéacias).
Leucocidinas $. aureu}y e leucotoxinas
(Actinobacillus actinomycetemcomitans
destroem leucdcitos (leucdlise), reduzindo
consideravelmente a intensidade da defe-
sa do hospedeiro.

As fracBes terminais C5b-9 sdo membrano-
liticas, promovendo a destruicdo das célu-
las-alvo por lise osmética.

« Atividade pirogénica: as endotoxinas indu-
zem a liberacéo do pirogénio dos fagoci-
tos, que promove alteracdo do centro
termorregulador do hipotalamo, da qual re-
sulta febre.

« Ativacao de macrofagos para liberagdo de
citocinas e outros mediadores de inflama-
¢do como prostaglandinas e enzimas
hidroliticas enddgenas (colagenases,
elastases etc.).

- Atividade mitogénica para células T.

« Citotoxicidade para fibroblastos.

« Interferéncia nos mecanismos de glicogé-

5. Endotoxinas (LPS) as bactérias Gram-ne-
gativas possuem, em suas paredes celulares, um
componente lipopolissacaridico (LPS) toxico de-
nominado endotoxina; a por¢éao lipidica é ares- « Colapso intravascular e choque irreversi-
ponsavel pela toxicidade. As endotoxinas s6 sdo  vel, que levam a morte.
liberadas em grandes quantidades, no tecido in- As endotoxinas caracterizam-se pela resis-
fectado, quando as bactérias sofrem lise, 0 quéncia ao calor (60°C por varias horas), até mesmo
ocorre com freqiiéncia no desenvolvimento da autoclavagdo, podendo persistir em instrumen-
processo infeccioso. Nas doencas periodontaisal submetido a esse processo de esterilizacao.
gue apresentam varias bactérias Gram-negativas 6. Peptidoglicanos também s&o componen-
como patdgenos, as endotoxinas sdo detectadsss naturais das paredes celulares bacteria-
no interior dos tecidos, mesmo na auséncia deas (acido N-acetilmuramico e N-acetilglico-
penetracdo bacteriana. samina), sendo responsaveis pela manutencéo

nese e neoglicogénese, conduzindo a per-
da do glicogénio hepatico.
Agregacédo de plaquetas.
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da forma e pela rigidez da célula. Sdo os compo-  oxigenase) gera a producao de prostaglan-
nentes majoritarios das paredes dos Gram-posi-  dinas, potentes indutores de inflamacao e
tivos e tém a capacidade de ativar o sistema com-  reabsor¢céo éssea.

plemento e macréfagos, acarretando as conse- « Hialuronidase (estreptococos, estafiloco-

gléncias acima analisadas. Em altas concentra-  cos, peptostreptococos) e condroitinsulfa-

¢bes (> 50 mcg/ml), os peptidoglicanos de espé-  tase (difteréides), que destroem especifica-

cies bucais d@orphyromonas Eikenella mente os componentes dos espacos inter-

(Gram-negativos3ao tdxicos para macréfagos e, celulares (acidos hialurénico e condroitin-

em concentragbes menores, inibem a lisozima. sulfarico), facilitando a disseminagéo de
7.Producao de enzimas histoliticasem sua microrganismos e seus produtos toxicos

intensa metabolizacdo no tecido infectado, as para a profundidade tecidual.
bactérias produzem e excretam uma série de en- 8. Fatores de evasao as defesas do hospedei-
zimas histoliticas, que hidrolisam diversos com+o: a partir da invasédo de planos teciduais mais
ponentes fundamentais das células e tecidogprofundos, a sobrevivéncia do microrganismo
Dentre as mais conhecidas, citamos: infectante passa a ser extremamente dificultada,
* Inimeras proteases, como colagenasegm virtude da maior presenca de elementos de
elastinases e peptidases. Elaboradas edtefesa do hospedeiro, representados principal-
altas taxas pdPorphyromonas gingivalis, mente por fagécitos (neutréfilos e macréfagos),
as colagenases e as peptidases tém impoanticorpos e sistema complemento. Para supor-
tante funcdo na degradacdo do colagentar a presséo desses elementos, algumas espéci
periodontal. A colagenase também € im-es bacterianas muito virulentas sédo dotadas de
portante atributo de viruléncia ddos- mudltiplos fatores de evasao as defesas do hos-
tridium perfringens pois despolimeriza o pedeiro. Os mais estudados sédo relacionados
colageno que suporta os tecidos, facilitancom a capacidade de inibir a intensidade da
do a disseminacéo dos microrganismos e déagocitose dos leucocitos polimorfonucleares
gangrena gasosa pelo corpo do doente. (LPMN), interferindo em uma ou vérias fases
Fosfatases alcalina e acidaapnocyto- desse importante processo defensivo.
phagaspp), envolvidas no processo de A bactéria invasora é reconhecida por macré-
reabsorcdo 6ssea do periodonto. fagos, que com ela interagem por meio de com-
Coagulase§. aureul que nao hidrolisa ponentes de superficie. O macréfago assim esti-
mas coagula o plasma, convertendo o fi-mulado passa a produzir citocinas como a inter-
brinogénio soltvel do sangue em rede indeucina 1 (IL-1), o fator necrosante de tumores
solGvel de fibrina. A prova de producéo de(TNF) e um fator quimiotatico para LPMN (NCF
coagulase é usada na distingdo dos estau IL-8), que se difundem para os capilares san-
filococos patogénicos. glineos locais e estimulam os endoteliécitos. A
Fibrinolisina (estafilococos; estreptococosIL-1 e 0 TNF promovem a ades&o dos LPMN aos
= estreptoquinase), que estimula a transendoteliécitos e favorecem a diapedese, ou seja,
formacao do plasminogénio em plasmina,a saida dos LPMN. No interior do tecido, esses
levando a dissolucdo de coagulos e ddagdcitos sdo quimtaticamente atraidos para o
rede de fibrina destinada a evitar maior dis{ocal da agressao e aderem a superficie da bac-

seminacéo bacteriana pelo tecido. téria, que possui receptores para fagécitos; em
» DNase (estreptodornase), que despolimeseguida, englobam a bactéria, destruindo-a por
riza o DNA das células. diversos mecanismos liticos préprios dos

* QueratinaseHR. gingivalis Treponema LPMN.
denticola) que despolimeriza a queratina  Algumas bactérias patogénicas, no entanto,
gue protege a maioria dos epitélios. disp6em de mecanismos que as capacitam a re-

 FosfolipasesR. intermediaP. melanino-  sistir melhor a agédo dos fagécitos e de outros
genicg como a lecitina, que hidrolisam as elementos importantes da defesa do hospedeiro:
membranas fosfolipidicas das nossas célu- ¢ Producdo de fatores redutores da quimio-
las, promovendo lise e liberacédo do acido taxia de LPMN (neutréfilos ou granuléci-
aracdonico; a metabolizacao dessa subs-  tos): no processo inflamatério induzido por
tancia pelo nosso organismo (enzima ciclo- microrganismos, surgem varias substan-
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cias destinadas a atrair LPMN para o local
agredido (quimiotaxia), como o fator qui-
miotatico liberado por macréfagos (NCF ou
IL-8), a fracdo Cba do sistema complemento
ativado, a leucotriene B4 e tripeptidios
“formil” produzidos pelas proprias bacté-
rias. No entanto, algumas espécies, como
P. gingivalis P. intermedia Actinomyces
naeslundiigenotipo 2 eA. actinomyce-
temcomitangcomponentes da microbiota
subgengival), produzem substancias pare-
cidas com as quimiotaticas mas que nao
tém essa capacidade. Esses produtos ocu-
pam muitos dos receptores dos LPMN, re-
duzindo o nimero de receptores livres
para a interacdo com as verdadeiras subs-
tAncias quimiotaticas; desta forma, fica re-
duzida a intensidade da quimiotaxia e, con-
sequentemente, o potencial defensivo do
hospedeiro.

Producéo de leucocidinas e leucotoxinas:
conforme analisado anteriormente, peque-
no numero de patégenos produz leucoci-
dinas ou leucotoxinas. Essas substancias,
muito semelhantes as hemolisinas, séo

» Producao de cépsula: as bactérias encap-

suladas tém parte de sua viruléncia atri-
buida a esse material externo gelatinoso que
encobre seus receptores para fagécitos,
dificultando sobremaneira a aderéncia e a
posterior acdo destrutiva dessas células.
Streptococcus pneumonjg®. pyogenes
Klebsiella pneumonigeHaemophilus
influenzag Neisseria meningitidigrupos

A e B, Bacillus anthracisP. gingivalise

A. actinomycetemcomitarsfio patégenos
providos de capsula e resistentes a fago-
citose. Amostras acapsuladas dessas bac-
térias sdo geralmente avirulentas.
Resisténcia a destruicao apds a fagocito-
se: a maioria das bactérias sé consegue le-
sar os tecidos quando situadas fora dos
fagécitos, sendo rapidamente eliminadas
guando englobadas por essas células; séo
parasitas extracelulares, cuja presenca es-
timula a producéo de opsoninas (anticor-
pos ou fragcdes do sistema complemento)
gue incrementam a fagocitose, fazendo
com que, normalmente, essas doengas te-
nham curta duracao (infecces agudas).

membranoliticas, portanto lesam a mem- Em contraposicdo, alguns patdégenos exibem
brana de LPMN, mondcitos e linfocitos T, a rara capacidade de resistir a lise intrafagocitaria
causando aumento da permeabilidade cee, alguns, inclusive de se multiplicar no interior
lular, vazamento do material citoplasmaticodos fagdcitos. Sao os parasitas intracelulares,
e lise osmotica dessas células de defesque resistem aos mecanismos bacterioliticos
(Fig. 2.7). Da lise de LPMN resulta a pro- proprios dos lisossomas dos fagécitos, como:
ducao de pus; assim, as bactérias produ- a) producéo de acido lactico devido ao incre-
toras de leucocidinas (estreptococos e esnento da via glicolitica anaerobia;

tafilococos patogénicos) e leucotoxinas ( b) enzimas (lisozima; proteases neutras
actinomycetemcomitansecebem a deno- como elastase e catepsinas G e D; fosfatases;
minacdo de piogénicas ou formadoras deucleases; lipases): quando os LPMN desgra-

abscessos. nulam ou sao lisados no decorrer do processo
=f——
Leucotoxina
* [J
* Fﬂ—

L i —|

Fig. 2.7 — Esquema do mecanismo litico da leucotoxina de A. actinomycetemcomitans sobre a membrana de leucécitos
polimorfonucleados (LPMN). A leucotoxina também atua em mondcitos e em linfécitos T.
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inflamatorio, essas enzimas lisossémicas séo li-
beradas no tecido, contribuindo para sua des-
truicao;

c¢) formacao de radicais livres como peroxido
de hidrogénio e anion superéxido.

Alguns desses microrganismos sao parasitas
intracelulares obrigatérios, como virus, clamidias
e riquétsias. Mas a maioria comporta-se como
parasita intracelular facultativo, congalmo-
nella typhj Brucella abortus Mycobacterium
tuberculosis P. gingivalis(produz superoxido-
dismutase que inativa 0 anion superoxido trans-
formando-o em perd6xido de hidrogéniofe
actinomycetemcomitan(rodutor de catalase
gue degrada a molécula de peréxido de hidrogé-
nio). Sobrevivendo no interior dos fagdcitos,
esses patdgenos persistem protegidos dos me-
canismos imunolégicos e das drogas antimicro-
bianas, motivo pelo qual geram infec¢6es croni-
cas, de longa duracdo, como a maioria das doen-
¢as periodontais. Bactérias produtoras de caro-

da fagocitose e na destruicdo de bactérias
Gram-negativas (ver item “endotoxinas”).
Essas proteases também induzem a produ-
cdo de anticorpos especificos que geral-
mente acabam por favorecer o hospedeiro.
Inibicdo de linfécitos T-auxiliares ou ativa-
¢ao de linfécitos T-supressores humanos:
0 HIV e A. actinomycetemcomitaasuam
nesse sentido, causando imunodepressao,
portanto reduzindo consideravelmente a
intensidade da defesa geral ou local do
hospedeiro. A imunodepresséo local cau-
sada pelo patégeno periodomalactino-
mycetemcomitares devida a elaboracéo de
uma proteina que inibe a sintese de DNA,
RNA e proteinas por linfécitos T humanos
ativados e a producédo de anticorpos por
linfécitos B. Este fato explica o pequeno
grau de inflamacé&o gengival nos casos de
periodontite agressiva (ex-periodontite ju-
venil localizada ou generalizada).

tenodides (carotenos e xantofilas) costumam ser Quando o processo infeccioso se estende
mais resistentes a lise intrafagocitaria, como a@té a proximidade do 0osso, como ocorre nas pe-
espécieS. aureusque recebeu essa denomina-riodontites, o resultado esperado € a reabsorgdo
¢éo devido ao seu caroteno amarelo-douradassea. Diversos componentes e metabdlitos
visivel em suas colbnias. bacterianos (endotoxinas, peptidoglicano, mate-
» Producédo de proteases para anticorposgial capsular, colagenase, toxina inibidora de fi-
algumas bactérias conseguem resistir, mebroblastos, toxina d&. actinomycetemcomitans
Ilhor do que as demais, a acdo de anticorindutora de reabsorcao éssea) participam desse
pos especificos. Proteases que degradaprocesso por trés mecanismos conhecidos:
moléculas de IgG séo elaboradaspagin- » apresentam efeito lesivo direto sobre a es-

givalis (que também produz proteases
anti-lgM) e porP. intermediaEstreptoco-
cos bucais?. gingivalis P. intermedia, A. ac-
tinomycetemcomitan&€apnocyophaga
spp Bacteroidesspp Haemophilus in-
fluenzaee neisserias patogénicas (gono-
COCO e meningococo) produzem proteases

trutura 6ssea;

 estimulam a acdo de osteoclastos;
« estimulam células locais a produzirem e

secretarem e mediadores pro-inflamatérios
de acéo lesiva sobre 0 0sso, como prosta-
glandinas e citocinas, analisadas no item
Resisténcia do Hospedeiro.

contra IgA-S, favorecendo suas coloniza-  Portanto, em resumo, para causar doenca o
¢bes em mucosas. patégeno deve conseguir:
Como essas proteases sdo imunogénicas, 19 infectar (colonizar) o tecido hospedeiro,
Nosso organismo elabora anticorpos contra elaspetabolizar e multiplicar-se;
existe, assim, um controle biologico que so falha 29) resistir, durante certo tempo, as defesas
nos casos de imunodepressado que ocorrem prido hospedeiro;
cipalmente em doentes HIV+, doencas tumorais 39 lesar o hospedeiro pela producéo de
e terapia imunodepressora. catabolitos citotoxicos.
» Producédo de proteases que hidrolisam com-
ponentes do sistema complementtti-  Altera¢fes da Viruléncia: Aplicagdes em
zando essas enzimds,gingivalise P. in-  Medicina
termediadestroemas fracdes opsonizan-
tes (C3b, C4b, C3bi) e liticas (C5b-9) impor-  Patdégenos conservados por repicagens su-
tantes, respectivamente, no favoreciment@essivas em meios de cultiia vitro), ou seja,
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seminfectar seres vivos durante longo tempo, As doencas causadas por exotoxinas bacte-
geralmente perdem sua viruléncia, provavelmenrianas sao prevenidas por um tipo especial de
te devido a selecdo de mutantes desprovidagcinas, constituidas por toxdides ou anatoxinas.
dos fatores agressivos ou ao fato de perderefsses produtos, resultantes da inativacdo da to-
elementos genéticos responsaveis pela prodwina pelo formol, estimulam a elaboracao de an-
cdo dos diversos fatores de viruléncia. Quanddicorpos (antitoxinas) que ndao atuam sobre a
as condicdes de cultivo (temperatura, envelhebactéria, mas neutralizam sua toxina; como exem-
cimento do cultivo com reducdo de nutrientesplos, citamos os toxoéides tetanico e diftérico.

e eventual alteracdo do pH, adicdo de certas

substancias quimicas) ndo séo as ideais pam®RANSMISSA0 DA DOENGA INFECCIOSA
determinada espécie, o desenvolvimento d¢ConTAGIO)

mutantes atenuadas € favorecido. Muitas cepas

atenuadas sdo usadas no preparo de vacinas, Nos casos de infeccdes exdgenas, o micror-
pois sdo facilmente destruidas pelo sistemganismo patogénico sediado em determinado
imunolégico do hospedeiro, mas a capacidad@ospedeiro (doente ou portador sadio) pode
imunogénica do microrganismo geralmente &ontagiar outra pessoa através de diferentes vias
mantida por esse procedimento. As vacinagpidemioldgicas como:

que se utilizam desse recurso geralmente sdo « contato inter-humano direto (todas as
utilizadas na prevencado de viroses como a doencas sexualmente transmissiveis);
parotidite infecciosa (caxumba), poliomielite  « perdigotos ou goticulas de Fliigge, trans-
(Sabin), rubéola, sarampo, variola e febre ama-  mitidos diretamente pelo ar ou indiretamen-

rela, constituidas por particulas virais atenua- te por fdmites (pneumonias, tuberculose,
das (ver Capitulo 14 — Virologia Geral e de In- escarlatina, coqueluche, sarampo, caxum-
teresse para a Odontologia). ba, rubéola, gripe, resfriados, hepatite A);

Por outro lado, aumentos de viruléncia sdo - via digestiva (disenteria bacilar, febre tif6i-
conseguidos por inoculagGes sucessivas do pa-  de, tuberculose, brucelose);
tégeno em animais a ele sensiveisv{vo). Por « via sanglinea (hepatites B e C, AIDS);
exemplo, 0 pneumococo aumenta sua capacida- « ferimentos (tétano, carbiinculo, tularemia);
de agressiva por inoculagdes em camundongos. « mordidas (raiva, abscessos);
Este conhecimento ja secular constitui a base do « picadas de insetos que funcionam como
preparo de certas vacinas, pois muitas vezes 0  vetores biologicos (febre amarela, dengue,
microrganismo assim processado tem sua viru- peste bubodnica).
leéncia exaltada para a espécie animal no qual foi Apés o contagio, a primeira tendéncia do mi-
repetidamente inoculado, mas tem a virulénciarorganismo infectante € instalar-se em determi-
extremamente reduzida para outras espécies amiado tecido, evidenciando seu tropismo prima-
mais, inclusive para o homem. Pasteur determirio. Por exemplo, os fungos dermatdfitos insta-
nou que o aumento da viruléncia do virus da raitam-se na pele; o virus da grig&, diphtheriae
va, para o coelho, € conseguido por repetidas B. pertussisnas mucosas do sistema respira-
inoculag@es intracerebrais nesse animal. Ess@rio superior; o virus da raiva, no tecido nervo-
amostra, porém, perde sua viruléncia para cdess®; S. mutansia superficie dos dentesegin-
humanos, mas estimula a formagéo de anticorgivalis no epitélio da bolsa periodontal.
pos protetores, constituindo a vacina anti-rabica
original. Da mesma forma, com inoculagées suDisSEMINACAO DO PROCESSO INFECCIOSO
cessivas do virus da variola em bovinos, conse-
gue-se anular sua viruléncia para o homem. Como analisado no tépico “fatores de viru-
Ap0s longo recrudescimento dessa doenca eméncia”, varios patbgenos conseguem dissemi-
fungdo da larga utilizagao da profilaxia vacinalnar-se para os tecidos ou 6rgéos vizinhos, utili-
no mundo, a vacina antivaridlica vem ganhand@ando a capacidade de multiplicagéo e diversos
nova importancia nos atribulados dias atuaismetabolitos. Uma segunda e freqiiente possibi-
devido a possibilidade de o virus ser usaddidade é a translocac&o dos microrganismos que
como uma das armas biolégicas em eventuaigfectam determinado tecido para outros compar-
atentados e guerras. timentos organicos, por vezes distantes. Em si-
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tuacBes especiais, principalmente em funcao dpelo rapido aparecimento de sinais e sintomas
aumento do suprimento sangliineo que acontepos a colonizacdo do patdgeno (curto periodo
ce na inflamacéo, o patégeno pode alcancar de incubacéo) e pela relativamente curta duragcéo
corrente circulatéria e generalizar-se para todo ou evolucéo, geralmente em termos de dias ou
organismo do hospedeiro, configurando o prosemanas. Nesta categoria, enquadram-se as in-
cesso de bacteriemia, viremia ou fungiemia, quéeccdes do sistema respiratério superior, do tra-
significa a simples veiculagdo de microrganismogo gastrointestinal e abscessos em geral. Uma

pelo sangue, sem multiplicarem-se (Fig. 2.8).

segunda categoria diz respeito as infecgbes cro-

As bacteriemias geralmente sdo transitériasicas, como a tuberculose e a hanseniase, nas
e assintomaticas, pois as defesas contidas rquais o aparecimento de sinais e sintomas € len-
sangue sdo suficientes para neutralizar rapidde e a evolucéo da doenca € longa, devido a difi-
mente as bactérias circulantes. Mesmo assintuldade de erradicacéo do patdégeno. Muitos au-
individuos com predisposicdo a certas doencawres, a exemplo de Socransky e Haffajee (2002),
poderdo adquiri-las durante um surto de bacteainda consideram a existéncia das chamadas in-
riemia, caso dos suscetiveis a endocardites irfeccdes tardias, como a febre reumatica, a sifilis,
fecciosas (ver Capitulo 12 Repercussdes Sis- as ulceracdes gastricas e provavelmente as doen-
témicas das Doencas Infecciosas da Boca). Emas cardiovasculares, que apresentam inicio tar-
doentes profundamente debilitados, como oslio de sinais @ma evolucéo de varios anos.

imunodeprimidos, os microrganismos circulantes

Em linhas gerais, a evolu¢cdo de uma doenca

podem passar a multiplicar-se na corrente circumnfecciosa tipica ocorre segundo quatro fases:

latdria, transformando a bacteriemia em septice-
mia, da qual resultam infeccbes generalizadas e
grande risco de morte.

EvoLucAo pas DoeNCAS INFECCIOSAS

Nos casos de infec¢cdes enddgenas como
carie dental, doencas periodontais, doencas
perimplantares, doencas pulpares e candidose
bucal, seus agentes etioldgicos fazem parte da
microbiota local em baixas freqiiéncias relativas,
sendo necessario que algum fator predisponen-
te especifico altere o equilibrio do habitat e de
sua microbiota residente para que o patégeno
possa desenvolver-se anormalmente e causar a
doenca.

Mas a maioria das doencas infecciosas sis-
témicas requer um agente exégeno. Muitas delas
séo classificadas como agudas, caracterizadas

« Periodo de incubacgéo: medeia entre a ins-
talagdo, adaptacao e colonizagdo do pato-
geno e o aparecimento dos primeiros sinais
e sintomas da doenca. Sua duracdo depen-
de do grau de viruléncia do patégeno e da
resisténcia do hospedeiro, portanto os pe-
riodos médios variam de doenca para
doenca. Na gripe, célera e blenorragia essa
fase demanda de um a trés dias, no saram-
po de dez a 14 dias, na sifilis de 20 a 30
dias, na hepatite B uma média de 60 a 90
dias, na hanseniase de dois a quatro anos
e na AIDS de cinco a oito anos.

* Periodo prodrémico: caracterizado por si-
nais e sintomas inespecificos, como mal-
estar, inapeténcia, febre e cefalalgia, co-
muns a maioria das doencas infecciosas.

 Periodo de doenca propriamente dito: ini-
cia-se com o aparecimento dos sinais e

Bacteriemia
Fungiemia
Viremia

Microrganismos sediados
no foco primario

de infeccdo
® ®* @ |

Infeccéo em outros

orgaos e tecidos

Y -
®

]

Fig. 2.8 — Veiculacdo de patdgenos para outros compartimentos organicos, a partir do foco primario, via bacteriemias, fungiemias

0ou viremias.
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sintomas tipicos de cada doenca e dura atgorte a reagir exclusivamente frente aos ultimos
a regressao destes. e nao destruir seu patriménio.
» Periodo de convalescenca: ocorre quando A tendéncia da resposta defensiva é erra-
a intensidade das defesas do hospedeirdicar o agente agressor com um minimo de
sobrepuja a da viruléncia do patégeno; caprejuizo tecidual e favorecer a reparacéo teci-
racteriza-se pelo declinio gradativo dos si-dual. No entanto, respostas muito intensas e/
nais e sintomas e culmina com a cura dau muito prolongadas contribuem para aumen-
doente, conforme demonstrado na Fig. 2.9tar o dano tecidual iniciado pelo patégeno. A
R intensidade da resposta inflamatéria é regula-
ll. A RESISTENCIA DO HOSPEDEIRO da pelos “mediadores da inflamagdo” ou “pro-
inflamatorios”.
FUNCOES DA RESPOSTA IMUNO-INFLAMATORIA
MEDIADORES DE INFLAMAGAO

Embora ndo sendo da competéncia da Micro-
biologia, a apresentacdo resumida dos fatores No desenvolvimento do processo infeccioso,
defensivos do hospedeiro torna-se important@lguns constituintes naturais e varios metabo-
para completar o entendimento das relacdes mlitos das bactérias agressoras estimulam determi-
crobiota-hospedeiro. nadas células (neutrdfilos ou LPMN, macrofa-

O somatorio dos mecanismos de defesa dgos, linfocitos, mastécitos, baséfilos, eosinéfi-
hospedeiro diante de uma agresséo microbiarlas, endotelidcitos, plaguetas, fibroblastos) a
constitui o sistema imunolégico, formado pelasproduzir e excretar varios mediadores pro-infla-
defesas inata e adquirida. Suas fungdes prioritanatorios:
rias sdo: 1. Proteinas:

a) proteger o hospedeiro de microrganismos a) Proteases histoliticas (metaloproteinases)
patogénicos e de seus metabolitos toéxicos; como colagenase, elastase, gelatinase e catepsi-

b) prevenir o desenvolvimento e a dissemi-nas, que degradam componentes da matriz
nacao de neoplasias; intercelular. A colagenase de LPMN atua sobre

c) estabelecer uma diferenciacdo muito precio colageno tipo |, a de fibroblastos sobre o tipo
sa entre os componentes proprios e os nédo-pré e a gelatinase digere os tipos IV e V e o cola-
prios (antigenos ou Ag) de cada organismo, dgeno ja denaturado.

b) Citocinas, grupo de mais de 20 proteinas
de baixo peso molecular, comentadas no item

Virulé{ncia Seguinte;

do patogeno Resisténcia do hospedeiro c) Proteoglicanodiologicamente ativos
como a heparina, que evita a coagulacédo do
sangue.

2. Peptidios:

a) Cininas (derivadas do cininogénio do san-
gue), que causam vasodilatacdo, induzem a dor
e iniciam o metabolismo do &cido aracdénico li-
berado da membrana celular injuriada, com os
efeitos abaixo descritos;

b) Fator quimiotatico para eosindfil(lECF),

Cura liberado por mastocitos.
Lo 3. Mediadores com baixo peso molecular:
Reparagdo tecidual a) Produtos da metabolizac&o do acido arac-

dénicoda membrana de células lesadas, como
as prostaglandinas (PG& PGFE ) formadas

Fig. 2.9 — Esquematizagdo da “vitéria” da defesa do hos- pela ac&o da ciclo-oxigenase (COX-2) e os leu-
pedeiro sobre 0 microrganismo patogénico, resultando em cotrienes, formados pela acéo da lipoxigenase;
cura da doenca e raparago das estruturas afetadas pelain-  ym deles, o LTB4, é quimiotatico para LPMN
fecgo. (Fig. 2.10).
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Metabdlitos bacterianos Injuria da
Bradicina membrana celular

Adrenalina
Complexos imunitéarios

/ Acido aracdénico

Metabolizagéo pela COX-2 Metabolizagéo
pela lipogenase

'

Prostaglandinas Leucotrienes
Tromboxane Lipoxinas
Prostaclinas

Fig. 2.10 — Esquema da formagdo de mediadores da inflamacéo, produtos da metabolizagdo do &cido aracddnico liberado
por membranas celulares injuriadas.

As prostaglandinas sdo muito efetivas nae sao induzidos durante a ativacdo da célula.
manutencao do estado inflamatério e no procesAlgumas aderem as proprias células produtoras

so de reabsorcdo Ossea. ativando-as (funcéo autécrina), outras a células
b) Aminas vasoativasomoa histamina libe- que se encontram nas proximidades (funcao pa-
rada por mastécitos; racrina) e outras, conduzidas pelo sangue, atuam

c) Fatores ativadores de plaquefB&\F):  sobre células distantes (funcdo enddcrina). Al-
gerados por leucécitos, agregam, ativam gumas apresentam efeitos bioldgicos em comum
desgranulam plaquetas e mastdcitos promoe um detalhe importante na regulacéo da reacao
vendo liberacao de substancias biologicameninflamatdria é que existem efeitos sinérgicos e
te ativas como a histamina. Também sdo quiantagdnicos entre diferentes citocinas. Durante
miotéaticos para LPMN, esando sua agrega- muito tempo, foram denominadas segundo suas

¢ao e desgranulacao. propriedades biolégicas: linfotoxinas, fator qui-
miotético derivado de leucdcitos, fator ativador
CiTOCINAS E SUAS FUNGOES de osteoclastos, fator ativador de macréfagos

etc. Também foram denominadas “linfocinas”,

Citocinas sdo hormoénios teciduais (protei-porque se acreditava que sé eram produzidas
nas com baixo peso molecular) que promovem gor linfocitos ativados.
intercomunicacgdo entre as células envolvidas na A descri¢do de novos componentes desse
resposta imuno-inflamatéria (origem da denomi-grupo tem sido constante; na atualidade, o ter-
nacéo “interleucinas”, em alusdo aos leucdcitosno genérico citocinas engloba (Wilson, 1997):
em geral), com o sentido de ativar e regular essa a) 12interleucinas (IL-1 a 12), sendo as
resposta. S&o produzidas e secretadas por divanais estudadas a 1 e a 2.
sas células estimuladas por diversos produtos A IL-1 é produzida principalmente por ma-
bacterianos; dentre elas, destacam-se células dodfagos e ceratindcitos, mas também por fibro-
estroma da medula éssea, mondcitos e macréfiiastos, endoteliocitos e células dos musculos
gos, ceracindcitos, fibroblastos, endotelidcitos)isos. Estimula o sistema imunologico em geral
linfécitos B e linfécitos T. As citocinas exercem e a hematopoese, a producdo de prostaglandi-
seus efeitos bioldgicos a partir da adesdo a revas e de colagenase enddgena por fibroblas-
ceptores presentes nas células-alvo, que sometos, a quimiotaxia de fagécitos e a formacgéo de
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osteoclastos. Também é um pirogénio endégeicipar ativamente do processo de destruicao te-

no que promove a febre por causar altera¢cdeddual iniciada pelos microrganismos.

no hipotalamo. Como sera analisado no Capitulo 9 — Micro-
A IL-2 (ex-fator de crescimento de linfécitos biologia das Doencas Periodontais, estudos de-

T), secretada por linfécitos T-auxiliares ou Th,senvolvidos a partir da década de 1990 tém de-

incrementa o desenvolvimento e a atividade denonstrado que a producdo de mediadores de in-

linfécitos T e K e estimula linfocitos B a se dife- flamacéo é determinada por genes especificos e

renciar em plasmdcitos secretores de anticorposjue alteracdes nesses genes resultam em anor-
As outras interleucinas estimulam o cresci-malidades nessa producéo.

mento de células da medula éssea (IL-3, IL-4, IL-

5, IL-7, IL-9, IL-11), a diferenciag&o de linfocitos COMPONENTES DA RESPOSTA

B em plasmacitos (IL-6), a produgéo de anticor-|MUNO-INFLAMATORIA

pos (IL-5 em relacéo a IgA e IL-11 em relacdo a

IgG), a quimiotaxia e a ativagéo de neutrofilos A imunidade inata (resisténcia inespecifica)

(IL-8) e a geragao de linfécitos-citotoxicos € ma-se forma antes do nascimento e reage inespeci-

tadores (IL-12 em sinergismo com IL-2). A IL-6 ficamente contra qualquer microrganismo. Re-

também induz hepatécitos a produzir proteinagresenta a primeira linha de defesa, constituida

da fase aguada da inflamacao. Por outro lado, @rincipalmente por:

IL-10 inibe a apresentac&o de antigenos para 0s . pele e mucosas integradarreiras natu-

linfécitos-auxiliares e a liberagdo de citocinas rais contra a invas3o microbiana aos teci-
dessas células. dos mais profundos.
b) osfatores de necrose tumoral TNFa e: « Secrecdes naturaisicas em fatores micro-

0 TNF-u (produzido por mondcitos e macroéfa-
gos) medeia o choque endotdxico, induz caque-
xia, ativa fagécitos, aumenta a expresséo de ade-
sao celular no endotélio vascular, promove
necrose de tumores e tem atividade antiviral; a
semelhanca da IL-1, induz fibroblastos a produ-
¢do de prostaglandinas e colagenase. O BNF-
produzido por linfécitos T, apresenta varias pro-
priedades do TNe-

c) osinterferons IFN-a, B ey, secretados
por macréfagos, endotelidcitos, fibroblastos e
linfocitos T, tém atividade antiviral e ativadora de
células de defesa.

d) ofator de transformacéo do crescimento

bicidas como a lisozima e responsaveis
pela remocgdo mecanica de microrganismos.
» Fagocitos a denominacao englobeu-

cécitos multinucleados (neutréfilos ou

LPMN) e mononucleados (mondcitos do

sangue e macrofagos dos tecidos), um
conjunto de células especializadas em
internalizar e destruir agentes invasores. O
grau de fagocitose é significativamente
incrementado pelas opsoninas (anticorpos
IgG e fracBes do sistema complemento),
gue se depositam na superficie do micror-
ganismo e também interagem com recepto-

TGF-B, secretado por linfocitos T e B, macrofa- €S especificos existentes na superficie

gos e plaguetas, estimula a produgéo de IgA e ?05 fagocno.SN; a opsonina forma uma

promove cicatrizag&o. E antagénico da IL-2, IL- ponte de unido” que aproxima a célula

4 e IFNy. microbiana do fagdcito, facilitando o
e) osfatores de estimulacéo de col6nias- englobamento (Fig. 2.11).

CSF, M-CSF e GM-CSF produzidos por moné- Os LPMN séo os leucécitos mais numerosos

citos, macréfagos, endoteliécitos, fibroblastos €10 sangue e sao dotados de receptores para
linfocitos T. Promovem diferenciacéo de LPMN adesdo de microrganismos, anticorpos IgG e
(G de granulécitos) e macréfagos (M) a partir défragmentos do sistema complemento. Exercem
células progenitoras da medula éssea. bem sua atividade em ambientes hipoxicos como
A producéo de citocinas na resposta imunoa bolsa periodontal, pois quase toda a sua ener-
inflamatéria tem a finalidade precipua de regulagia € originada da fermentac&o (anaerobiose) do
todas as células de defesa nos processos de ajlicogénio interno. Seus lisossomas dispdem de
mina¢do do agente invasor, a hematopoese evarios mecanismos microbicidas:
reparacao tecidual. Mas quando sua producdo a) dependentes do oxigénio: sdo os radi-
aumenta além do limite fisiol6gico, passam a pareais livres como D, e anion superdxido, ex-
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Opsonina

Bactéria

® e O =Receptores de superficie

competentes (B e T) e tém a capacidade de ade-
rir a células infectadas extracelularmente por bac-
térias e por virus e a células tumorais; em segui-
da, destroem essas células liberando uma
protease citolitica e o fator-a de necrose tumo-
ral (TNF-a). Quando sofrem desgranulacao,
também liberam fatores téxicos para nossos te-
cidos, tais como colagenase, citocinas (princi-
palmente IL-1, TNFa e interferons) e prosta-
glandinas, mediadores que contribuem para a

Fig. 2.11 — Esquematiza¢do da opsonizagdo por IgG ou fra-
¢Bes do sistema complemento.

tremamente toxicos para a grande maioria das
bactérias;
b) independentes do oxigénio: enzimas
histoliticas (lisozima, colagenase, elastase, mie-
loperoxidase, catepsinas) e o acido lactico resul-
tante do aumento da via glicolitica interna, ne-
cessario para aumentar o metabolismo quando
essas células entram em atividade. Na reacéo in-
flamatoria, muitos LPMN s&o desgranulados por
componentes de bactérias ndo fagocitadas, en-
dotoxinas lipopolissacaridicas (LPS) da parede
celular das Gram-negativas, complexos imunita-
rios, fracdo CbHa do sistema complemento e
leucotoxina deé\. actinomycetemcomitaniles-
se processo, liberam produtos citotoxicos de
seus lisossomas, que contribuem para aumentar
a agressdo tecidual:
» proteases neutras (colagenase, elastase,
catepsina G)

 proteases anti-IlgA

« hidrolases acidas (catepsinas B e D, N-
acetilf3-glucosaminidasep-glucoro-
nidase B3-glicerofosfataseq-manosidase)

« fosfolipases, que denaturam a membrana

de células liberando o acido aracd6nico

precursor das prostaglandinas da

cronicidade da inflamacéao.

 Células auxiliarescomo mastocitos, baso-
filos, eosindfilose plaquetas, que, quando
estimuladas ou desgranuladas, liberam va-
rios mediadores de inflamacéo.

« Sistema complemento (C)é um conjunto
de mais de 20 proteinas do soro sangui-
neo. Pode ser ativado por varios fatores
como complexos imunitarios (Ag + IgG ou
IgM), polissacaridios complexos como os
glucanos e frutanos da placa bacteriana e
componentes da superficie de fungos, vi-
rus e bactérias, com destaque para as LPS
das Gram-negativas e os acidos teicoicos
das Gram-positivas. Quando ativado (“rea-
¢do em cascata”) libera, no tecido inflama-
do, fragmentos que aumentam a intensida-
de da inflamacéo por diversos mecanismos
mostrados na Fig. 2.12.

* Interferons a e B: inibem a replicagao
intracelular de virus e eliminam células por
eles infectadas; g é envolvido em res-
postas especificas.

* Proteinas de fase agudaomo a proteina
C-reativa, importante marcador do proces-
so inflamatério, com mudltiplas fungfes de-
fensivas.

A imunidade adquirida ou adaptativa, induzi-

pela infeccdo, é altamente especifica para o

« produtos cati6nicos, que desgranulamagente agressor, conserva memoria imunologica
mastécitos promovendo a liberacdo de(reage rapida e intensamente diante de posterio-

histamina, heparina e bradicinina.

res contatos com o mesmo agente) e diferencia

A lise de LPMN é expressa pela formagéosubstancias proprias das ndo-proprias. Dela par-

de pus.
Os macroéfagos séo encontrados livres ou fi-
xos em tecidos (histiécitos). Promovem a des-
truicdo de patdgenos e de tecidos alterados pela
agressao e regulam o desenvolvimento de fibro-
blastos, participando ativamente do processo de
reparacao tecidual. Quando ativados por citoci-
nas como o interferopsecretado por linfécitos
T, passam a regular a acéo de linfocitos imuno-
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ticipam:

« Células apresentadoras de antigenosa-
crofagos, linfécitos B, células dendriticas
dos foliculos dos linfonodos e células de
Langerhan da pele e mucosas, que proces-
sam 0s antigenos para serem reconheci-
dos como “ndo-proprios” por linfécitos T-
auxiliares e B, iniciando a fase especifica
da resposta imuno-inflamatoria;
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Infiltragdo de fagécitos Aumento da permeabilidade Leucocitose
no sitio agredido capilar
T s
Quimiotaxia de fagdcitos Desgranulagdo de mastocitos Mobilizacéo de
LPMN a partir
da medula dssea
A
C3a, C5a e C5,6,7 C3a, C4a e C5a C3e
=
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SISTEMA C ATIVADO
(_,./
.../"/r- ™ ‘
> b
& 'Y
C3b, C4b e C3bi C5b a C9

Opsonizacédo Destruicdo da parede celular

de bactérias e da membrana

de outras células-alvo

Fig. 2.12 — Esquematizagéo dos efeitos da ativacdo do sistema complemento sobre a resposta inflamatdria (adaptada de

Wilson, 1997).
« Linfécitos B (diferenciados na medula és- classes 1, 2, 3 e 4), IgM, IgA (subclasses
sea): apresentam anticorpos IgM ou IgD le?2),IgDelgE.

em suas superficies, que funcionam como A IgG é o anticorpo encontrado em maior
receptores de antigenos. Quando interaguantidade no soro sanglineo e representa a
gem com um antigeno e sob interferéncia dgrimeira defesa especifica do recém-nascido,
interleucinas liberadas por linfcitos T-au- pois é 0 Unico que atravessa a placenta. Seus
xiliares, diferenciam-se em plasmdcitos sefragmentos Fabafitigen binding ligam-se ao
cretores de anticorpos (Fig. 2.13). Os plasantigeno especifico e seu fragmento Fc (fracdo
mdcitos se caracterizam pela grande quareristalizavel) liga-se a receptores Fc-R existentes
tidade de RNA citoplasmatico, necessariana superficie de LPMN, macrofafos, plaguetas e
para uma célula com funcao secretora.  fragBes do sistema complemento (Fig. 2.14).
Anticorpos (Ac) ou imunoglobulinas (Ig) A IgM é a primeira classe de anticorpo pro-
sdo os responsaveis pela imunidade humaduzida diante de um estimulo imunogénico como
ral. S&o glicoproteinas capazes de recoinfec¢do ou vacinagao, tanto assim que a eleva-
nhecer imundgenos (substancias ndo-préedo de seu nivel caracteriza infec¢des recentes.
prias, como as microbianas) com alto grauGeralmente pentamérico, € o anticorpo que
de especificidade e de dar inicio a variosaglutina maior nimero de moléculas antigénicas
mecanismos de neutralizacdo e eliminaca@ € o mais efetivo na ativacdo do sistema com-
do agente estranho (bactérias que ndo sglemento.

interiorizam em células, toxinas bacterianas, Apenas 20% das Ig séricas pertencem a clas-
fungos, virus e alguns tumores). Consti-se IgA, que aglutina e precipita microrganismos,
tuem cinco classes ou isotipos: IgG (sub-facilitando sua eliminagdo. Mas a IgA-S (dimero
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IgM ou IgD

4+_,

Linfécito B
ativado

Linfécito B
maduro

Linfécito T-auxiliar

IL-2, IL-5, IL-6

P

Linfécito B de meméria

Plasmacito secretor
de anticorpos

Fig. 2.13 — Diferenciagéo de linfdcitos B maduros ativados pelo antigeno em plasmécitos produtores de anticorpos e em cé-

lulas com memoria imunoldgica.

de IgA produzido por plasmdcitos localizados
nas glandulas secretoras) predomina nas secre-
¢Bes humanas ricas em proteases (saliva, lagri-
ma, sucos gastrico e entérico) porque apresen-
ta elevada resisténcia a essas enzimas.
Mastécitos e basofilos tém receptores Fc-R
para IgE e dessa interagéo resulta a desgranula-
¢do dessas células, com liberacdo de substan-
cias farmacologicamente ativas como a histami-
na, que promove vasodilatacdo e induz a rea-
¢Oes alérgicas como eritema, urticaria e anafilaxia.
As diferentes imunoglobulinas apresentam
diferentes propriedades biolégicas, das quais na
Tabela 2.1 destacaremos as relacionadas com o
processo inflamatorio.
« Linfécitos T (diferenciados no timo), res-
ponsaveis pela imunidade celular:
— T-auxiliares (Th): caracterizados pela pre-
senca do antigeno CD4+, um marcador da

superficie (CD = “chave de diferenciacédo”)
que determina seu fenétipo. Liberam cito-
cinas (interleucinas) que estimulam a dife-
renciacdo de linfocitos B em plasmacitos,
a atividade dos fagdcitos e a fungéo cito-
litica dos linfécitos Ts e NK.

— T-citotoxicos ou supressores (Ts/Tc): apre-
sentam o fenotipo CD8+. Elaboram um fa-
tor que inibe a atividade de Th, interrom-
pendo a resposta imunolégica quando
esta ndo se faz mais necessaria; produzem,
ainda, citocinas que favorecem a atividade
microbicida de fagdcitos e a citolitica de
outras células imunitarias como macrofa-
gos e células NK.

 Células NK (natural killer ou matadoras):
linfécitos grandes desprovidos de marca-
dores e de imunoglobulinas em suas su-
perficies. Quando ativados por IL-2 e

Bactéria

Células e moléculas
dotadas de receptores
para Fc (Fc-R)

Bactéria

>— =1gG o-

receptores de superficie para a 1gG

Fig. 2.14 — Ligacdes da IgG com receptores da superficie bacteriana e de células e moléculas como certas fragdes do siste-

ma complemento (C3a, C4b e C3hi).
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Tabela 2.1
Algumas Propriedades das Imunoglobulinas Relacionadas com a Resposta Inflamatéria

Propriedade lgG IgM IgA gD IgE
Passagem pela placenta + = - - -
Aglutinacdo de microrganismos - + + - -
Neutralizagdo de toxinas e virus + + + - -
Ligagcdo com

Fagocitos (opsonizagéo) + - - - _
Complemento (ativagao) + (exceto 1gG4) + - - -
Mastécitos (desgranulagéo) - - - - +
Plaquetas (ativagdo) + - - - _

interferony secretados por macréfagos eT, por linfécitos Ts/Tc ou CD8+ e por células
linfocitos Th, destroem células infectadasNK. Os linfécitos Ts/Tc promovem lise osmoti-
e tumorais, ligando-se a elas e liberandaca e induzem a apoptose ou “morte programada”
proteases e fosfolipases que digerem ala célula-alvo; neste processo, a linfotoxina ou
membrana celular. TNF-B produzida por esses linfécitos ativam
A citotoxicidade é um recurso importante noenzimas internas da célula-alvo que denaturam o
sentido da eliminacédo de bactérias posicionadageu DNA. Com relagdo a infec¢éo viral, esses lin-
intracelularmente, de células infectadas por vifocitos destroem apenas as células que apresen-
rus, de células neoplasicas e de células enxerttem antigenos virais expressos em sua superficie,
das ou transplantadas. A lise dessas célulasrdas, em alguns casos, como das células produ-
executada por macréfagos e mondcitos estimutoras de insulina, as células-alvo lisadas s&o in-
lados pelo interferoy-secretado por linfocitos dispensaveis para certas funcdes vitais do hos-
" Linfécito

B — Plasmécito e

® Ag mlcroblano/ —— l l
-
Citocinas "
v Fagacito 4—— | Sistema C

T

Lise de
bactérias e
de células
Macréfago infectadas

Fig. 2.15 — Esquematizagdo da resposta imuno-inflamatdria.
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pedeiro. Um detalhe importante é que os linfécibicidas e estimulam linfécitos Ts/Tc a destruir
tos Ts/Tc ndo se autodestroem ao lisar a célul@élulas infectadas e tumorais:
alvo, permanecendo viaveis e aptos a destruirem

outras células-alvo.

noldgica a uma infecgdo esta representada na

Uma sequéncia simplificada da resposta imu-

Fig. 2.15. Para facilitar o entendimento, vamos
dividi-la em quatro fases:

19) antigenos microbianos (Ag) séo capta-

dos por células especializadas (principalmente

macréfagos) e “apresentados” para os linfcitos
imunocompetentes B e Th, que os reconhece
como substancias estranhas:

Macréfagos— Ag

nos diferenciam-se em plasmacitos secretores

de

linfécitos B
Ag reco-

nhecido

como es-

tranho
linfocitos Th |

29) linfocitos B estimulados pelos antige-

anticorpos e, outros, mantém a memoria

imunolégica:

39) linfécitos Th estimulados pelos antigenos

secretam citocinas que ativam linfécitos B a se
diferenciar em plasmacitos secretores de anticor-
pos, ativam fagocitos em suas atividades micro-

/

Ag —» linfécitos Th — interleucinas——
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Componentes Bacterianos
da Microbiota Bucal

José Luiz De Lorenzo
Mércia Pinto Alves Mayer

O objetivo basico deste capitulo é comecar aa tentativa de demonstrar que a terminologia
familiarizar o estudante de Microbiologia Oral ndo é feita ao acaso, mas tem fundamentos qua-
com os “novos” nomes de bactérias que comse sempre logicos, inclusive porque a maioria
pdem a microbiota bucal, muitos deles algo “esdas denominac¢des procura descrever um aspec-
quisitos” e aparentemente sem nexo e a maiorigo ou propriedade tipicos daquela bactéria.

deles ndo estudada nem na Microbiologia Basi-

ca e nem na Médica. Também é nosso escodBACTERIAS GRAM-POSITIVAS

apresentar ao leitor algumas caracteristicas fisio-

I6gicas fundamentais dos principais géneros e

espécies bacterianos encontrados na boca hu-
mana, para formarmos um alicerce para sustentar
o estudo da participacdo desses microrganismos
na ecologia e na patologia da cavidade bucal.

Inicialmente, vamos apresentar a divisdo clas-

sicamente encontrada em outros livros e trans-
mitida em aulas; essa divisdo é baseada nos
principais “divisores” da classificacdo bacteria-
na, tais como:

» morfologia celular (cocos e bacilos, inclu-
indo neste grupamento os espiralados);

« comportamento assumido frente a colora-
cdo de Gram (positivas e negativas);

e comportamento respiratério, que denota a
forma de conseguir a energia necessaria
para o metabolismo das bactérias (aero-
bias, anaerobias facultativas ou simples-
mente facultativas, microaerofilas ou
capnofilicas e anaerdbias estritas).

Também achamos interessante, e principal-

mente esclarecedor, apresentar ao leitor os sig-
nificados etimolégicos dos nomes atribuidos
aos géneros de bactérias encontradas na boca,

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

Cocos aer6bios géneroMicrococcus
(“bago ou forma arredondada, muito pe-
quenao”).

Cocos anaerobios facultativasgéneros
Stomatococcugcoco da boca”)Gemella
(“gémeos”, em alusdo a sua disposicao
celular em paresitaphylococcug'cocos
dispostos em forma de cacho de uva”) e
Streptococcug‘coco delicado”).

Cocos anaerobios estritasgéneraPepto-
streptococcug“coco delicado que digere
a peptona”).

Bacilos anaerobios facultativosgéneros
Lactobacillus(“bastonete do leite™),
Actinomyceq“fungo radiado”, porque,
devido as formas filamentosas muito co-
muns que muitas vezes assemelham-se a
hifas, no passado era considerado como
fungo), Rothia (homenagem a Roth),
Corynebacteriun{“bastonete em forma de
clava”) ePropionibacterium(“bastonete
gue produz acido propiénico”).

Bacilos anaerébios estritosgéneros
Bifidobacterium(“bastonete bifido,
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fissurado”) eEubacterium(“bastonete
benéfico”).

BACTERIAS GRAM-NEGATIVAS

Para facilitar a localizacdo, as denominac¢fes dos
géneros e respectivas espécies estdo marcadas
em negrito. As dimensfes das células bacteria-
nas sdo avaliadas em uma unidade chamada

micrémetro (Um), que equivale a milésima parte

» Cocos aerébiosgéneraNeisserialhome-
nagem a Neisser).

» Cocos anaerdbios estritasgéneroveillo-
nella (tributo a Veillon).

« Bacilos anaerobios facultativos e microae-
rofilos: génerodHaemophilug“amigo do
sangue”, em alusdo a necessidade de fato-
res dos desenvolvimento V e X presentes
no sangue)Actinobacillus(“bastonete
radial”, porque, devido a disposi¢cédo das
células, forma uma “estrela” no centro das
colénias),Cardiobacterium(“bastonete
do coracgédo”, por ter sido isolado primari-
amente de um caso de endocardi®y;
pnocytophagd‘fagocitador de células em
ambiente de C(), Eikenella(homena-
gem a Eiken) €ampylobacte(“bastone-
te curto”).

« Bacilos anaerobios estritos (incluindo os
espiralados moveis) génerosPorphy-
romonag(“unidade formadora de pigmen-
to parpura”),Prevotella(homenagem a
Prévot),Bacteroideq“semelhante a bas-
tonete”),Mitsuokella(tributo a Mitsuoka),
Fusobacterium(“bastonete em forma de
fuso”, em alusado as extremidades afiladas),
Leptotrichia(“cabelo fino”), Selenomonas
(“unidade em forma de lua"entipeda
(“cem pés”, “centopéia”’) @reponema
(“filamento torneado, sinuoso”; espiro-
queta).

Devemos também mencionar a presenca,

na cavidade bucal, dos géneidgcoplasma

e Acholeplasmaque séo diferentes das de-
mais bactérias porque ndo apresentam parede
celular, sendo suas células circundadas por
uma unica camada de membrana citoplas-
matica.

A partir deste ponto, com o intuito de facili-
tar o encontro dos nomes dos géneros em con-
sultas posteriores, adotaremos a estratégia —
gue esperamos seja pratica e por isso didatica —
de descrever as caracteristicas basicas de cada
género, suas principais espécies bucais e seus
nichos ecoldgicos na boca, desta vez colocando
0s géneros em ordem alfabética e ndo mais sepa-
rando-os conforme suas propriedades basicas.
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do milimetro (1/2000 mm).

« Actinobacillus: cocobacilogbacilos pe-
quenos e curtos medindo 0%41,0 um)
Gram-negativos retos ou encurvados, com
extremidades arredondadas. Anaerébio fa-
cultativo. Unica espécie oralA actino-
mycetemcomitanscujo nicho primario € a
regido subgengival; compde a microbiota
da orofaringe humana e coloniza mucosas.
Relacionada com a etiologia da periodon-
tite agressiva (ex-juvenil localizada ou PJL
e juvenil generalizada ou PJG) e com a pe-
riodontite crénica (ex-periodontite do adul-
to), € a Unica espécie bucal que elabora
leucotoxina, provavelmente seu principal
fator de viruléncia. Fora do ambiente bucal,
associa-se comctinomycesdsraelii ha
etiologia de lesBes actinomicoticas e tam-
bém foi descrita como causadora de endo-
cardite infecciosa, abscessos cerebrais e
subcuténeos, osteomielite e otite média.
Existe forte tendéncia para reclassificar
esta espécie, inserindo-a no génidee-
mophilus

» Actinomycesbacilos Gram-positivos alta-

mente pleomérficos (0,5 a x01,5 a 50 pm)

gue apresentam formas cocoides, difteréi-
des (formato de clava) e filamentos curtos
ou muito longos e ramificados. Anaerébio
facultativo. Encontrado, em proporc¢des re-
levantes, principalmente em placas dentais
supra e subgengivais, onde vérias espécies
sdo colonizadoras iniciais. Tem relacdo
etiolégica com céries radiculares, gengivite

e actinomicose. Na boca, sdo encontradas

principalmente as seguintes espécies:

A. naeslundii: altamente frequente na pla-

ca dental, devido principalmente a grande

capacidade de adeséao a superficie do den-
te, a glicoproteina salivar e a outras bacté-
rias. Produz polissacaridio extracelular

(heteropolissacaridio); algumas cepas pro-

duzem urease. Apresenta dois gendétipos,

sendo o primeiro correspondente a classi-
ca espécimaeslundiie, o segundo, a es-
pécie anteriormente referida como
viscosus‘humanos”.
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— A. odontolyticus:presente na lingua, na
placa dental, no célculo dental e nas le-
sdes profundas de cérie, inclusive nas ra-
diculares.

— A. israelii: patégeno oportunista presen-
te em placas dentais espessas, € agente
etilologico da actinomicose cérvico-facial.
Faz parte da microbiota orofaringeana de
humanos e coloniza outras superficies mu-
cosas. Tem sido isolado de diversos casos
de infecc¢des teciduais e de abscessos, em
associacdo corActinobacillus actinomy-
cetemcomitans

A. meyeri: habitante do sulco gengival.
Bacteroides:bacilos Gram-negativos com
diferentes formas e dimensoées (pleomoérfi-
cos). Anaerobio estrito dotado de metabo-
lismo sacarolitico. Colénias ndo formam
pigmentos. Habitante do nicho periodon-
tal. A espécie admitida como patogénica é
B. forsythus no passado conhecida como
“Bacteroidedusiforme”. Suas células séo
pleomorficas, medindo 0,3 a %8.,0 a 5,0
pm, e tém aspecto fusiforme (extremidades
afiladas); pode apresentar filamentos mui-
to longos. Seu desenvolvimento em culti-
vo é fastidioso. Tem expressiva atividade
do tipo tripsina (constatada pelo teste de
BANA) e esta fortemente relacionado com
periodontites severas. Outras espécies
orais sdd. oulorum, B. heparinolyticus

e B. zoogleoformans

Bifidobacterium: bacilos Gram-positivos
pleomorficos, podendo apresentar-se
como cocobacilos ou como formas longas
e ramificadas. Anaerdbio estritB. den-
tium é isolado de placa dental, de lesdes
de carie e de contetido de abscessos, sem
patogenicidade reconhecida; outras espé-
cies, recentemente descritas, 82dno-
pinatum e B. denticolens
Campylobacter:bacilos Gram-negativos
helicoidais ou vibridides (forma de virgu-
la), com um flagelo polar que garante sua
mobilidade. Microaerdfilo. Nao utiliza car-
boidratos nem requer sangue ou soro para
seu metabolismo, mas requer formiato ou
fumarato. Espécies bucais:

C. rectus(ex\Wolinella rectg: bacilos ge-
ralmente retos (0,8 4,0 um) ou curvos ou
helicoidais. Isolada de sulco gengival, ca-
nais radiculares de dentes sintométicos e,
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principalmente, de bolsas periodontais; é
uma das espécies admitidas como perio-
dontopat6genas, devido a freqiiéncia au-
mentada em bolsas ativas e progressi-
vas associadas com inflamacé&o gengival
e, também, por causar perda éssea quando
inoculada em animais gnotobiotas.

C. concisus:ocorre no sulco gengival e
apresenta morfologia em espiral.

C. sputorum:células de maiores dimen-
sbes e helicoidais, associadas com necro-
ses endodonticas.
Capnocytophagabacilos Gram-negativos
longos, delgados e fusiformes (2,5 a

5,7 um) dotados de grande mobilidade.
Anaerobio facultativo dependente de CO
e dotado de metabolismo fermentativo. Pa-
tégeno oportunista isolado de varias in-
feccbes em imunodeprimidos. Instala-se
em sitios periodontais, sendo relacionado,
por alguns autores, com inflamac&o gengi-
val. As espécies bucais s@o ochraceae
(ex-Bacteroides ochracejsC. sputigena

e C. gingivalis.

Cardiobacterium:bacilos Gram-negativos
delgados (0,5 a 0,%561,0 a 3,0 um) com ex-
tremidades arredondadas; eventuais for-
mas filamentosas. Células dispdem-se iso-
ladas, aos pares, em cadeias curtas ou em
rosetas. Anaerdbio facultativo e sacaroli-
tico. ApresentaC. hominis como Unica
espécie, raramente isolada da boca; ja foi
descrita como agente de endocardite in-
fecciosa.

Centipeda:bacilos Gram-negativos ser-
pentiformes (0,6% 4,0 a 17,0 um), com duas

a trés curvas. Dotado de movimentos de
flexdo e rotacdo devidos a flagelos peritri-
quios. Anaerdébio estrito com metabolismo
fermentativo.C. periodontiié a Unica es-
pécie que, embora ndo associada com a
doenca, é isolada de sitios afetados por
periodontite.

Corynebacterium:bacilos Gram-positivos
pleomoérficos cujas células apresentam
bacilos curtos em forma de clava (difteroi-
des) ou longos e espessos filamentos com
coloracdo irregular e granulacdes internas.
Anaerébio facultativoC. matruchotiisé

€ encontrada na boca e costumeiramente
apresenta longo e espesso filamento com
corpo bacilar em uma das extremidades

35



(forma em chicote); é isolada, em altas pro-
porgdes, da placa dental madura e da super-
ficie da lingua, freqiientemente associada
com grande nimero de cocos aderidos (“es-
piga de milho”).C. xerosisé ocasionalmen-

te isolada da boca e produz bacteriocinas.
Eikenella: bacilos Gram-negativos peque-
nos, retos ou curvos. Anaerébio facultati-
Vo assacarolitico. A (nica espéci&é
corrodens(ex-Bacteroides corrodens
enddgena da boca e da nasofaringe de hu-
manos. E isolada de lesdes periodontais

progressivas e causa reabsorcdes ésseas °

alveolares em ratos gnotobiotas; por esses
motivos, é considerada periodontopatogé-
nica. J& foi isolada, também, de casos de
endocardite, infeccbes da cabeca e pesco-
¢o, abscessos cerebrais e abdominais, os-
teomielite, meningites e peritonites.
Eubacterium: grupo ndo bem definido de
bacilos Gram-positivos pleomorficos (0,3 a
1,5x 1,0 a 15,0 um), com formas cocdides,
bacilos curvos ou longos filamentos.
Anaerobio estrito. Habitante de placa den-
tal supra e subgengival e de canais radi-
culares infectados, € um dos periodonto-
patégenos putativos. As espécies Eao
alactolyticum (em vias de reclassificacao
paraPseudomonas alactolyticuskE.
saburreum E. yurii, E. brachy, E. noda-

tum e E. timidum.

Fusobacterium:bacilos Gram-negativos
com tamanhos variados (0,4 a ¥,8,0 a
10,0 pm) e com uma ou ambas extremidades
afiladas. Anaerobio estrito relativamente
aerotolerante; é proteolitico (produz indol
e H,S) e sua atividade fermentativa é au-
sente ou tem pequena intensidade (produz
butirato). Considerado um agente de uniao
importante entre os colonizadores iniciais
e tardios da placa subgengival.

F. nucleatum: principal habitat bucal é o
ambiente subgengival; é isolada, em altos
ndmeros, de casos de gengivite e de perio-
dontite severas, havendo indicios de que
diferentes subespécies estdo relacionadas
com essas patologias.

F. necrophorum:espécie adquirida de ani-
mais domésticos e associada com a etiolo-
gia docancrum oris

Gemella:cocos Gram-positivos com pe-
quenas dimensdes (0,5 a 0,6 um) geralmen-
te dispostos aos pares, com as faces acha-
tadas adjacentes, a semelhanca do género
Neisseria. Anaerébio facultativo. Parasitas
exclusivas do homem, as espécies bucais
G. haemolysan® G. morbillorum (ex-
Streptococcus morbillorupmunca foram
relatadas como patogénicas.
Haemophilus:bacilos Gram-negativos re-
tos ou curvos, com extremidades arredon-
dadas, medindo 0,3 a 080,5 a 5,0 um;
eventualmente, forma longos filamentos.
Anaerdbio facultativo fermentador. Neces-
sita dos fatores V e X, contidos no san-
gue, para se desenvolver.

H. aphrophilus: residente primariamente
na placa dental, isolada de casos de perio-
dontite em jovens, endocardites, absces-
sos no cérebro e sindrome de Papillon-
Lefévre.

H. paraphrophilus: também residente na
placa dental, ja foi recuperada de quadros
de osteomielite e abscessos cerebrais.

H. parahaemolyticus:colonizadora da
boca e faringe; relacionada com faringites,
endocardites e infec¢Bes bucais.

H. parainfluenzae:espécie de hemdfilo
mais abundante e ubiqua na boca, asso-
ciada com alguns casos de endocardite.
Lactobacillus: bacilos Gram-positivos ge-
ralmente regulares (0,5 a ¥@,5 a 5,0 um)

e freqlentemente dispostos em cadeias.
Anaerbbio facultativo com metabolismo
oxidativo e fermentativo; algumas espéci-
es sdo heterolacticas e outras sdo homo-
lacticas e, por isso, relacionadas coetia:
logia da céarie dental. As espécies encon-
tradas na saliva e na placa cariogénica, re-
lacionadas com a alta ingestdo de carboi-
dratos pelo hospedeiro, séocasej L.
salivarius L. acidophilus L. crispatus L.
gasserj L. rhamnosus L. paracasej L.
buchneri, L. cellobiosus L. uli, L. plan-

— F. periodonticum: ndo relacionada com
doencas.

— F. alocis e F. sulci: freqlientemente isola-
das de sitios periodontais com inflamacao
e sangramento.

tarum e L. oris (ex-. brevig.

« Leptotrichia: bacilos Gram-negativos (cul-
tivos recentes podem exibir células Gram-
positivas) finos (0,8 a 165,0 a 15,0 um),
retos ou curvos, com eventuais extremida-
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des afiladas. Arranjos naturais em pares e
cadeias. Anaerobio estrith. bucalisé a
Unica espécie bucal, encontrada em baixas
proporcdes na placa dental.

Micrococcus: cocos Gram-positivos que,
apesar da denominacgédo “micrococos”, sdo
grandes (0,5 a 2,0 um); dispostos isolados,
em diplococos ou formando massas amor-
fas. Aerdbio raramente isolado da placa
bacteriana.

Mitsuokella: bacilos Gram-negativos (0,7

x 1,2 um). Anaerobio estrith]. dentalisé

a Unica espécie, isolada de bolsas perio-
dontais e canais radiculares infectados,

mas aparentemente sem associagdo causal.

Mycoplasma:sao células altamente pleo-
morficas caracterizadas pela auséncia de
parede celular, uma das raras excecdes
dentre as bactérias. Em meios especiais
contendo altos teores de esterois, princi-
palmente de colesterol, desenvolve col6-
nias diminutas, com didmetro inferior a 1 mm

e com aspecto tipico de “ovo frito” ou
“mamilo”. Anaerébio facultativo, utiliza
acUcares ou arginina como principais fon-
tes de energia. Suas espécies sdo parasi-
tas e patdgenas para mamiferos e aves. As
principais espécies freqlientemente encon-
tradas na boca humana ddosalivarius,

M. orale e M. buccale.

Neisseria:cocos Gram-negativos em forma
de rins ou gréos de café (0,6 a 1,0 pm) ge-
ralmente dispostos aos pares (diplococos),
com as faces cOncavas adjacentes. Aero-
bio formador de oxidase e catalabk.
subflavaé sacarolitica e produz polissaca-
ridios, também elaborados pr sicca
guecoloniza as superficies das mucosas
bucais e esta presente na saliva; recente-
mente, foi descrito um caso de endocardi-
te infecciosa poNeisseria mucosaem
usudrio depiercing na lingua.
Peptostreptococcuscocos Gram-positi-
vos esféricos que se aglomeram aos pares,
em tétrades, cadeias e massas irregulares.
Anaerébio estrito, metaboliza peptonas e
aminoacidos, formando acidos. Isolado de
placas presentes em sitios com gengivite e
periodontite; relatado como participante
de infec¢des anaerdbias mistas, tais como
abscessos em diversos 6rgéos. As espécies
presentes na cavidade bucal faanae-
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robius, P. micros(proteolitica, isolada de
estagios avancados de periodontite e de
infeccdes periapicaisp. magnuse P.
prevotii. P. microsapresenta dois genéti-
pos distintos, mas ainda nao esta claro se
um deles é mais virulento do que o outro.
Porphyromonas:bacilos Gram-negativos
com diferentes dimensdes. Anaerébio es-
trito assacarolitico. Suas col6nias desen-
volvem pigmentagdo negra. Antes de 1988,
era classificado como Bacteroides.

P. gingivalis: cocobacilog0,5%x 1,0 a
2,0um) pleomorficos. Apesar de ser anae-
rébio obrigatério, é relativamente aeroto-
lerante; apresenta limitada capacidade de
fermentar carboidratos e é proteolitica.
Possui fimbrias com as quais adere a célu-
las epiteliais. Foram descritos cinco tipos
antigénicos e genotipicos de fimbrias,
com base na sequéncia do gene “fimA”.
Estudos realizados no Japao demonstra-
ram que cepas de gingivalisdo tipo
“fimA tipo 11" tém maior capacidade de
aderéncia e invasao em células epiteliais.
As cepas do tipo Il, seguidas pelas do
tipo IV, sdo as mais comumente relaciona-
das com quadros severos de periodonti-
te. Produz proteases, como a colagenase,
e fosfolipase A, sendo considerada a
mais proteolitica dentre as bactérias Gram-
negativas da boca. Fortemente associada
com les6es de periodontite crénica. Além
da placa subgengival associada a casos
de periodontite, também é isolada de amig-
dalas ou tonsilas, de saliva, de infec¢des
endodonticas, de otite média cronica, de
abscessos pulmonares e de apendicites
perfurativas. Também tem sido isolada de
casos de diversas infec¢bes teciduais e de
abscessos, em associacdo cdotino-
myces israelii

P. endodontalisbacilos curtos (0,4 a 0;6

1,0 a 2,0 pm). Anaerdébio estrito muito sen-
sivel ao oxigénio, ndo resiste mais de uma
hora em ambiente ndo anaerobio. Fastidio-
sa. Apresenta baixa atividade proteolitica.
Presente em canais radiculares infectados,
lesBes periapicais e bolsas periodontais.
Prevotella: bacilos Gram-negativos com
diferentes dimensdes. Anaerbbio estrito
sacarolitico. Antes de 1990, muitas e
eram classificadas no géndBacteroides
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As espécies que desenvolvem coldnias
com pigmento negro séo:

P. intermedia:bacilos pleomérficos curtos
(0,4x 1,5 pm) ou filamentosos (1>62,0 ou

até 12,0 um). Fermenta alguns carboidratos
e é proteolitica (tem alta atividade de
peptidase, digere gelatina e produz indol).
Produz superoxido-dismutase. Forma col6-
nias hemoliticas que fluorescem quando
submetidas a luz ultravioleta. Habita o sul-
co gengival e existem evidéncias de sua
participac@o na etiologia de gengivites,
principalmente na que pode ocorrer na ges-
tacdo e em outras alterac6es hormonais, e
na ulcerativa necrosante (GUN); também é
isolada de bolsas periodontais que néo

apresentaram perda 6ssea recente. Resis- —

tente a muitos dos antibidticos.

P. nigrescensdiferenciada apenas genoti-
picamente d®. intermedia(os testes que
aferem propriedades bioquimicas néo con-
seguem distingui-las), sua participacdo na
les&o periodontal tem sendo avaliada.

P. melaninogenicabacilos com 0,5 a 0%

0,6 a 0,7 um que eventualmente apresen-
tam formas alongadas, com mais de 10 um.
Colbnias hemoliticas e fluorescentes. Iso-
lada de bolsas periodontais ativas e canais
radiculares infectados.

— P. denticolae P. loeschei:aparentemente

sem acao patogénica.

N&o desenvolvem colbnias pigmentadas as

espécied. oralis P. veroralis P. bucallis P.
buccaee P. oris, também encontradas no am-
biente periodontal.
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 Propionibacterium:bacilos Gram-positi-

vos pleomorficos, apresentando células
cocoides e difterdides. Anaerodbio faculta-
tivo (varia de anaerébio a aerotolerante)
fermentador, produzindo acido propidnico.
As espécies bucais aparentemente mais
frequientesP. acnese P. propionicus(ex-
Arachnia propionicg, sdo recuperadas de
placa dental, calculo dental e bolsas
periodontais.

Rothia: bacilos Gram-positivos altamente
pleomorficos (formas em clava, difterdides
e filamentos). Anaerébio facultativo, apre-
sentando melhor desenvolvimento em ae-
robiose. A Unica espécieRé dentocariosa
encontrada na placa supragengival, saliva
e lesdes avancadas de carie de dentina.

Selenomonasbacilos Gram-negativos
curvos, em forma de lua crescente. Sua
motilidade é devida a um tufo de flagelos
situado no centro da regido cbncava da
célula. Anaerdébio estrito muito sensivel ao
oxigénio e sacarolitico, produzindo acidos
aceético e propibnico.

S. sputigenacélulas medem 1,903,0 a 6,0
pm e apresentam 16 flagelos; habita so-
mente o sulco gengival do homem e, even-
tualmente, sitios com destruicao periodon-
tal ativa.

S.flueggei: apresenta células grandes (1,0
a 1,3x 3,8 a 13,9 um) com um ou mais fla-
gelos; encontrada em sulco gengival e bol-
sa periodontal.

S. noxia: bacilos de pequena dimenséao
(1,1x 1,1 a 3,2 um), de dificil cultivo, iso-
lados de casos de gengivite e periodontite
crdnica, provavelmente com atividade pa-
togénica.

S. infelix, S. dianaee S. artemidis:isola-
das de sitios periodontais com inflamacéo.
Staphylococcuscocos Gram-positivos re-
lativamente grandes (0,5 a 1,5 um) dispos-
tos isoladamente, aos pares e em aglome-
rados. Anaerobio facultativo. As espécies
isoladas da boca -S. aureuse S. epider-
midis — existem, em baixas proporc¢des, na
saliva e na placa dent&. aureusesta re-
lacionado com infec¢cBes endodénticas,
osteomielite e, mais recentemente, com pe-
riodontites resistentes ao tratamento e
com perimplantites, provavelmente em
funcéo de sua relevante resisténcia a anti-
bidticos; tem sido associado com estoma-
tites devido ao uso de proteses mucoso-
suportadas inadequadas.
Stomatococcuscocos Gram-positivos re-
lativamente grandes (0,9 a 1,3 um) dispos-
tos em aglomerados. Anaerébio facultati-
vo. Produz quantidades consistentes de
polissacaridios extracelulares. Sua Unica
espécieS. mucilaginosustem como prin-
cipal habitat a superficie da lingua huma-
na e ja foi relacionada com um caso de en-
docardite.

Streptococcuscocos Gram-positivos ha-
bitualmente ovalados (0,5 a 1,5 um) que se
apresentam dispostos isoladamente, em
diplococos, cadeias e pequenas massas.
Anaerbbio facultativo com metabolismo
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predominantemente fermentativo. E 0 gé- + S. anginosus

nero predominante na cavidade bucal e al- < S. milleri

gumas espécies elaboram capsulas e dife- « S. constellatus

rentes polissacaridios extracelulares (PEC) < S. intermedius

e intracelulares a partir, exclusivamente, da — Estreptococos do grupautans(espécies
sacarose. A maioria € denominada de anteriormente consideradas como soroti-
“viridante”, pois suas hemolisinas causam pos deS. mutang

lise parcial de hemacias. « S. mutans:considerada a espécie expres-
Estreptococos do gruggalivarius. sivamente mais cariogénica para o dente
S. salivarius:produtora de glucanos e de humano e de varios outros animais, por
grandes quantidades de frutano (levano), reunir todos os atributos de cariogenicida-
motivo pelo qual desenvolve colbnias de (acidogénese intensa, aderéncia ao den-
muito viscosas. Suas adesinas tém alta  te formando placa cariogénica, producéo
afinidade por receptores situados na su- de glucano insolavel e aciduricidade). Res-
perficie de mucosas bucais, seu sitio pre- ponséavel pela producédo de caries rampan-
ferercial. tes em roedores gnotobiotas alimentados
S. vestibularis:ndo produz PEC; produz com dietas ricas em sacarose.

urease e peroxido de hidrogénio. Coloniza « S. sobrinus:também relacionada com a ca-
principalmente a mucosa bucal vestibular. rie em humanos.

Estreptococos do gruparalis (também As outras espécies sao isoladas de outros
denominados de grupnitis). animais:S. cricetus(produz caries em hamsters
S. oralis(na Europa, denominada mitior): e é raramente isolada do homes)atti (produz
produtora de PEC, é uma das principaiscaries em ratos)S. oris ratt, S. ferus S.
colonizadoras iniciais da superficie do macacaeeS. downei

dente. « Treponema:espiralados Gram-negativos
S. sanguinigex-S. sangui é uma das pi- com diferentes tamanhos; algumas espéci-
oneiras do biofilme dental, pois possui es encontram-se no limite de resolucéo do
adesinas que reconhecem receptores espe-  microscépio optico convencional (0,2 pum).
cificos na superficie dental e na pelicula Portador de flagelos periplasmaticos res-
adquirida. Produz PEC. Sua presenca, em ponsaveis pela intensa mobilidade. A ca-
altas taxas, na placa dental ndo associada pacidade de se mover em ambientes com
a doencas, representa uma protecdo con-  alta viscosidade permite que os trepone-
tra a instalag@o de patégenos, notadamen-  mas migrem pelo fluido gengival e pene-

te os periodontais comA. actinomyce-

temcomitansprincipalmente devido a pro-
ducdo de perdxido de hidrogénio. No en-
tanto, € uma das maiores responsaveis
pela ocorréncia de endocardites infeccio-
sas, pois implanta-se facilmente em agre-
gados de fibrina e plaquetas existentes na
superficie de valvulas cardiacas previa-

mente lesadas.

« S. gordonii: colonizadora inicial da super-

ficie dental; produtora de PEC.

» S. crista:liga-se a bacilos fusiformes na
placa dental madura, formando “espigas

de milho”.
— Estreptococos do grupenginosus nao

produzem PEC. Relacionados com doencas
periodontais, também s&o recuperados de
abscessos hepéticos e cerebrais, endocar-

dites, peritonites e apendicites.
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trem a barreira epitelial, atingindo o tecido
conjuntivo gengival. Em cortes histopato-
I6gicos de casos de periodontite, sdo en-
contrados espiroquetas no epitélio juncio-
nal, no conjuntivo adjacente e na proximi-
dade do tecido 6sseo alveolar. Em modelos
experimentais de invaséo, foi observado
gue treponemas do biofilme dental s&o ca-
pazes de invadir a parede abdominal de ra-
tos. Cora-se muito fracamente pelo método
de Gram, sendo bem visualizado por mi-
croscopia de contraste de fase e de campo
escuro, bem como por impregnacédo por
sais de prata (método de Fontana-Tribon-
deau). Anaerébio estrito muito sensivel ao
oxigénio, obtém energia metabolizando
aminoéacidos ou fermentando carboidratos.
Seu desenvolvimento requer anaerobiose
estrita e acidos graxos de cadeia longa,
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presentes no soro sanguiineo, mas sao di-
ficilmente cultivaveis. Sua proporc¢éo rela-
tiva aumenta expressivamente tanto nos
casos de gengivite como nos de periodon-
tite crénica; no entanto, sua participacéo
na etiopatogenia dessas doencas é muito
discutida, sendo defendida por varios pes-
quisadores e refutada por outros. No en-
tanto, nos casos de GUN (gengivite ulce-

que os produzidos pelos demais trepone-
mas bucais, sugerindo sua associacao
com formas mais invasivas de doenca pe-
riodontal.

— T. pectinovorum:isolada de bolsas perio-

dontais profundas em jovens e adultos,
mas com significado ainda desconhecido.

—T. socranskii: encontrada em placas

subgengivais de doentes periodontais.

rativa necrosante), parece comprovada a Outras espécies propostas daccolio-
importancia de espécies desse género. Elaontium, T. medium T. maltophilume T.
bora uma série de enzimas proteoliticasamylovorum.

como a colagenase, além de hemolisinas,
fosfolipase C, hialuronidase e condroitin-
sulfatase. Induz a formacéo de abscessos
quando injetado intraperitonealmente em
camundongos. Estudos morfoldgicos indi-
cam a existéncia de mais de uma dezena de
morfotipos de treponemas bucais. Mas os
treponemas sao dificeis de cultivar e serem
diferenciados entre si. Atualmente, a dife-
renciacdo baseia-se principalmente no se-
guenciamento dos genes rRNA, amplifica-
dos diretamente do material-problema, com
0 uso de iniciadores especificgsifhersy

para o génerdreponemaApenas as qua-

tro espécies a seguir descritas foram culti-
vadas e mais bem caracterizadas, estando
disponiveis em bancos de amostras como a

« Veillonella: cocos Gram-negativos de pe-

quena dimenséao (0,3 a 0,5 um) geralmente
dispostos em aglomerados. Anaerdbio es-
trito. Incapaz de iniciar a fermentacdo de
carboidratos, mas necessita de produtos
intermediarios desse processo; assim, apro-
veita o lactato e o piruvato produzidos por
outras bactérias do biofilme dental; dessa
metabolizagdo resultam acido acético, aci-
do propionico, CQe H, reduzindo a aci-
dez ambiental e, consequentemente, 0 ris-
co de carie. As espécies bucdiparvula

V. atypicae V. disparaparentemente sdo
desprovidas de patogenicidade e sdo en-
contradas em todos os habitats da boca
(ubiquas), principalmente no biofilme den-
tal, onde ocorrem em nUmeros expressivos.

American Type Culture Collection (ATCC). A Tabela 3.1 sumariza os dados constantes
T. denticola: é a espécie de treponema bu-deste capitulo.

cal melhor caracterizada. Assacarolitica; Encerrando a apresentacdo deste capitulo,
degrada colageno e gelatina, parecendgostariamos de enfatizar que o iniciante do estu-
ser a mais proteolitica das espécies. Habido de Microbiologia Oral ndo deve se preocupar
tante do sulco gengival, seu niimero au-em memorizar tantos nomes e tantas proprieda-
menta expressivamente em bolsas periodes das principais bactérias conhecidas da mi-
dontais profundas. Adere a fibroblastoscrobiota bucal. Isto porque nos capitulos se-
gengivais, a proteinas extracelulares coma@uintes — e nas aulas dos professores — o co-
fibronectina e a proteinas da membrananhecimento dessas bactérias e suas implicacdes
basal como laminina, colageno e fibrinogé-na fisiologia e na patologia infecciosa da boca
nio. Citotoxica para fibroblastos e célulasserdo devidamente assentados neste alicerce.
epiteliais. Aglutina e lisa eritrécitos gracas Assim, este capitulo devera servir mais como
a producéo de hemolisina, de uma proteaseonsulta complementar.

com acao semelhante a quimiotripsina e de Também é importante realcar que em nenhum
fosfolipase C. A protease com acédo semelivro ou trabalho cientifico este tema estara de-
lhante a quimiotripsina também hidrolisa vidamente atualizado. As alteragbes taxondmicas
proteinas do hospedeiro como anticorposdo constantes na Microbiologia e particular-
IgA e IgG, albumina sérica, fibrinogénio, mente na Bacteriologia, 0 que certamente traz
transferrina e laminina. muitas confusdes, inclusive para o microbiolo-
T. vincentii: detectada na profundidade gista, e grande dificuldade para interpretar resul-
dos tecidos periodontais, induz a forma-tados de trabalhos cientificos baseados em clas-
cdo de abscessos experimentais maioresificacdes ja ultrapassadas.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.



Tabela 3.1
Principais Géneros e Espécies Conhecidos da Microbiota Bucal

Cocos Gram-positivos
AnF

AnE

Bacilos Gram-positivos
AnF

AnE

Cocos Gram-negativos
Ae
AnE

Bacilos Gram-negativos
AnF

MA

AnE

Géneros

Stomatococcus
Gemella
Staphylococcus
Streptococcus

Peptostreptococcus

Lactobacillus

Actinomyces

Rothia
Corynebacterium

Bifidobacterium
Eubacterium
Propionibacterium

Neisseria
Veillonella

Haemophilus

Actinobacillus
Cardiobacterium
Capnocytophaga
Eikenella
Campylobacter

Porphyromonas
Prevotella

Bacteroides

Mitsuokella
Fusobacterium

Leptotrihia
Selenomonas
Centipeda
Treponema

Principais Espécies

SOV rmTmMmZIEO@®UUTUTOOMmMmOO®» T

mucilaginosus

haemolysans, G. morbillorum

aureus, S. epidermidis

salivarius, S. vestibularis/S. anginosus, S. intermedius,
constellatus, S. milleri/S. sanguinis, S. gordonii,

oralis, S. crista/S. mutans, S. sobrinus

micros, P. anaerobius, P. magnus

casei, L. gasseri, L. rhamnosus, L. paracasei,
acidophilus, L. oris, L. salivarius, L. cellobiosus, L. uli,
buchneri

naeslundii genotipos 1 e 2, A. israelii, A. gerencsiae,
odontolyticus, A.meyeri

dentocariosa

matruchotii, C. xerosis

dentium, B. inopinatum, B. denticolens
alactolyticum, E. brachy, E. timidum
acnes, P. propionicum, P. avidum, P. granulosum

. sicca, N. subflava, N. mucosa

parvula, V. dispar, V. atypica

parainfluenzae, H. paraphrophilus, H. aphrophilus,
parahaemolyticus

actinomycetemcomitans

hominis

ochraceae, C. sputigena, C. gingivalis

corrodens

rectus, C. curva, C. succinogenes, C. concisus,
sputorum, C. gracilis

gingivalis, P. endodontalis

intermedia, P. nigrescens, P. denticola, P. melaninogenica,
loeschei, P. oralis, P. veroralis, P. buccalis, P. oris
forsythus, B. oulorum, B. heparinolyticus,
zoogleoformans

dentalis

nucleatum, F. periodonticum, F. alocis, F. sulci,
necrophorum

buccalis

sputigena, S. flueggei, S. noxia, S. infelix, S. diane
periodontii

denticola, T. vincentii, T. pectinovorum, T. socranskii

Legendas: Ae = aerdbio; AnF = anaertbio facultativo; MA = microaerdfilo; AnE = anaerdbio estrito.
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Espécies e géneros ha pouco “sacramentgor métodos sorolégicos de identificacdo e pela
dos” como tais, hoje ja ndo pertencem a essadetroforese em gel de poliacrilamida.
divisGes taxonbmicas. Por exemplo, as diferentes A partir de alguns anos, os pesquisadores

espécies dos estreptococos do grapdans

comecaram a modificar esses processos basea-

eram consideradas como diferentes sorotipos d#os em caracteristicas fenotipicas, procurando
S. mutansEm 1989 e 1990, ocorreu uma profun-reclassificar as bactérias de acordo com sua
da alteracdo na terminologia de alguns importaneonstituicdo genética. Inicialmente, ocorreram
tes patdégenos periodontais (bacilos Gram-negavaliagbes em termos do teor de guanidina e
tivos anaerdbios formadores de pigmento neeitosina (% moles G+C) existente no material ge-
gro), que eram enquadrados como subespéciegtico das bactérias, separando em diferentes

de Bacteroides melaninogenicwspassaram
uns para 0 novo géneRorphyromonasoutros
para o novo génerBrevotella Préximo a pas-
sagem do século, a denomina&sanguidoi
alterada par&. sanguinisPor outro lado, exis-
te forte tendéncia para inseAr actinomyce-
temcomitanso génerddaemophilusA taxono-
mia dosStreptococcusiridantes, grupamento

géneros as que apresentam marcantes diferencas
na composi¢do do DNA. Nos ultimos anos, fo-
ram desenvolvidos métodos baseados na simila-
ridade ou homologia do DNA, definindo que em
determinada espécie sé podem ser incluidas as
amostras que revelam altos graus de homologia
DNA-DNA (70% ou mais). Desta forma, a expec-
tativa é de algumas modificacdes, até radicais, na

majoritario da microbiota bucal, talvez tenha sidogt a1 taxonomia. além da descricdo de novos gé-

a mais alterada nas ultimas décadas, dificultar'ﬁeros ou espécies até entdo desconhecidos

do sobremaneira o seu entendimento.

As primeiras classificacdes das bactériasBlBLIOGRAFIA

eram baseadas apenas na morfologia da célulae
na presenca de motilidade, dados ainda valido
para caracterizar espécies nao cultivaveis em la-
borat6rio, como muitos treponemas. O método
de coloracéo proposto por Gram (1884) permiti
importante separacdo de dois grupamentos bac-
terianos. Também na década de 1880, o surgi-
mento dos meios sélidos de cultivo (Robert
Koch) possibilitou que a morfologia das aukis
fosse incluida como importante indice de classi-
ficacdo, bem como o novo conhecimento do de-"
senvolvimento em anaerobiose e da capacidade
de fermentacéo de diferentes carboidratos, resul-
tando em diferentes produtos finais (Louis
Pasteur). 4
Os esquemas de taxonomia fundamentados
em diferentes comportamentos morfol6gicos,
tintoriais, culturais e bioquimicos tém sido utili-
zados desde entdo, reforcados posteriormente
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Métodos de Estudo
em Microbiologia Oral

Marcia Pinto Alves Mayer
José Luiz De Lorenzo

INTRODUGAO As bactérias, pelo contrario, ndo nos ofere-
cem essa facilidade, salvo em rarissimos casos.
O estudo das bactérias visando a sua ider® encontro, no exame microscopico, de cocos
tificacéo, principalmente em termos de género é&ram-positivos em uma colec¢éo purulenta, néo
espécie, tem multiplas aplicacGes e finalidadepermite que afirmemos, com seguranca, que 0
em Microbiologia, desde a taxonomia, em Micro-agente etioldgico do abscesso é um estafiloco-
biologia Bésica, até a aplicagdo que mais nos inso, um estreptococo ou até mesmo um peptos-
teressa, que é o diagnostico microbioldgico dagreptococo. Quando semeamos, em condi¢des de
diferentes doencas infecciosas que acometemanaerobiose, uma amostra de placa subgengival
homem, principalmente em sua boca. colhida de uma bolsa periodontal profunda, em
O primeiro aspecto que deve ser ressaltadom meio de cultivo que n&o seja seletivo como
é a grande dificuldade que o bacteriologista ene agar-sangue, o resultado previsto é o desen-
frenta quando tem que identificar uma espécievolvimento de diversas colbnias com aspectos
bacteriana. A grande maioria dos seres vivosliferentes, mas geralmente insuficientes para
(animais, vegetais superiores e inferiores, protopossibilitar sua identificagdo mesmo por um
zodrios e até mesmo os fungos) pode ser distidacteriologista experiente. O exame microscopi-
guida pelo simples exame morfolégico. Ndo h&co de grande parte dessas coldnias evidenciara
como confundir um homem com uma cobra ea presenga de bacilos Gram-negativos e esta,
ambos com um inseto. Uma bananeira é complgsrovavelmente, sera a Unica informacéo que o
tamente diferente de uma avenca, bem como deacteriologista recebera desse exame, incapaz de
todas as arvores e demais plantas. As morfolareconhecer se esse bacilo pertence ao goero
gias dos protozoario&iardia lamblia, Enta- phyromonasPrevotellg Bacteroides Eike-
moeba gingivali® Trichomonas tenahabitan-  nella, Fusobacteriunou qualquer dos demais.
tes da cavidade bucal, sédo suficientemente dife@s exames macroscépico e microscopico das
rentes para permitir um diagndstico correto. Dacolbnias, no maximo em alguns casos, apenas
mesma forma, o aspecto de céluladedida fornece um diagnéstico presuntivo.
albicansnem de longe lembra o de uUPeni- Consequentemente, o exame morfologico da
cillium. As particulas virais também costumamcélula bacteriana constitui apenas a fase inicial
apresentar morfologias distintas que permitem— importante mas meramente inicial — do com-
sua identificacdo; por exemplo, o virus da herpeplexo processo de identificagéo bacteriana. No
simples é morfologicamente muito diferente deentanto, ele se torna extremamente Util principal-
um poliovirus. mente quando da necessidade de deteccédo de
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bactérias nao cultivaveis como é o caso, podoencas por elas causadas — passou a consis-
exemplo, de grande parte dos treponemas qu& em uma série, na maioria das vezes complexa,
sdo associados a sifilis e a periodontites sevale testes destinados a analisar:
ras. Para sua visualizacdo, podemos usar micros- « a morfologia celular;
cépios especiais como 0 de campo escuro e 0 ¢ 0 comportamento assumido ante a colora-
de contraste de fase. O microscopio de campo  ¢do de Gram;
escuro possui 0 chamado condensador cardiéi- ¢ 0 comportamento respiratério (aerobias,
de, que faz com que uma luz puntiforme néo microaerofilas, anaerodbias facultativas e
incida diretamente (verticalmente) sobre a lami- anaerobias estritas);
na contendo o esfregagco, mas seja refletida e + a morfologia das colénias desenvolvidas
depois refratada, de forma a tangenciar a lamina;  em meios s6lidos para cultivo;
como resultado, as bactérias ficam intensamen- ¢ uma infinidade de provas de comportamen-
te iluminadas e o fundo intensamente negro to bioquimico, tais como a capacidade de
(“céu estrelado™). O microscépio de contraste de oxidar (em aerobiose) ou fermentar (em
fase ainda permite diferenciar materiais de den- anaerobiose) diferentes carboidratos e a
sidades diferentes, de forma que as estruturas de digerir diferentes substratos nitrogena-
celulares mais densas aparecam claras e as que dos, como proteinas e aminoacidos (pro-
tém densidade proxima a da 4gua aparecam es- tedlise ou putrefacdo);
curas, como o citoplasma. Outra grande vanta- -« testes sorologicos que utilizam diretamente
gem dessas técnicas de exame “a fresco” (sem  0s antigenos bacterianos ou 0s anticorpos
coloracgédo) é possibilitar a visualizagdo da moti- presentes no soro do doente.
lidade bacteriana. No entanto, cabe lembrar que Este, por sinal, ainda € o esquema sequencial
a grande maioria das espécies bacterianas € imaeotado por grande parte dos laboratérios de
vel e que esses exames sdo incapazes de ditgacteriologia.
renciar espécies. Nas Ultimas décadas do século XX, porém,
Desde os primérdios da Bacteriologia, quecomecaram a surgir perspectivas de facilitamen-
ganhou realce ha pouco mais de 100 anos prirte dessa tarefa, com a utilizacdo de métodos mo-
cipalmente com os estudos de Louis Pasteueculares ou genéticos de identificacdo bacteria-
(1822-1895) e de Robert Koch (1843-1910), terma, conforme mencionado no final do Capitulo 3
havido um grande progresso dos métodos utilif{Componentes Bacterianos da Microbiota Bu-
zados na identificacdo de bactérias. Antes deal). O objetivo deste capitulo é informar ao es-
Hans Christian Gram ter introduzido o método deudante e ao profissional de Odontologia sobre
coloracao que leva seu nome (1884), o reconhes principais métodos de estudo e identificagcao
cimento das bactérias era restrito ao exame mde bactérias da microbiota bucal, com énfase
croscopico a fresco om naturg que permite para as patogénicas.
apenas classificad-las como cocos, bacilos ou
espirilos, méveis ou imoéveis. A coloragdo deMEToDOS DE IDENTIFICACAO BACTERIANA
Gram representou um grande avanco, pois per-
mite separar as bactérias em dois grandes gru- Sdo muito raras as ocasides em que o cirur-
pos: as Gram-positivas e as Gram-negativas, cogjido-dentista pode utilizar, para triagem ou con-
outras multiplas propriedades diferentes entre strole, o exame direto do material clinico coletado,
Também representaram excelentes avancos ggincipalmente devido a necessidade de dispor
descobertas de Koch sobre o cultivo das bactéle materiais adequados em seu consultério, tais
rias em meios soélidos (meios ligliidos adicionacomo microscépio dptico comum, microscépio
dos de 4gar) que possibilitam a obteng&o de cale contraste de fase ou de campo escuro, bate-
I6nias isoladas e a de Pasteur, a respeito da caa de corantes etc. Além disso, pelo motivo ex-
pacidade de muitas bactérias fermentarem caposto na Introducdo, esse exame tem validade
boidratos, um processo anaerébico de obten¢dauito limitada. Assim, as andlises tém que ser
de energia. executadas em laboratério de Microbiologia.
Assim, durante muitas décadas do século Os testes usados para a identificacdo de
XX, a identificacdo de bactérias — e conse-bactérias em laboratério podem ser divididos em
guentemente o diagndstico de laboratorio daslois grandes grupos:
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« dependentes de cultivoconstituem a gran- conteldo de bolsa periodontal ou de bolsa
de maioria dos exames para efeito de estyperimplantar ou de canal radicular, secre¢es na-
do e diagndstico; turais como a saliva ou patoldgicas como pus ou

« independentes de cultivogrupo consti- exsudato gengival) deve ser coletado em condi-
tuido pelo exame direto (microscopia), por¢oes de assepsia, para evitar falsos resultados
provas sorologicas indiretas realizadasrepresentados pele detecgdo de microrganismos
com amostra do soro sangiiineo do pahdo contidos nesse material. Deve, também,
ciente e pelos modernos testes de identipreferentemente, ser imediatamente processado

ficagdo genética de bactérias. no laboratorio, para manter ao maximo a viabili-
dade microbiana.
Testes Dependentes de Cultivo Quando isto nédo for possivel — alias, na

grande maioria dos casos —, a solugdo consiste

Os testes bacterioldgicos que utilizam meiod'@ Semeadura imediata do material-problema em
de cultivo ainda constituem a maioria dos efetuaMeios de transporte adequados para cada mate-
dos presentemente. Uma de suas maiores vantdal clinico. Este procedimento € indispensavel
gens é o fato de ser o Unico teste que se prestdrticularmente no caso de material contendo
para a verificacdo da sensibilidade a drogas arfactérias anaerébias estritas, ou seja, na grande
timicrobianas (antibiograma), desde que as badnaioria dos materiais clinicos provenientes da
térias isoladas sejam mantidas em condicdo deoca. O meio de transporte tem como fungao
viabilidade. No entanto, algumas desvantagengianter a viabilidade dos microrganismos, sem no
apreciaveis s&o inerentes ao cultivo: entanto permitir sua multiplicacéo, de forma a

a) séo técnicas geralmente muito trabalhosagonservar a propor¢do inicialmente existente na
a maioria dos resultados demanda alguns dias amostra. Geralmente é preparado de maneira a
em varios casos, a bactéria em estudo é fastipanter um ambiente anaeroébio indispensavel
diosa, exigindo muitos dias para desenvolver copara as bactérias anaerdbias estritas e facultati-
l6nias necessarias para posteriores analise¥as, francamente predominantes na cavidade
Exemplos classicos de bactérias fastidiosas s&aucal. Para obtengdo de um ambiente reduzido,
Mycobacterium tuberculosie algumas Gram- sdo adicionadas substancias redutoras como
negativas anaerébias periodontopatogénicagoglicolato e cisteina, indicadores do potencial
gue necessitam de 15 dias para se desenvolvale oxido-redugdo como resarzurina e azul de

b) necessita de microrganismos viaveis paranetileno, e o meio € preparado sob fluxo de ga-
sua execucao e alguns deles sdo muito labeis eses livres de oxigénio. Além disso, na sua formu-
funcdo de pequenas alteracées ambientais; la¢éo existem solugdes de sais que garantem um

c) ainda ndo se tornou possivel cultivar alguimeio isotdnico necessario para a estabilidade das
mas bactérias, caso de muitas espécies do gérmélulas microbianas. Os meios de transporte
ro TreponemacomoT. pallidume varias outras mais utilizados na atualidade séo o VMGA Il
espécies que fazem parte da microbiota buca(Viability Maintaining Microsbiotatic Me-
especialmente no ambito subgengival. O diagdium), o RTF Reduced Transport Flujd o
néstico da presenca dessas bactérias requer eXRRAS Solucdo de Ringer Pre-Reduced Anaero-
me direto a fresco (microscopio de campo escubically Sterilized, o THM (Thioglycolate
ro ou de contraste de fase) ou exame indiretMediun) e o Stuart, adequado para estreptococos.
(sorologia) ou, mais modernamente, exames ge- A viabilidade de um grupo de microrganis-
néticos independentes de cultivo, realizados dimos depende da composicdo dos diferentes
retamente no material clinico; meios de transporte. Assim, antes de coletarmos

d) além disso, s6 estabelecem a identificao material para andlise, devemos ter um bom co-
cao até nivel de espécie, ndo se prestando, ponhecimento sobre esse material, para direcionar-
exemplo, para a diferencia¢@o de sorotipos omos a escolha do meio de transporte e o proces-
genaotipos. samento posterior desse material.

Coleta do Material e Uso de Meios de Transporte  Processamento Laboratorial

Todo material clinico a ser microbiologica- ¢ Disperséo e diluicdo da amostrachegan-
mente examinado (em nosso caso placa dental, do ao laboratério de Microbiologia, a amos-
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tra-problema geralmente deve ser disperLactobacillusspp podemos usar o0 meio de
sada em aparelho agitador de tubos com Rogosa, par&treptococcusucais o Agar
auxilio de pérolas de vidro ja existentes noMitis-Salivarius (MS), par&treptococcusio
frasco contendo o meio de transporte, ougrupomutanso Agar Mitis-Salivarius-Bacitra-

por sonicacao “delicada”. Este procedi-cina (MSB) e, pardctinobacillus actinomy-
mento é obrigatdrio principalmente quan-cetemcomitansy Agar Triptone-Soro-Baci-

do o material a ser estudado é a placa badracina-Vancomicina (TSBV). Os meios MS e
teriana, em especial a supragengival, ndSB séo seletivos e diferenciais, pois contém
qual existe grande niumero de aglomeraalta concentragdo de sacarose (5 e 15%, respec-
¢cOes bacterianas. Mesmo a saliva apreserivamente), que permite a diferenciacédo morfolo-
ta células bacterianas agregadas. Algungica presuntiva das colbénias de estreptococos
autores recomendam que placa subgengbucais neles desenvolvidas.

val seja submetida a esse processo, embo- Uma pequena amostra do material-problema
ra se saiba que a sonicacao lisa as bact@odera ser usada para a confeccéo de esfregaco

rias Gram-negativas.

visando um exame microscépico preliminar das

Para facilitar o isolamento, em funcdo da altacélulas do espécime, normalmente executado
concentracao de microrganismos presente naom o auxilio de coloracao de Gram.
amostras bucais, em seguida estas devem ser ¢ Incubacéa a atmosfera de incubacéo dos

sequiencialmente diluidas 100 10° etc.) em
solucao isotbnica como o soro fisioldgico, a fim
de manter a viabilidade das células bacterianas.

» Semeadura em meios de cultivo: apés es-

ses procedimentos, a amostra é semeada
em meios de cultivo adequados.

Quando o objetivo for 0 estudo da microbio-
ta cultivavel total presente no material-problema,
0 meio utilizado no isolamento primario ndo deve
ser seletivo. Nessa condicdo, o meio escolhido

cultivos € um aspecto téo critico da iden-
tificacdo quanto a escolha do(s) meio(s).
Como a microbiota bucal é constituida qua-
se gque exclusivamente por microrganismos
anaeroébios facultativos e estritos, é reco-
mendavel, em grande parte dos casos, se-
mear 0s meios de cultura em duplicata e
incubéa-los tanto em ambiente anaerébio
como em ambiente microaerofilo contendo
aproximadamente 10% de CO

deve apresentar uma formulacdo que o torne su- O ambiente anaerébio podera ser consegui-
ficiente para promover o desenvolvimento dado por um dos seguintes métodos:
grande maioria das bactérias. Os componentes — Jarra de anaerobiose, no interior da qual se

mais frequientes dos meios de cultivo séo:
— peptonas como a bactopeptona e a tripto-
se (fontes de nitrogénio);
— aminoacidos (fontes de nitrogénio);
— extrato de carne (fonte de nitrogénio e de
minerais como cloro, sédio e potassio);
— extrato de levedura (fonte de diversas vi-
taminas);
— carboidratos (fontes de carbono).
Geralmente s&o utilizados meios enriquecidos
com sangue ou soro, que contém vitaminas e
outros compostos, como hormdénios, hemina,
menadiona e formiato, necessarios para o desen-
volvimento de organismos fastidiosos.
No entanto, quando o objetivo do exame for
a deteccdo de apenas um grupamento bacteria-
no ou de apenas alguma espécie em particular,
devemos usar um meio seletivo, em cuja formu-
lacdo existem componentes que permitem quase
que exclusivamente o desenvolvimento do gru-
po-alvo ou da espécie-alvo. Para o isolamento de
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usa um envelope em cujo contetdo se
processa uma reagao gquimica que conso-
me o oxigénio do ambiente interno, produ-
zindo um ambiente anaerobio composto
por H,, N, e CQ. Outro recurso consiste
em promover vacuo (retirada de ar conten-
do Q) e em se fazer uma “lavagem” das
jarras com uma mistura de gases contendo
80% de N+ 10% de H+ 10% de CQ
Cémara de anaerobiose, cara e sofisticada
cabine impermeavel na qual o ambiente anae-
robico interno é conseguido pela presenca
da mistura de gases livres de oxigénio.

Meio de cultura pré-reduzido (tubos PRAS
— técnica daoll tube): técnica que con-
siste em obter um ambiente anaerdbico no
interior de tubos de vidro, pela manipula-
cdo do material sempre sob fluxo de gases
livres de oxigénio e pelo uso de agentes
redutores; é pouco usado por ser muito
trabalhoso.
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Ambientes microaeréfilos, adequados para o cadaverinas: resultantes da protedlise ou
desenvolvimento de anaerdbios facultativos putrefacdo (degradacao enzimatica de fon-

como estreptococos do grupmutans lacto- tes nitrogenadas como proteinas e amino-
bacilos,A. actinomycetemcomitares muitas acidos);
outras espécies bucais, podem ser consegui- — dioxido de carbono (CR
dos por: — perdxido de hidrogénio (8,);
— Método da “chama de vela”: as placas — enzimas como catalase, oxidase, gelatinase,

semeadas sdo colocadas no interior das  coagulase, urease, DNAse e fosfatase al-
jarras ou dessecadores, junto com uma calina;
vela acesa, que ao apagar deixa tensdo - exotoxinas, como as hemolisinas.
adequada de CO As capacidades de oxidacéo e de fermenta-
— Colocagéo das placas semeadas no int&do podem ser avaliadas semeando-se a amostra
rior de sacos plasticos, nos quais se insuflésolada em varios caldos nutritivos contendo,
o0 ar expirado e se veda hermeticamente. cada qual, um determinado carboidrato-teste e
— Incubacédo em estufa contendo atmosferam indicador de pH. Durante a incubacao (geral-
controlada de 5 a 10% de CO mente de 24 a 72 horas), se a bactéria decompde
Também é critico o tempo de incubacdo,o carboidrato presente no meio de cultivo, have-
pois a maioria das espécies bucais desenvolvea formacao de acido(s) e o indicador de pH mu-
se rapidamente, no maximo em 72 horas, mas atlara de cor, denunciando a acidificacdo do meio.
gumas espécies periodontopatogénicas saalguns indicadores de pH muito usados nesse
muito fastidiosas, exigindo incubac&o duranteprocesso sao:

cerca de 15 dias. — Vermelho de metila (VM): pH > 6,0: cor ver-
« Exame da morfologia das coléniasembo- melha; pH < 6,0: cor amarela;
ra seja muito dificil caracterizar as diferen- - Vermelho de fenol: pH alcalino: cor verme-

tes bactérias pelo aspecto das coldnias de-  |ha; pH &cido: cor amarela;

senvolvidas, em alguns casos é possivel — Verde de bromocresol: pH alcalino: cor ver-
um diagnd@stico presuntivo usando lupas de-azulada; pH acido: cor amarela.

de aumento ou microscépio estereoscopi- De forma quantitativa, a acidificacdo do meio
co. Algumas espécies, corBosalivarius, de cultivo pode ser determinada em aparelho
S. mutang A. actinomycetemcomitans apropriado (pH-metro). Por outro lado, a produ-
desenvolvem coldnias tipicas em meiosgdo de acidos graxos e outros produtos finais
adequados, mas, mesmo nesses casogode ser detectada por cromatografia gasosa.
esse exame requer muita experiéncia do A deteccdo da presenca de catabolitos da
examinador e, mesmo assim, requer testegrotedlise no meio de cultivo € feita com o uso
complementares para confirmagéo. de reativos especiais; por exemplo, 0s reativos
Testes para identificacdo definitiva de bac- de Ehrlich e Kovacs denunciam a producédo de
térias: a obtencdo de culturas puras, a parindol e o sulfeto de chumbo é usado para a de-
tir de col6nias isoladas em meios sélidosteccao de géas sulfidrico.

de cultivo, é o primeiro passo, indispensa- A Tabela 4.1 mostra os resultados de diferen-
vel, para a identificacdo bacteriana, que ées provas bioquimicas usadas na identificacao
realizada por provas bioquimicas, sorolé-e diferenciacéo de algumas espécies de estrep-
gicas e moleculares. tococos bucais.

a) Provas bioquimicas: baseiam-se na de- Como € importante a identificacao de estrep-
teccao de atividades enzimaticas das bactéecocos do grupmutansprincipalmente em tes-
rias, expressadas pela producéo de catabolitdss de avaliagdo de risco de cérie dental, convém
tais como: reparar, nessa tabela, que esse grupamento dis-

— acidos: resultam da oxidacdo (processdingue-se dos demais pela capacidade de fer-

aerdbico) ou fermentacédo (processomentar o manitol. Além dessa habilidade bioqui-
anaerdbico) de carboidratos (fontes demica, as espécie€S. mutan® S. sobrinusas
carbono); mais encontradas na placa cariogénica humana,

— amobnia, gas sulfidrico, acetoina, indol,sdo resistentes a bacitracina presente no meio

escatol, aminas téxicas como putrescinas seletivo MSB, que impede o desenvolvimento
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Tabela 4.1
Diferenciacdo Bioquimica de Diferentes Espécies de Estreptococos Bucais (Adaptada de Maiden, Lai e Tanner, 1992)

Prova Grupo oralis Grupo mutans
S.sg. S.gd. S.or. S.mit.  S.ang. S.mut. S.sobr. S.sv.
Fermentacéo
Manitol - - - - - + + -
Sorbitol +- - - +- - + +- -
Amidalina - + - - + +- +- -
Rafinose +- +- +/- +- +- + +— +
Inulina +- +- - - - + - +-
Lactose + + + + + + + +
Melibiose i -
Hidrélise
Arginina + + - +- + - -
Esculina +- + - - + + +-
Producéo
Acetoina - - - - + + + +
H,0, + + + + +/- - + -

Legendas: S.sg. = S. sanguinis; S.gd. = S. gordonii; S.or. = S. oralis; S.mit. = S. mitis; S.ang. = S. anginosus;
S.mut. = S. mutans; S.sob. = S. sobrinus; S.sv. = S. salivarius.
+/- = a maioria das cepas produz, mas algumas nao.

das outras espécies de estreptococos que smtizados para leitura e determinagéo de micror-
desenvolvem bem no meio MS. ganismos.

As provas de fermentacdo da inulina e b) Provas soroldgicas (imunodiagndstico):
melibiose, positivas paid. mutan® negativas reacdes imunoldgicas dotadas de adequadas
paraS. sobrinuse a producéo de perdxido de sensibilidade e especificidade podem ser usadas
hidrogénio, positiva par8. sobrinug negativa para confirmar os resultados dos testes bioqui-
paraS. mutanspermitem a diferenciagcao entre micos e, em certos casos, elucidar eventuais du-
essas espécies cariogénicas para o homem. vidas.

A analise bioquimica da amostra isolada - Imunofluorescéncia (IF): na identificacdo
também pode ser feita usandokie para diag- de microrganismos presentes em determi-
nostico disponiveis no comércio, que tém como nado material (amostra clinica ou cultivo)
vantagens rapidez e facilidade, além de conterem  geralmente é usada a técnica direta, en-
grande nimero de provas bioquimicas necessa- quanto a indireta € mais usada para infec-
rias para a identificacdo, até nivel de espécie, da  ¢8es virais e para exames do soro de pa-
maioria dos patdgenos bucais. Neds&s os cientes (pesquisa de anticorpos especifi-
substratos e os indicadores das provas bioqui-  cos ao microrganismo).
micas estéao liofilizados em pocos existentes em Na técnica direta, sobre uma lamina é prepa-
cartelas plasticas. Aliquotas padronizadas deado um esfregaco do material a ser examinado,
suspensdes da bactéria-teste séo colocadas nes-qual se adiciona um anti-soro ou imunesso-
ses pocos, seguindo-se a incubacéo sob condb (anticorpos especificos preparados em coe-
¢Oes atmosféricas, tempos e temperaturas vari#to) conjugado a um corante fluorescente como
veis conforme o grupamento bacteriano a seo isotiocianato de fluoresceina (cor verde) ou a
analisado. A leitura é realizada por andlise visualodamina (cor vermelha). Se houver especificida-
de alteracGes de cor. Os resultados podem sdeg, isto é, se a amostra-problema contiver o an-
analisados em tabelas ou com a utilizacéo de préigeno bacteriano correspondente ao soro espe-
gramas de computador. Os grandes laboratériasifico conhecido, o anticorpo marcado liga-se a
empregam sistemas semelhantes de provas bioélula bacteriana e, em microscopio apropriado
guimicas, porém utilizando equipamentos autopara imunofluorescéncia, a bactéria sera visuali-
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zada com intensa fluorescéncia, na cor corres-  trato especifico para a enzima utilizada na

pondente ao corante usado (Fig. 4@dpmo marcacdo dos anticorpos; o substrato para
exemplo, se usarmos como reagente um soro  a fosfatase alcalina é o p-nitrofenilfosfato.
de coelho antPorphyromonas gingivalis o Em caso positivo, ocorrera hidrélise enzi-
material examinado (placa colhida de bolsa pe- matica do substrato e o resultado sera afe-
riodontal) contiver propor¢cdes apreciaveis rido em espectrofotdmetro, que indicara a
dessa bactéria, o resultado sera a visualizagdo quantidade de produto corado originado
de grande numero de bacilos intensaméate nessa reacao (Fig. 4.3).

rescentes. c) Provas moleculares: para confirmar a

— Imunoaglutinagéo do latex: embora apre-dentificacdo de uma coldnia, podem ser utiliza-
sente sensibilidade apenas moderada, das provas moleculares ou genéticas. Estas, de
grande vantagem dessa técnica é a rapiddorma mais rapida e pratica, também podem ser
dos resultados, conseguidos em apenasxecutadas diretamente no material coletado
alguns minutos. Sobre o esfregago do mapara exame, inclusive na auséncia de bactérias
terial-problema em lamina sdo aplicadosviaveis, tornando dispenséavel a realiza¢do de
anticorpos especificos para a bactéria<cultivos.
alvo, previamente ligados a particulas iner-
tes como o latex. Havendo correspondénTestes Independentes de Cultivos (Testes
cia antigeno-anticorpo, essas particulagsenéticos ou Moleculares: Sondas de
se aglutinardo de forma visivel a olho nuDNA e PCR)

(Fig. 4.2).

— Ensaio de imunoabsorcao acoplada a enzi- O sequienciamento de alguns genes ou do
mas (ELISA): na identificacéo de bactériasgenoma de espécies bacterianas permite fazer
bucais, geralmente é usada a técnica diresua identificagdo com base nas sequéncias de
ta. Em escavacdes (pogos) de placas plagicidos nucléicos especificas para cada grupa-
ticas proprias para microtitulagées, € colo-mento ou espécie. Os métodos moleculares ba-
cada uma pequena porcdo da amostra-pr@eiam-se no uso de sondas de DNA e da reagao
blema e uma pequena por¢do de imunesem cadeia de polimerase (PCR).
soro (IgG especifica para a bactéria-alvo). Além de n&do necessitarem da presenca de
Apos cuidadosas lavagens para removefrganismos viaveis, estes testes sao bastante
antigenos bacterianos que nao se ligarargspecificos para cada microrganismo. Outra
aos anticorpos, adiciona-se uma solucayantagem é permitir que o diagnostico seja fei-
contendo anticorpos especificos para 40 de maneira muito mais segura do que as pro-
imuneglobulina presente no primeiro sorovas classicas de identificagéo descritas no item
(soro anti-lgG humana), previamente con-precedente. Isto porque baseiam-se em sequén-
jugados a uma enzima como a fosfatase alcias de acidos nucléicos e ndo na expresséo de
calina. Apds novas lavagens com solucaccaracteristicas fenotipicas, que muitas vezes se
tampao, adiciona-se uma solucéo do subsalteram devido a variagdes das condi¢Ges de

Antigeno

|
E o p—N ot

Esfregaco em lamina

Anticorpo especifico para a
bactéria-alvo (soro produzido
em coelho), conjugado ao

corante fluorescente Imunofluorescéncia (reagao positiva)

Fig. 4.1 — Esquematizagdo da reagdo de imunofluorescéncia direta.
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Esfregaco bacteriano {} (:!

em lamina
Anticorpos especificos ligados
a particulas inertes (latex Imunoaglutinacéo
sensibilizado pelo anticorpo) (reagdo positiva)

Fig. 4.2 — Esquematizac&o da reagdo de imunoaglutinacéo de particulas de latex.

cultivo. Muitas bactérias bucais séo fastidiosasAs cepas patogénicas apresentam 0 mesmo per-
requerendo um longo tempo para se desenvolvédit bioquimico das comensais, mas tém fatores de
em meios de cultura e para fornecer respostas ewiruléncia adicionais que requerem experimentos
provas bioquimicas usadas em sua identificacdaofisticados para sua deteccao. No entanto, a
Outras ndo séo cultivaveis vitro, mas podem deteccao dos genes que codificam a producao
ser detectadas pelo uso de sondas de DNA alesses fatores de viruléncia pode ser feita pelas
de iniciadores especificopr{merg na reacdo sondas de DNA ou pela reacdo de PCR. Algu-
PCR, ambos especificos para cada espécie. ABias espécies bacterianas da cavidade bucal,
sim, a analise de microrganismos por testes gsomo Prevotella nigresceng Prevotella
néticos mostrou que os métodos baseados emtermedia também ndo podem ser diferencia-
cultivos geralmente subestimam a verdadeira exdas pelo perfil bioquimico, mas somente por téc-
tenséo da diversidade microbiana. nicas moleculares. O uso de mdltiplas sondas de
O uso dos testes genéticos resulta em men®@NA ou de multiplos iniciadores especificos
tempo necessario para a identificacdo permitécurtos pedacos sintéticos de DNA ou RNA)
gue maior nimero de espécies sejam identificgpara cada grupo ou espécie microbiana permite
das no laboratério e ainda possibilita a identifi-a detec¢céo de microrganismos de maneira mais
cacao de patdgenos que ndo podem ser difererépida e com maior sensibilidade (maior nimero
ciados, por provas bioquimicas, de organismosle resultados positivos) e especificidade (menor
similares ndo patogénicos. Por exemplo, a espéiimero de falso-positivos) do que quando séo
cie Escherichia coliapresenta cepas patogéni- utilizados os métodos baseados em cultivo.
cas comde. coli enteropatogénica (EPECEe Para a identificacdo molecular de determina-
coli enteroemorragica (EHEC) e cepas comenea bactéria, de acordo com o método adotado,
sais, habitantes normais do intestino humancséo utilizadas sondas ou iniciadores especificos

. AN AR

Adsorcéo do antigeno Adicéo do anticorpo IgG Adicéo de soro anti-IgG Substrato especifico
(bactéria-alvo) (soro) especifico para a humana conjugado a  * para a enzima
no pogo da lamina bactéria-alvo enzima !

Leitura em espectrofotdmetro

Fig. 4.3 — Esquematizacdo de reago direta de ELISA.
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homélogos a seqiiéncias encontradas somente
na espécie analisada. Tanto as sondas de DNA
como os iniciadores especificos usados no tes-
te PCR sé&o &cidos nucléicos de fita simples,
homoélogos a porcdes do DNA préprias de to-
dos os organismos daquela espécie, mas que di-
ferem de outros microrganismos, mesmo daque-
les muito relacionados. A sequiéncia-alvo usada
como base para o desenvolvimento de iniciado-
res especificos ou de sondas de DNA deve ser
espécie-especifica ou tipo-especifica, ou seja,
igual em todos os membros da mesma espécie ou
tipo, mas diferente da encontrada em individuos
de espécies ou tipos diferentes.

de até 50pb) ou fragmentos maiores, e até
mesmo o0 DNA gendmico total de uma
bactéria pode ser usado. Detectam rapida-
mente, e com alto grau de especificidade,
a presenca de microrganismos, de varios
genes humanos e de mutacfes génicas,
porque podem se ligar a seqiiéncias de aci-
dos nucléicos homdlogos existentes no
material-problema, em um processo deno-
minado hibridizacdo ou anelamento. Sao
capazes de detectar propor¢cdes muito bai-
xas de microrganismos no material subme-
tido a exame, na ordem de* H010 células

ou, no caso de virus, particulas.

Existem seqiiéncias que séo conservadas em Para ser visualizada, a sonda € inicialmente
todos 0s organismos procariotas, e sondas amarcada com enzimas, substratos antigénicos,
iniciadores homélogos a estas sédo capazes daroléculas quimioluminescentes ou radioiso6to-
detectar todas as Eubactérias. O uso de iniciadgpos. O DNA bacteriano deve ser inicialmente
res homologos as seqiiéncias comuns a todaesnaturado (tornado fita Unica) e, a seguir, €
os procariotas pode resultar em amplificacao infealizada sua hibridizagdo com a sonda ja marca-
clusive de genes de microrganismos nunca culda. A hibridizagcao pode ser realizada em liglidos
tivados em laboratério. O seqlienciamento dessu, no método mais utilizado, em filtros (mem-
tes produtos e a comparagcdo com um banco deanas) de nitrocelulose, onde o DNA a ser tes-
dados de seqiiéncias ja conhecidas tém permitiado deve ser imobilizado em um suporte fixo.
do a identificacdo de inUmeras espécies até emypds a hibridizacdo, a sonda ndo-ligada é remo-
tdo desconhecidas. Os genes que codificam wda por enzimas que quebram o seu DNA de fita
rRNA (RNA riboss6mico) estdo entre os maistnica em meio liqlido, ou por sucessivas lava-
conservados entre os organismos. As fracBegens da membrana, quando entdo o DNA é imo-
16S e 23S do rRNA sé@o as mais conservadasjlizado no filtro. A presenca da sonda ligada
enquanto a regiao entre elas apresenta divergiibridizagao, indicando positividade do teste) é

dade mesmo entre cepas da mesma espécie. Astectada a seguir. Até a década de 1980, a maio-
seqiiéncias do genel6S rRNA sdo espécie-espga das sondas era marcada com compostos
cificas e muitas sondas ou pares de iniciadoresdiativos, principalment&P, e a radiacdo emi-
utilizados para identificacdo de espécies bactetida era detectada por auto-radiografias. Atual-
rianas baseiam-se nestas sequéncias. mente, as sondas geralmente sdo marcadas com
Em resumo, nos testes moleculares, uma fitenzimas como a fosfatase alcalina ou a peroxida-
de DNA produzida a partir de uma espécie cose, ou pela incorporacdo de substancias como a
nhecida é colocada em contato com uma fita dbiotina ou a digoxigenina. Apos a hibridizacao,
DNA isolada da bactéria que pretendemos idensdo adicionados anticorpos que reconhecem es-
tificar. Se esta contiver em seu DNA uma se-sas substancias, ligados a indicadores que emi-
gléncia homéloga a da fita conhecida, as duaem luz ou que tém atividade enzimatica; a reacdo
fitas entram em combinacéo (hibridizacdo oué revelada por substancias cromogénicas ou
anelamento), positivando a reacéo. quimioluminescentes. Essas substancias estéo
— Sondas de &cidos nucléicosdo segmen- disponiveis enkits comerciais e, virtualmente,
tos de DNA ou RNA contendo seqiiénciasqualquer sonda pode ser marcada por elas.
de bases especificas para a espécie anali- A hibridizacdo pode ser regulada alterando-
sada. Quando essa seqiiéncia é conhecidse a estringéncia da reagdo. Estringéncia relacio-
a sonda pode ser bioguimicamente sintetina-se ao nimero de pares de bases ndo-coinci-
zada em laborat6rio e comercializada. Asdentes que podem ser tolerados quando duas
sondas de DNA podem ter desde 20pkmoléculas de &cidos nucléicos juntam-se para
(pares de bases) até milhares de pb; agermar uma dupla hélice. Por exemplo, em condi-
sim, podem ser oligonucleotidios (sondascdes de baixa estringéncia, uma sonda baseada
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em seqiéncias de DNA que codificam 0 16S e« Anelamento: a mistura do material-proble-
rRNA de determinada espécie bacteriana pode = ma com os iniciadores é resfriada, permi-
hibridizar com DNA de outras bactérias do mes- tindo a hibridizacdo entre ambos.
mo género. Em alta estringéncia, a hibridizacdo < Extensao: geralmente é feita a uma tempe-
s6 ocorre com 0 DNA da mesma espécie, com ratura intermediaria, que permite que ocorra
100% de homologia com a sonda, evitando-se a sintese, pela enzima DNA-polimerase, da
resultados falso-positivos. fita complementar a partir do ponto de ane-
Um dos métodos mais empregados para a  lamento com o iniciador especifico.
deteccéo de organismos bucais é a hibridizagdo Essas trés etapas definem um ciclo e uma rea-
com sondas de DNA, utilizando o sistema denogé@o de PCR geralmente apresenta entre 30 e 50
minadocheckboarcho qual mdltiplas amostras ciclos. A grande vantagem do PCR é que, em
sdo submetidas a hibridizagdo com varias soreada ciclo, o nimero de cépias do gene em es-
das ao mesmo tempo. tudo aumenta de forma exponencial (progresséo
— Reacéo em cadeia de polimerase ou de am- geométrica). Assim, o somatério dos ciclos for-
plificacdo (PCRY) esta técnica produz um nece milhdes de copias desse gene, possibilitan-
namero enorme de cépias de um ou maislo sua identificacdo mesmo em materiais onde o
genes a partir de uma minima quantidadedNA analisado ocorre em propor¢cdes minimas.
de DNA no material-problema, que nao se-Por esse motivo, também tem sido muito utiliza-
ria detectada por outras técnicas; considedo em diagnosticos médicos e em testes de Me-
ra-se que seja capaz de detectar a presedicina Legal.
¢a de um Unico microrganismo. O produto da amplificacdo geralmente é de-
Quando um microrganismo é cultivado emtectado apés a eletroforese em gel de agarose,
laboratdrio, ocorre a amplificacao de seu sistemguando seu tamanho é comparado com um pa-
biolégico, pois bilhdes de microrganismos gene-drdo conhecido do nimero de pares de bases.
ticamente semelhantes sao obtidos a partir de
uma Unica célula presente na amostra inicial. SADIVERSIDADE BACTERIANA
mente a partir destes bilhdes de células, é feita
a analise de seu perfil bioquimico, ja que ndo é Neste capitulo, foram discutidos os aspectos
possivel detectar os produtos metabdlicos denetodoldgicos relativos a deteccéo de diferentes
uma Unica célula. espécies écterianas da microbiota bucal. No
As técnicas de amplificacdo de &cidosentanto, existe uma grande diversidade entre
nucléicosin vitro substituem os processos bio- microrganismos da mesma espécie e esta diver-
I6gicos na amplificacdo de sequiéncias especifisidade pode inclusive refletir-se na viruléncia.
cas de &cidos nucléicos. A principal vantagenAssim, alguns clones de uma determinada es-
do uso da técnica de amplificacdo de acidopécie podem estar mais associados a doencas
nucléicosin vitro € sua alta sensibilidade. A rea- do que outros.
¢ao em cadeia de polimerase (PCR) utiliza ciclos Existe um clone da espédietinobacillus
repetidos de sintese de DNA para replicar umactinomycetemcomitansrganismo reconheci-
sequéncia-alvo presente na amostra-problemalamente associado com a etiologia da periodon-
até que o numero de cdpias seja suficiente patite agressiva, que produz mais leucotoxina do
ser detectado. Para que ocorra a sintese dpie as demais cepas. Individuos que albergam
DNA, existe a necessidade da presencga deste clone mais virulento tém maior possibilida-
oligonucleotidios complementares a ambas cade de desenvolver a doenca do que individuos
deias de DNA da sequiéncia-alvo, conhecidogue apresentam outros clones Aleactino-
comoprimersou iniciadores especificos, que mycetemcomitans
sdo curtos pedacos sintéticos de DNA. Também existem diversidades entre os orga-
Cada ciclo de PCR tem trés estagios: nismos da espéciéorphyromonas gingivaljs
» Desnaturacéo: o DNA é submetido a altapatégeno associado a etiologia da periodontite
temperatura, de maneira que as duas fierdnica. As células de. gingivalisapresentam
tas se separem e estejam disponiveisinco tipos de fimbrias diferentes, codificadas
para a hibridizagdo com o8ciadores es- por cinco tipos de gene “fimA”. Os clones lele
pecificos. gingivalis que apresentam o gene “fimA tipo II”
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foram associados com quadros mais severo®s de viruléncia dos microrganismos com po-
dessa doenca. tencial patogénico, os mecanismos de coloniza-
Estes exemplos refletem a importancia dagdo dos microrganismos bucais, os métodos de
deteccgdo de clones especificos de um determéontrole da microbiota e a resposta do hospedei-
nado patégeno, e ndo somente a identificagat® aos agentes microbianos sdo areas nas quais
em termos de espécie. Os métodos mais utiliza® pesquisa em Biologia Oral faz progressos dia-
dos para andlise da diversidade microbiana erfios. Com o sequenciamento do genoma de mui-
volvem a andlise do DNA cromossdmico e/outos patégenos bucais, e sua analise funcional,
plasmidial. sera possivel um avango ainda maior, visando a
Para a identificacio dos clones de maior viPrevencao e ao controle das doengas infeccio-
ruléncia, geralmente sdo usadas técnicas b&as da boca.
seadas em sondas de DNA ou reacdes de am-
plificacdo (PCR) usando iniciadores especifi-BIBLIOGRAFIA
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O Ecossistema Bucal

José Luiz De Lorenzo

INTRODUGAO € originado do gregdikos que significa
“casa,habitacéo”.

Nos vivemos, desde o nosso nascimento, Existe, porém, no nosso corpo, um 6rgéao
cercados por um numero incontavel de microrgaecologicamente especial, um local que, em fun-
nismos. Muitos deles (calcula-se que cerca deédo de sua complexidade anatomica, néo alber-
100 trilhdes), na verdade, estabeleceram umga uma microbiota Unica, mas varias microbiotas
morada perene na superficie de nossa pele, dom diferengas marcantes em suas composigdes
nossos dentes e das mucosas gque tém contajoalitativa e quantitativa: esse local é a cavida-
com o meio externo. Assim, varios dos nossosle bucal, 0 nosso campo de atuagéo médica. Na
compartimentos organicos abrigam uma série dgerdade, devido a existéncia dos dentes e do
microrganismos que infectam esses locais megeriodonto, a boca n&o é um sitio ecoldgico uni-
mo no estado de salide, constituindo as micraso, mas apresenta varios sitios ecoldgicos, cada
biotas préprias de cada local. qual com caracteristicas ambientais proprias e,

Comecando a raciocinar em termos de Ecoeonsegiientemente, cada qual com sua microbio-
logia — raz&o deste capitulo — devemos ententa peculiar. Assim, existe a microbiota das super-
der, primeiramente, o motivo da néo existéncidicies mucosas lisas, a microbiota da mucosa do
de uma microbiota Unica, igual em todas as redorso lingual que n&o é lisa, a microbiota da su-
gides do nosso corpo; entender, por exemplgerficie dental sadia, a microbiota da superficie
por que a microbiota nasal é bastante diferentdental cariada, a microbiota do sulco gengival
da vaginal e, ambas, da intestinal. Uma boa exsadio, a microbiota da bolsa periodontal, portan-
plicacdo inicial reside no fato de cada regido seto varias microbiotas dentro da boca.
um habitat diferente, de cada regido oferecer Analisada como um todo, a microbiota bucal
diferentes condicGes ambientais. Existem dife€ a mais complexa de todo 0 nosso corpo: s6 de
rentes composicées teciduais, portanto diferenbactérias existem mais de 30 géneros diferentes,
tes receptores para a aderéncia e diferentes nabrangendo mais de 500 espécies diferentes.
trientes necessarios para cada microrganism&@ocransky e Haffajee (2002) relataram que, na
diferentes teores de umidade, diferentes pHboca, existem aproximadamente 350 espécies
maior ou menor teor de oxigénio, diferentes oubacterianas ja cultivadas e mais de 200 que foram
tros fatores, e € evidente que s6 colonizam umeeconhecidas por métodos genéticos. Em nime-
certa regido, um certo habitat, os microrganisfo total de microrganismos, a microbiota bucal
mos que se adaptam a sua condigdo ecoldgicad encontra um concorrente na microbiota intes-
N&o é por acaso, pois, que o termo “ecologiatinal, mas a bucal € bem mais complexa, em nu-
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mero de espécies, porque sem duvida a bocak/oLucAo pa MicrosioTa BucaL Ao Longo
um habitat muito mais complexo que o trato in-pa VipA bo HOSPEDEIRO

testinal, principalmente devido a existéncia dos
dentes.

A microbiota bucal passa por vérias altera-

Como qualquer outra microbiota encontradagdes, muitas vezes significantes, no decorrer da
em qualquer outro habitat da Natureza, a micronossa vida.

biota bucal é constituida por microrganismos
gue séo classificados como residentes ou como
transitorios.

» Residentes ou autdctonesao as espécies
sempre presentes na microbiota e, de acor-
do com sua frequiéncia, séo subclassifica-
das como indigenas ou como suplemen-
tares.

Uma espécie residente é consideradi-
genaquando existe em altos nimeros na micro-
biota, em propor¢éo maior do que 1,0% do total
de microrganismos.

A espécie residente é consideraulgple-
mentar quando ocorre em baixos nimeros, ou
seja, em propor¢cdo menor do que 1,0%; neste
grupo, estao inseridas bactérias patogénicas
como os estreptococos do grupatans lacto-
bacilos,Prevotella intermediagPorphyromonas
gingivalis, Candida albicans Treponemaspp,
cujos nimeros sé aumentam se houver alteracéo
ambiental.

 Transientes ou aldctoneséo as espécies
ocasionais, vindas de outros habitats
como ar, alimentos, bebidas e méos. Essas
espécies exodgenas so se instalam se ocor-
rer severo desequilibrio na microbiota lo-
cal; é o caso, por exemplo, do encontro de
enterobactérias e dseudomonas aerugi-
nosa(bactéria ambiental patogénica e mui-
to resistente a antibioticos) na placa den-
tal de pessoas imunodeprimidas e das que
se submetem a antibioticoterapia durante
tempos prolongados.

A microbiota bucal comp&e, com seu habitat,

a nossa boca, o complexo ecossistema bucal
alvo da analise deste capitulo, que tem como
objetivos fundamentais os estudos:

* Na vida intra-uterina, a boca é isenta de

microrganismos. Os primeiros chegam a
nossa boca na hora do nascimento e sao
transitérios; quando o parto € normal, séo
microrganismos vindos do canal vaginal da
mae, tais como estreptococos, lactobaci-
los, difteroides, coliformes, leveduras como
Candida albicans alguns virus e proto-
Z0oarios.

Algumas horas ap6s o0 nascimento, a boca
comeca a ser infectada por microrganismos
bucais provenientes das pessoas que es-
tdo em maior contato com o bebé, sobretu-
do da mée (transmisséao vertical). Nessa
fase, a boca é constituida apenas por uma
mucosa lisa bastante arejada, portanto as
bactérias que se instalam séo as tolerantes
ao oxigénio, ou seja, as aeroObias e as
anaerobias facultativas adaptaveis a muco-
sa. Numerosos estudos nos mostram que
as primeiras espécies que se instalam como
indigenas sd&treptococcus salivariys

do mesmo sorotipo encontrado na boca da
mae,S. oralise S. mitishiovar 2. No pri-
meiro ano de vida, cerca de 70% da micro-
biota bucal s@o constituidos pBtrepto-
coccusspp, principalmente da espécie
S. salivariusque tem grande afinidade pela
mucosa; o restante da microbiota é cons-
tituido principalmente por estafilococos,
Veillonella spp eNeisseriaspp.

A complexidade da microbiota bucal inicia-
se com a erupcao dos dentes, que cria
duas novas situacdes ecoldgicas, dois no-
vos habitats impares no nosso corpo: a
superficie dental e o sulco gengival.

A superficie dental propicia as condicdes

1°) dos mecanismos e das condi¢des de imrecessarias para a instalagdo de bactérias que

plantacdo da microbiota bucal;

tém a capacidade de se fixar a ela, tais como

2°) das influéncias do hospedeiro sobre a miS. sanguinisS.gordonii, S. oralise algumas es-

crobiota bucal;

pécies deActinomycesconsideradas como as

3) das relagdes intermicrobianas, ou sejacolonizadoras iniciais da superficie do esmalte
das relagGes bidticas estabelecidas entre qfase de formag3o inicial da placa dental). Em cir-

membros da microbiota bucal;

cunstancias especiais analisadas nos Capitulos

4°) das influéncias da microbiota bucal sobres e 7 (Placa Dental e Cariologia: Etiopatogenia da

0 hospedeiro.

Cérie Dental, respectivamente), os estreptococos

56 © Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.



do grupomutanstambém se instalam na super- PRINCIPIOS QUE REGEM 0 ESTABELECIMENTO
ficie do dente; o estabelecimento®lemutans pa MicroslOTA BucaL
ocorre posteriormente ao & sanguinismos-
trando sua dependéncia do acido para-amino- Apds esta analise, podemos concluir que a
benzoico (PABA) produzido pd8. sanguinis composicio da microbiota bucal vai-se alteran-
Também ¢ interessante salientar que certas relo de acordo com as mudancas do ambiente bu-
gides anatdémicas do dente, como as areasal, obedecendo, portanto, as leis basicas da
interproximais e os sulcos e fissuras do esmaltézcologia.
por serem menos atingidas pelo oxigénio, forne- Baseados nessas leis, devemos entender por
cem condigBes para o desenvolvimento de bagjue, de todas as espécies bacterianas de “A” a
térias anaerobias, sejam facultativas ou até me$z”, somente as espécies “A”, “B”, “C”" e “D”
mo estritas. conseguem implantar-se na boca humana. Avan-
Por sua vez, o sulco gengival € um nichogando mais neste raciocinio, devemos entender
com baixissimo teor de oxigenagéo, possibilitanos motivos pelos quais a bactéria “A” consegue
do a instalagéo de bactérias anaerdbias estritasolonizar facilmente o epitélio bucal e ndo a su-
O aumento numeérico de bactérias periodontopaperficie dos dentes, pelos quais as bactérias “B”
togénicas no sulco gengival, corRorphyro- e “C” s6 sdo encontradas em grande nmero no
monas gingivalie Prevotella intermediageral-  ambiente subgengival e pelos quais a bactéria
mente s6 ocorre a partir da puberdade, pois ela®” é isolada das fissuras oclusais dos dentes
séo favorecidas por hormonios sexuais (fatoreg quase nunca das suas superficies lisas.
de desenvolvimento) que se fazem presentes no Como primeira explicagéo, o tecido infectado
exsudato ou fluido gengival. tem que fornecer uma série de condicdes favo-
 Na fase de adulto dentado, a microbiotaraveis para o desenvolvimento desta ou daque-
bucal atinge as suas propor¢ées maximaga espécie. Isto é absolutamente fundamental,
em 1,0ml de saliva, existe uma média de 100nas n&o é suficiente. E preciso haver “alguma
milhdes (16) de bactérias, e, na placa den-coisa” que fixe ou que retenha a bactéria no seu
tal, a concentragdo bacteriana € ainda maiohicho ecoldgico. Para que uma determinada bac-
cerca de 10a 10%g (10 bilhdes/qg). téria se instale em qualquer estrutura, ela deve,
» Se a pessoa perder alguns dentes, a micrgreferencialmente, aderir ativamente a essa es-
biota integral so persiste nas regides protrutura ou, entdo, pelo menos ficar retida em
vidas de dentes. reentrncias existentes nessa estrutura. O inver-
» Se ocorrer perda total dos dentes, praticaso desse raciocinio € totalmente verdadeiro: se
mente vao desaparecer as bactérias qug bactéria ndo dispuser de recursos para aderir
tém tropismo para os dentes e para @u se nio ficar retida nesse local, ela sera mera-
periodonto, voltando ao predominio dasmente transitéria, sendo rapidamente eliminada.
formas aerobias e facultativas que apresen-
tam afinidade pelas mucosas. PortantoAderéncia ou Adeséo de Bactérias
nos desdentados totais, ocorre severa re-
ducdo do nimero total de microrganismos  Aderéncia significa a fixagdo ativa de uma
bucais. bactéria, com recursos proprios, a uma determi-
* Quando a pessoa coloca dentadura artifinada superficie, que pode ser qualquer estrutu-
cial, voltam a instalar-se varias espéciesa organica ou inorganica, inclusive a superficie
que apresentam afinidade para superficiege outra bactéria (coagregacéo). Portanto, exis-
duras e varios anaerobios, devido a pretem dois tipos de aderéncia que permitem que
sencga dos dentes artificiais e de regides dama bactéria inicie a colonizagéo de uma super-
baixa oxigenagéo existentes na base intefficie:

na da protese. Se a prétese for implanto-  a) a aderéncia direta da bactéria a superficie
suportada, havera recolonizagao das espgFig. 5.1);

cies proprias do periodonto, desde as ndo- b) a aderéncia da bactéria a outra que ja es-
nocivas até as nocivas, conforme o graueja previamente aderida a superficie (Fig. 5.2).
de higienizacdo e de inflamagé&o dos teci-  Por exemplo, muitas bactérias periodontopa-
dos de suporte. togénicas Gram-negativas nao aderem a superfi-

© Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA. 57



R

-

Fig. 5.1 — Aderéncia direta a superficies. Fig. 5.2 — Aderéncia interbacteriana (coagregaces homo-

. " - A .. tipicas e heterotipicas).
cie dental, mas tém sitios de aderéncia ao eplteE picas)

lio da bolsa periodontal e tambénStreptococ- - S
cussppe aActinomycespp, que estéo entre 0s te~ especifica, formam-§e Pontes d? ligacao, que
colonizadores iniciais da superficie dental S80 as bases da aderéncia bacteriana.
Fusobacterium nucleaturfrepresentado em S adesinas mais bem conhecidas sdo as
posicdo vertical na Fig. 5.2) parece ser um elo dictinas e as adesinas hidrofobicas. o
ligagdo importante neste aspecto, pois apresen- -€ctinas séo adesinas proteicas que tem afi-
ta afinidade de ligagio para com colonizadore&idade especifica por carboidratos. Assim, elas
iniciais da pelicula adquirida da superficie den-SO Se fixam nos tecidos (mucosa ou superficie
tal, comoS. mitis S. oralise S. gordoniie, tam- ~ dental) em cujas superficies exista o carboidrato
bém, com patégenos periodontais cohatino- ~ due Ilhes é afim, que funciona como receptor
bacillus actinomycetemcomitanBrevotella  (Fig. 5.3). _
intermedia Porphyromonas gingivalie outros. Importantes exemplos desta interagao s&o
« Aderéncia a superficies bucaisna boca, S. sanguinie S. oralis que estdo entre os pou-
as bactérias tém duas possibilidades d€0S colonizadores iniciais da superficie dental
aderéncia: a fixagdo a uma superficie mold?0r possuirem lectinas especificas para saca-
como a mucosa e a fixagdo a estrutura durdidios (galactose e o trissacaridio acido sialico)
mineralizada do dente. existentes na pelicula adquirida de saliva que re-
Em qualquer desses casos, a aderéncia é meobre os dentes (glicoproteina salivar).
diada por dois elementos basicos. Na superficie Por outro lado, a interacdo hidrofobica en-
das batgrias, existem macromoléculas ligantesvolve dois componentes lipidicos, como os tri-
genericamente chamadas adesinas, geralmergéiceridios (gorduras), os fosfolipidios (princi-
encontradas nas fibrilas e principalmente nas fimpais constituintes das membranas celulares) e os
brias. Na superficie dos tecidos do hospedeircesteréis. Essas moléculas contém 4cidos graxos
existem moléculas receptoras que reconhecem asm cadeia longa, constituidas por muitos radi-
adesinas bacterianas e com elas interagem espis hidrocarboneto (CHdesprovidos de carga
cificamente. Dessa interacéo bioquimica altamenelétrica (apolares), portanto insoliveis em agua

5 | = lectina bacteriana (adesina)

Estrutura
organica

@ = carboidrato receptor

Fig. 5.3 — Representacdo esquematica da adesdo bacteriana a estruturas organicas, por meio de lectinas.
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(hidrofébicos). Nesse tipo de ligacdo, tanto asepiteliais e glicoproteina salivar tém carga elétrica
adesinas bacterianas como 0s receptores teaiegativa) e, principalmente, a forca de arraste do
duais séo hidrofébicos (Fig. 5.4). Em presenca déluxo salivar e dos movimentos dos musculos da
agua, esses elementos de ligacdo se agrupabmca.
pois ndo se solubilizan@. naeslundii S. san- Algumas bactérias consolidam sua aderéncia
guinis, S. mitise P. gingivalissdo altamente usando polimeros de carboidratos, polissacari-
hidrofébicos para a hidroxiapatita do dente, endios extracelulares complexos muito hidratados,
guantoS. mutansS. salivariuse P. intermedia abreviados como PEC (explicacdo no item se-
0 sdo moderadamente. guinte). Os PEC, principalmente o glucano inso-
Além das ligacdes via lectinas e hidrofobicas/avel, aglutinam as células bacterianas e os re-
sdo conhecidos outros recursos de aderéncizptores teciduais, conferindo uma adeséo bas-
direta ao esmalte dental e a glicoproteina salivaiante firme entre eles. Exempl&s:salivariusna

gue se deposita sobre ele: célula epitelial (levano) e estreptococos do gru-
« Interacao eletrostatica via Caalivar: uti-  po mutans(EGM) eA. naeslundisorotipo 2na
lizada porS. mutans superficie dental (glucano e heteropolissacaridio,

Interacdo via IgA-S salivaB. sanguinis  respectivamente).

Interacdo com glicosiltransferase (GTF) e  Mas o0 aspecto mais importante que temos a
glucanossS. mutan® S.sobrinus ressaltar, no estudo da aderéncia, é que existe
Interagdo com proteinas salivares acidicasim elevado grau de especificidade na interagéo
ricas em prolinaS. gordonii,A. naes- adesinas receptores. Essa especificidade expli-

lundii, F. nucleatum. ca por que diferentes espécies bacterianas, mes-
* Interacdo com estaterina (fosfoproteinamo pertencentes a um mesmo género, tém afini-
salivar):F. nucleatum, A. naeslundii dades por diferentes estruturas da boca. Por

* Interacdo com a amilase saliva@r.gordonii  exemplo,S. sanguini€ isolado em grandes
« Interagdo com fragmentos de células bacguantidades quando raspamos a superficie do
terianas depositados sobre a pelicula adqudente e praticamente ndo é encontrado nas mu-
rida: S. sanguinisS. oralis S. gordonii. cosas bucais. O contrario ocorre c8nsali-
« InteracGes com outros receptor®smitis  varius que € a espécie bacteriana predominan-
S. sanguinisS. oralis S. gordonij F.  te na superficie das mucosas e quase néo apa-
nucleatum Capnocytophaga ochraceae. rece na dental. mitisé mais eclético, pois im-
Seja qual for o mecanismo de ades&o utilizaplanta-se bem tanto na mucosa como no dente.
do, o importante é que as adesinas bacterian®0 ambiente periodontal, algumas bactérias
se liguem aos receptores do hospedeiro formarcomoP. gingivalise P. intermediaséo providas
do pontes de unido. Evidentemente, quanto maiate fimbrias ou de fibrilas que contém adesinas
0 numero dessas pontes, mais forte sera a ligaue permitem sua ades&o ao epitélio da bolsa
cdo. Na verdade, a aderéncia deve ser firme, eperiodontal.
tavel, para superar todas as forcas que tendem ¢ Aderéncia interbacteriana (coagregacéao)
a desalojar a bactéria, como o movimento brow- € a responsavel por conferir volume a mi-
niano, a repulsdo eletrostatica (bactérias, células  crobiota, sendo de grande importancia,

= Receptor hidrofébico (tecido)

[ T— Adesina hidrofdbica (bactéria):

acido lipoteicéico, fosfolipidios, lipoproteinas

Fig. 5.4 — Esquema representando uma ligagao hidrofébica.
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S. mutans

}

invertase
GTF

i Insolvel (mutano)
Glicose # Glucanos
.

Sacarose — Soltvel (dextrano)

\\_ FTF

Frutose —— Frutano (levano)

Fig. 5.5 — Esquema de formacéo de PEC por Streptococcus mutans.

por exemplo, na fase de estratificacdo oude glicose formando os glucanos sollvel e inso-
maturacéo da placa bacteriana. Uma bactdéivel (mutano), que séo homopolimeros de glico-
ria pode se fixar a superficie de outra bacse (Glicose-Glicose-Glicose...). A GTF-B forma
téria da mesma espécie (coagregacaglucano insollvel, a C forma ambos e a D forma
homotipica) ou, entdo, de espécies diferenglucanosolivel. Por outro lado, a FTF (frutosil-
tes (coagregacio heterotipica) e estes fdéransferase) une “n” moléculas de frutose compon-
némenos ocorrem por diversos mecanis-do o frutano ou levano, que € um homopolimero de
mos, todos com carater de especificidadefrutose (Frutose-Frutose- Frutose...). Esses meca-
a) Aderéncia mediada por PEC: é um impor-nismos estdo esquematizados na Fig. 5.5.
tante mecanismo de aderéncia entre bactérias da O glucano insoltvel, que apresenta estrutu-
mesma espécie. O exemplo mais conhecido ocofa fibrilar e persiste maior tempo na placa bac-
re na superficie do dente (biofilme dental) e conteriana, une as células 8e mutanentre si, fa-
siste na agregacao de célulasdenutanen- vorecendo sua colonizagdo na superficie do es-
tre si pelo glucano, que é um polimero da glicomalte dental (Fig. 5.6 € 5.7). _
se derivada da clivagem enzimatica da sacarose. Mas 0 glucano, que também é produzido por
Quando existe excesso de aglicar no meio an®- Sanguiniss. gordoniie S.’o_ralls, nao
biente, algumas espécies bacterianas produze@@lutina as celulas dessas especies. Ocorre que,
e acumulam PEC extracelularmente, como resePara ligar as celulas, o glucano tem que encon-
va nutritiva e energética. trar receptores nas superficies dessas células.
A sacarose € a maior fonte de energia para 0s
estreptococos do grupoutans(EGM). Quando
existe pequena quantidade de sacarose na pl
bacterianaS. mutanglabora uma enzima cons-
titucional, uma glicosiltransferase (GTF) conhe-
cida como invertase, que fragmenta a molécul{
de sacarose em seus componentes glicoses
frutose. Esses monossacaridios sdo pequenos
assim, sao absorvidos pela célula bacteriana, ox
dados e transformados em energia.
Mas quando existe maior concentracdo dg
sacarose na placgd, mutangproveita uma parte
do acUcar para sua necessidade atual, oxidands.
a pela via glicolitica e assim obtendo energia. (§
restante do aclcar € armazenado para 0s perfo-
dos entre as refei¢Bes, principalmente a noite;ig. 5.6 — Microscopia eletronica de varredura mostrando
quando ocorre escassez dessa fonte de energ‘iéﬂas células de S. mutans sobre a superficie dental, unidas
O aclcar é armazenado principalmente na formBFf'o glucano (estrutura fibrilar) (Acervo Disciplina Microbiolo-
de PEC. Algumas GTF sintetizam “n” moléculas i@ Oral ICBUSP).
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_  Receptor do glucano
(glicosiltransferase unida a célula e lectinas)

®88® \utano (polissacaridio filamentoso)

() Célulade S. mutans

||.|J Superficie do esmalte dental

|:| Pelicula adquirida (GPS)

Fig. 5.7 — Esquematizacdo da aderéncia inter-S. mutans mediada pelo glucano extracelular insolivel (mutano).

Provavelmente, apenas os EGM possuem recep- Entdo, a colonizacéo via PEC é feita principal-
tores para glucanos (lectinas com afinidade parmente pelos estreptococos do grupatanse
glucanos e dois tipos de GTF unidas a célula) egor A. naeslundii
por este motivo, a colonizacdo via glucano seja a) Aderéncia mediada por constituintes da
uma capacidade exclusiva dessas espécies. Maliva e do fluido gengival: a aderéncia entre
entanto, acredita-se que o mutano pode aprisidactérias da mesma espécie também pode ser
nar, de maneira ndo especifica, outras bactériamediada por constituintes da saliva e do exsuda-
O frutano ou levano, produzido por variasto gengival. Por exempl&.sanguinis S. oralis
espécies, principalmente p8r salivarius pro-  (que ndo se acumulam via PECA.enaeslundii
vavelmente ndo exerce fungcéo adesiva muito informam homoagregados quando colocados na
tensa, por ser o mais sollvel dos PEC e por s@resenca desses dois elemeririogitro.
degradavel por algumas bactérias que elaboram Neste tipo de aderéncia, estao implicados
frutanases. polimeros de alto peso molecular como a
Outro PEC muito importante na aderénciamucina ou glicoproteina salivar (Fig. 5.8) e an-
interbacteriana € o heteropolissacaridio produziticorpos aglutinantes como a IgA-S dimérica da
do porA. naeslundii2 a partir de varios carboi- saliva e a IgM pentamérica do fluido gengival

dratos, inclusive o amido. (Fig. 5.9).
—
.:‘_O Adesina bacteriana (lectina)
®
Receptores sacaridicos da GPS
(galactose e acido sialico)

Fig. 5.8 — Aderéncia de bactérias da mesma espécie mediada pela glicoproteina salivar (GPS).
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Fig. 5.11 — Representacdo esquematica da formacédo em
“espiga de milho” (vista lateral).

— A

va”, encontrada na microbiota subgengival asso-
ciada a periodontite cronica e que consiste na in-
teracao de um bacilo filamentoso com bacilos fu-
siformes, comd-usobacteriunspp (Fig. 5.12).

As agregacdes heterotipicas favorecem a
acumulacéo do biofilme, pois as espécies pionei-
o o . ras fornecem receptores para a implantagéo dos

S. sanguinie S. oralisdispdem de lectinas ¢olonizadores intermediarios e estes para os tar-
com afinidade pela ga|aC'[OSE e pelo acido Siélicqjios_ Em grande parte dos casos, 0s pat()genos
um constituinte trissacaridico periférico da glico-periodontais s&o colonizadores intermediarios e
proteina salivar. A aderéncia via glicoproteinaprincipalmente tardios, necessitando dos iniciais
salivar provavelmente necessite de ions".Ca para sua implantacao.
pois o EDTA evita a agregacao ou dissolve 0s  aAlgumas coagregacdes heterotipicas descri-
grumos ja formados. tas s3o:

b) Aderéncia mediada por constituintes de . Streptococcus oralise S. Sanguini's
superficie de bactérias de diferentes espéaies: com S. gordonit, Actinomycesaes-
agregacdo de bactérias de espécies diferentes  |yngii*, Veillonella atypica* , Haemo-

Fig. 5.9 — Aderéncia entre bactérias da mesma espécie me-
diada por anticorpos.

também é especifica, envolvendo adesinas de
uma espécie (contidas nas fimbrias, fibrilas ou na
superficie externa da parede celular) e receptores
da superficie de outra espécie. Um exemplo clas-
sico desta interacdo é a chamada “espiga de mi-
Iho”, tipica da placa supragengival madura; tra-
ta-se de agregac®es entre bacilos filamentosos
(Actinomycespp ouCorynebacterium matru-
chotii) e estreptococos con®. sanguinis

S. mitis(Fig. 5.10 e 5.11). Outro exemplo interes-
sante € a chamada “forma em cepilho ou esco-

philus parainfluenza® e Prevotella
loeschef* .

e S. miti¢ e S. oralig com S. gordonif,
Capnocytophaga ochraceae Fuso-
bacterium nucleatum* .

e S. gordoni¥ com S. oralig, S. san-
guinis*, S. mitis*, A. naeslundii*, F. nu-
cleatunt** e Propionibacterium aches**.

» C. ochraceatcom S. miti¢, S. orali e
F. nucleatum**.

e A. naeslundif com S. sanguinis S.
oralis*, S. gordonif, V. atypica* e F.
nucleaturny** .

* Fusobacterium nucleatuth* com S.
oralis*, S. mitig, S. gordonif, A. naes-
lundii*, C. ochraceat, Actinomyces
israelii** , Capnocytophaga gingiva-
lis**, P. acne¥", Prevotella denticole
H. parainfluenza#*, V. atypicd*, Cap-
nocytophaga sputigeri# , Prevotella

Fig. 5.10 — Micrografia eletrénica mostrando formagdes em

“espiga de milho” na placa supragengival madura (acervo Dis-
ciplina Microbiologia Oral ICBUSP).
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Fig. 5.12 — Representagdo esquematica da formacéo em
“cepilho” (vista lateral).
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intermedi&**, Porphyromonas gingiva- Saliva
lis*** | Actinobacillus actinomycetem-

comitang** , Eubacteriumspp***, Tre- Sendo um fluido que banha constantemente
ponema denticofd* e Selenomonas a nossa boca, a saliva pode ser considerada a
spp***. maior responsavel pela regulacéo da microbiota

* = colonizadores iniciais da superficie dental; supragengival. Para a microbiota, a saliva é uma

** = colonizadores intermediarios; “faca de dois gumes”. De um lado, além de ofe-
*** = colonizadores tardios. recer excelentes condi¢cdes ambientais para as
bactérias (temperatura, pH, umidade etc.), a sa-

Reten¢do de Microrganismos liva € um excelente “sop&do” nutritivo, principal-

mente por conter todos os nutrientes derivados

Outro recurso de implantagao microbiana é ala dieta do hospedeiro que nela se encontram
retencao, usado principalmente por microrganissolubilizados. Na saliva, a disposi¢cao da micro-
MOs que nao se caracterizam pela capacidade Bta supragengival, existem muitas proteinas e
aderéncia a tecidos, como lactobacilos e bactéminoacidos (glicoproteinas, albumina, globuli-
rias moveis. Esses microrganismos ficam retidosas; acidos aspartico e glutamico, leucina,
em reentrancias naturais e patolégicas da bocdglicina, cistina etc.), muitos carboidratos (cadeia
tais como as papilas da lingua, as fossetas e fisacaridica do acido sialico, glicose, galactose,
suras dos dentes, as cavidades de carie, o suhanose etc.), varios lipidios (trigliceridios, fosfo-
co gengival e a bolsa periodontal. Quanto maiolipidios e colesterol), varias vitaminas e varios
a reentrancia, maior o nimero de microrganismosompostos inorganicos (ions Ca, PO, Na, K,
retidos. Uma maneira de reduzir drasticamente 61CQO, etc.) necessarios para o metabolismo bac-
ndmero desses microrganismos € eliminar ou reteriano.
duzir esses sitios de retengdo. O numero de Mas, por outro lado, na saliva, existem varios
lactobacilos é significativamente reduzido quaninecanismos que limitam o desenvolvimento
do promovemos o fechamento das lesGes de cé&icrobiano, principalmente substancias antimi-
rie, mesmo com materiais provisérios. O nimerarobianas, alteracdes prolongadas de pH e acao
de bactérias moveis diminui consideravelmentenecanica de lavagem (fluxo salivar).
ap6s a reducdo cirargica da profundidade da < Substancias antimicrobianas: desde a An-

bolsa periodontal. Ao conjunto desses procedi- tigtidade, o homem ja usava sua saliva
mentos foi conferida a denominacéo “adequacéo para o tratamento de lesBes microbianas
do ambiente bucal a saude”. como herpes, Ulceras infectadas, tercois,
variola, hanseniase etc. Hoje, sabemos que
INFLUENCIAS DO HOSPEDEIRO SOBRE A a saliva tem uma relativa atividade antimi-
MicroBIoTA BucAL (REGULAGAO E CONTROLE) crobiana atribuida a algumas substancias

nela presentes:

Analisados os mecanismos de implantacdo a) Anticorpos, principalmente da classe IgA-
da microbiota bucal, vamos estudar, agora, a$, que, além de participarem da destruicdo micro-
influéncias do hospedeiro sobre essa microbiobiana, ainda aglutinam microrganismos, impedin-
ta. Em outras palavras, vamos analisar os princido sua aderéncia aos tecidos e facilitando sua
pais recursos utilizados pelo hospedeiro para redegluticéo.
gular e controlar a microbiota bucal, tentando  b) Lisozima: enzima descoberta por Fleming
manté-la num equilibrio bioldgico que n&o o pre-(1922), encontra-se amplamente distribuida nos
judique. Esses fatores s&o em grande nimeroleucocitos, em todas as secre¢des humanas e na
podem ser divididos em trés grandes grupos: pele. Sua concentragédo na saliva parotidiana é

a) endogenos (saliva, fluido gengival, pre-semelhante a no sangue, mas € muito menor do
senca ou auséncia de dentes, integridade degie na lagrima (1/300) e no muco nasal (1/45). A
dentes e de seus tecidos de sustentacio e désozima tem efeito bactericida porque hidrolisa o
camagcao epitelial); peptidoglicano, importante componente da pare-

b) exdgenos (dieta do hospedeiro, qualidadéle celular, fazendo com que a bactéria, principal-
da higiene bucal e uso de antimicrobianos); mente a Gram-positiva, figue muito sensivel a al-

c) fatores sistémicos. teragcbes osmdticas e seja lisada.
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c) Lactoferrina: liga ions ferro, reduzindo a  Quando o pH da saliva se torna acido, o ion
concentragdo necessaria para o desenvolvimehtCO," associa-se com um iorflWre, pela acéo
to bacteriano; é bactericida p@amutansnes- da enzima anidrase carbénica, formando acido
mo em concentracdes diminutas. carbonico (HCO,) e parte desse acido carboni-
d) Lactoperoxidase: reage com peroxido deco se dissocia em,B + CQ. Assim, o ion H
hidrogénio ions tiocianato (SCONformando fica aprisionado na molécula dg® deixando
hipotiocianato (OSCH, que reage com grupos de acidificar o meio ambiente (Fig. 5.13).
sulfidrila de enzimas bacterianas, inativando es- Porém, quando a alteracao de pH € intensa e
sas enzimas e levando a morte das bactérias. freqliente, os tamp8es ndo conseguem contra-
« Alterag6es prolongadas de pé condi- balangéa-la; nesses casos, a microbiota pode ser
¢Bes normaisa salivatem um pH (logarit- profundamente alterada, levando riscos para o
mo negativo da concentragdo de iorfs H hospedeiro. Sem duvida, o risco mais bem co-
em torno de 6,0 a 7,0, fisiolégico tanto paranhecido ocorre quando o pH da placa dental
0 hospedeiro como para as bactérias. Esggermanece acido durante muito tempo, porque a
pH é mantido pelos tamp®es salivapes)-  consisténcia gelatinosa do biofilme retarda con-
cipalmente pelos ions bicarbonato (HGO sideravelmente o ingresso da saliva e de seus
responsaveis por cerca de 85% da capactampdes.
dade tamponante da saliva; os outros 15% Toda vez que ingerimos acgUcares, muitas
sao garantidos por alguns outros saishactérias da placa dental os fermentam, produ-
como fosfatos, por proteinas e por amino-zindo acidos organicos que causam o declinio do
acidos. As células glandulares em repoupH da placa. Quando o pH atinge indices inferio-
so produzem pequenas quantidades de bres a 5,5 e permanece nesse nivel durante um
carbonato, mas essa producdo aumenteempo prolongado, essa acidez inibe temporaria-
bastante quando as glandulas s&o estimunente o metabolismo da grande maioria das bac-
ladas. Assim, durante as refeicBes, a capaérias da placa. Durante todo esse tempo, ocor-
cidade tampao atinge o auge e, entre as r@e no biofilme dental a selecao de bactérias
feicbes, o minimo. Conseqlientemente, acidulricas ou acidéfilas, como os EGM e os lac-
capacidade tampao da saliva é diretamentobacilos, que sdo intensamente acidogénicas
te proporcional a quantidade de fluxo sa-mesmo em pH acido, causando a desmineraliza-
livar. ¢éo do esmalte dental, ou seja, a leséo inicial de
O mecanismo mais bem conhecido de tampoearie dental (ver Capitulo 7 — Cariologia: Etiopa-
namento se exerce sobre os acidos. O pH buctidgenia da Cérie Dental).

pode ser alterado principalmente:

a) pelo pH de substancias introduzidas na
boca, levando a alteragdes transitérias; por
exemplo, quando ingerimos refrigerantes ou fru-
tas acidas e seus sucos, o pH cai para em tor-
no de 3,0.

b) pela producéo de acidos (ion9 kesul-
tantes da fermentacao bacteriana de carboi-
dratos.

O aumento da concentracao de iorgédi-
dos ionizados) é o responsavel pelo declinio do
pH e os tampBes servem para contrabalancar
essa alteracao e estabilizar novamente o pH.

 Fluxo salivar: para que as substancias an-
timicrobianas e a capacidade tamp&o atuem
com eficiéncia, é necessario um fluxo sali-
var adequado. As glandulas salivares
secretam 1,0 a 1,5 litro de saliva por dia,
promovendo uma benéfica lavagem da
mucosa bucal e da superficie dos dentes.
Esta constante acédo de limpeza remove re-
siduos alimentares e boa parte dos micror-
ganismos ndo aderidos, que sdo degluti-
dos, impedindo que eles colonizem os te-
cidos. A acéo de limpeza do fluxo salivar é
auxiliada, ao longo do dia, pela mastigacédo

anidrase carbonica

T

HCO, + H'livre

H,CO, —————= H,0 + CQ,

Fig. 5.13 — Esquema do mecanismo basico de tamponamento do pH &cido na saliva.
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e pelos movimentos musculares, que proe niamero de bactérias presentes no ambito
movem aumento do fluxo salivar, com aflu- subgengival. Mas & medida que o nimero des-
éncia de todos os fatores que regulam ®&as bactérias vai aumentando, principalmente
microbiota e que reduzem o nimero de mi-como consequéncia de uma higienizag&o inade-
crorganismos. guada, a resposta inflamatdria vai se tornando
Em contrapartida, quando dormimos, o fluxocada vez mais intensa. O aumento da permeabi-
salivar fica extremamente reduzido, favorecenddidade capilar traz como resultado a exsudagéo
um consideravel aumento numérico de microrgaeo plasma sanguineo (fluido gengival) no tecido
nismos, fazendo aumentar o risco de carie dere no sulco gengival.
tal e de doencgas periodontais. Dai a extrema im- Na condicdo de saude periodontal, o fluido
portancia de uma higienizacdo bucal rigorosayengival € uma “faca de dois gumes” para a mi-
antes de dormirmos, para diminuirmos o nimerarobiota subgengival. Por um lado, é uma exce-
de bactérias e os nutrientes necessarios para seunte fonte de nutrientes, principalmente de pro-
desenvolvimento. Nas Ultimas décadas, foi aditeinas que favorecem o desenvolvimento das
cionada mais uma vantagem a esse procedimehactérias dotadas de metabolismo proteolitico.
to: os dentifricios contém fluoretos e a estas&m contrapartida, € um excelente recurso de de-
salivar faz com que eles permanecam muito maifesa local: nele existem fagocitos, anticorpos
tempo em contato com os dentes. Além da reduprincipalmente IgG) e o sistema complemento
cado do fluxo salivar que ocorre quando dormi-(C); além disso, seu fluxo carrega bactérias ndo
mos, outros fatores afetam consideravelmente aderidas para fora do sulco gengival, reduzindo
taxa de secrecao do fluxo salivar, conforme dee contingente microbiano subgengival.

monstra a Tabela 5.1. No entanto, quando se instala a inflamacao,
0 exsudato gengival torna-se mais favoravel para
Fluido Gengival as bactérias, inclusive patogénicas, e mais des-

favoravel para o hospedeiro. O aumento de seu

No dominio subgengival, o principal fator re- fluxo faz com que aumente a disponibilidade lo-
gulador néo é a saliva, mas o exsudato gengivatal de proteinas; esta nova situacdo favorece o
que resulta da resposta inflamatéria montadaumento numérico de bactérias proteoliticas,
contra a agresséatas bactérias subgengivais. que também vao se alimentar das proteinas teci-
Esse fluido existe mesmo em gengivas clinicaduais como o colageno. Além disso, no sangue
mente sadias, mas em quantidade minima, em conseqiientemente no fluido gengival, existem
quantidade fisiologica suficiente para controlaraltos teores de hemina, de vitamina K (menadio-

Tabela 5.1
Fatores Modificadores da Taxa de Secrecéo do Fluxo Salivar

Fatores que afetam a taxa de fluxo salivar

Aumentando o fluxo Reduzindo o fluxo
Inflamagdes agudas da boca, Climatério
como estomatites Diabetes melito
herpética e aftosa Hipotireoidismo
Hipertireoidismo Alcoolismo
Retardamento mental Desnutricdo e ma nutricdo
(sindrome de Down) Periodos febris
Regurgitacdo acida Crises emocionais
Erupcéo dental Parotidite infecciosa (caxumba)
Sialolitiase

Medicacdo prolongada com anorexiantes, anti-hipertensivos, antidepressivos,
anti-histaminicos, antiparkinsonianos, diuréticos, anticolinérgicos etc.
Supressdes permanentes por sindrome de Sjogren, radiagées terapéuticas,
extirpacdo cirdrgica das glandulas e paralisia cerebral
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na) e de horménios como o estradiol e a progesorrespondente a 16mm de Hg; nas regides do
terona e essas substancias sao fatores esselorso da lingua e dos terceiros molares, o teor
ciais para o desenvolvimento Begingivalis  esta reduzido a metade (12 a 14%) e, na bolsa
P. intermedia espiroquetas e outras bactériasperiodontal, a cerca de 1/10 (1 a 2%) (ver expli-

periodontopatogénicas (Fig. 5.14). cacdo no Capitulo 9 — Microbiologia das Doen-
cas Periodontais).
Presenca ou Auséncia de Dentes Em qualquer nicho anaerébio, os compostos

guimicos séo mais reduzidos (tm mais elétrons)
Outro fator importante que influencia a com-do que oxidados, impossibilitando o desenvolvi-
posicéo da microbiota bucal é a presenca ou aurento dos aerdbios. Eh (potencial de 6xido-re-
séncia de dentes, condi¢des ja analisadas no irducéo) exprime a tendéncia de um meio ambien-
cio deste capitulo. te ou composto oxidar (retirar elétrons) ou redu-
zir (acrescentar elétrons) uma molécula. Tecidos
Integridade dos Dentes e de seus Tecidos  ou microrganismos aerobios necessitam Eh+ e os
de Sustentacdo anaerébios necessitam Efrgponemasppexi-
ge —180mV). A placa dento-bacteriana inicial
Além da presenca dos dentes, é muito importem Eh+ (200mV); devido ao consumo dgp®-
tante o seu grau de integridade, incluindo o do#s bactérias, o Eh cai para 0,0 em placas com
seus tecidos de sustentacdo (periodonto).  trés a cinco dias de evolucdo; nas mais maduras,
Quanto aos dentes, cavidades de carie po§-Eh cai para—112 a -141mV (anaerobiose). O Eh
sibilitam a retencéo de restos alimentares e deempre diminui em locais onde ocorre acumulo
maior nimero de bactérias, especialmente da@e microrganismos, como a placa dental, favore-
que necessitam de sitios de retencdo, como ¢endo o desenvolvimento de anaerdbios obriga-
lactobacilos. Além das cavidades, defeitos estrutOrios (sucesséo bacteriana).
turais, restaura¢gfes inadequadas com excesso
ou deficiéncia de material, préteses em geralpescamacao Epitelial
apinhamentos dentais e aparelhos ortodénticos
s&o fatores que permitem o aumento da microbio- Outro fator regulador importante na regula-
ta bucal, aumentando o risco de carie dental paigiio da microbiota é a descamacgéao do epitélio
0 paciente. bucal. A mucosa é a superficie mais extensa da
Por outro lado, a microbiota subgengival so-nossa boca, portanto é a que fornece maior
fre grandes alteracGes qualitativas e quantitati-campo” para a colonizagéo microbiana. A mu-
vas quando se forma a bolsa periodontal. O sukkosa protege todos os tecidos internos e esse
co gengival contém um nimero relativamentegrau de protecéo depende de seu teor de quera-
grande de bactérias, parte das quais é anaerdbisizacédo, que € muito variavel, sendo nulo no
Quando se forma a bolsa periodontal e & mediepitélio do sulco gengival e atingindo o maximo
da que ela se aprofunda, vai-se ampliando o can®o palato duro. Além disso, depende, também,
po fisico para a instalacdo de um nimero aindee sua constante descamacao, pois todos 0s
maior de bactérias, caracterizando a alteracdepitélios séo reciclaveis: as células superficiais
quantitativa. A alteracdo qualitativa ocorre por-mais envelhecidas vao sendo eliminadas, carre-
gue, na profundidade da bolsa, existe uma minigando consigo um namero enorme de microrga-
ma tensdo de oxigénio molecular (apenas 1 aismos aderidos a elas. Esse € um fenbmeno
2%), que favorece o amplo predominio das espéisado para compensar o nimero de bactérias
cies anaerdbias estritas sobre as demais. O tepeoformadas e manter a microbiota em niveis
médio de oxigénio no ar atmosférico é de 21%gompativeis com a integridade dos tecidos. Num

Inflamagdo ——> > fluxo de fluido gengival ——> desequilibrio da microbiota ——> > risco de periodontopatia

Fig. 5.14 — Influéncia da inflamagéo e do aumento do fluxo de exsudato gengival sobre o risco de doengas periodontais.
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ecossistema equilibrado, uma “virtude” compen-significativamente favorecida pela lectina do to-
sa uma deficiéncia; assim, o epitélio do sulcanate e inibida pela existente no abacate.
gengival, para compensar a auséncia eeaini- Um aspecto critico da nossa dieta € a sua
zacdo, tem um grau de descamacdo muito mai@onsisténcia. Cdes alimentados com dieta pasto-
do que o dos outros epitélios bucais, renovansa formam placas muito mais volumosas e de-
do-se integralmente em quatro a seis dias. senvolvem mais gengivites do que os alimenta-
dos com racado consistente, dura. Numerosos
Dieta do Hospedeiro estudos demonstraram, em humanos, o maior
potencial cariogénico de alimentos pegajosos e
E um fator exdgeno de extrema importancia n&om alta concentragdo de agucar. O estudo so-
regulacéo particularmente da microbiota suprabre carie dental experimental em humanos, reali-
gengival. Tudo o que comemos ou bebemos ficZado em Vipeholm (Suécia), comentado no Capi-
retido na boca durante algum tempo, maior odulo 7 (Cariologia: Etiopatogenia da Carie Den-
menor. Assim, certos hébitos e comportamentot?l), foi 0 primeiro a mostrar a intensa cariogeni-
alimentares influenciam decisivamente as comcidade gerada por caramelos e baiéfses prin-
posicdes quantitativa e qualitativa principalmen-cipalmente quando ingeridos ao longo do dia,
te da placa supragengival, que fica exposta dird?0s periodos entre as refeicdes principais.
tamente aos residuos de nossa alimentacdo. A Mas, sem duw,da, 0 aspecto mais critico da
influéncia mais bem conhecida diz respeito ao§af'oge')'0'dade e a ingestao de <_:ar_bO|_draFos
EGM, que dependem de uma dieta rica em sacdermentaveis fora das refeicdes principais, € a

rose para se desenvolverem na superficie dfeduéncia de ingestdo de alimentos cariogéni-
dente e, quando o fazem, produzem placas vol >0s. Toda vez que fizermos uso de carboidratos

mosas conhecidas como placas cariogénica ermentéveis, principalmente de agucar, o pH da

Por outro lado, pessoas que consomem peun]-aca dental vai cair, ficar acido durante um bom

nas quantidades de sacarose tém, em seu biof[Er?pl?' iafr,/og,rfgeggoo?sd\e;mﬁ;?lgsﬁrg; dfgt]'
me dental, um dominio expressivo 8esan- P ) €, depois, '

- . ; ~  vorecendo a remineralizacdo da lesdo. Se isto
guinis, S. gordoniie Actinomycespp, que sao

e . N . _acontecer trés ou quatro vezes ao dia, nas refei-
os principais colonizadores iniciais da pelicula

- ~ ~cOes, praticamente ndo vai haver problema, por-
adquirida do esmalte e que n&o representam fri

co de doencas.

ue o tempo de remineralizacéo vai ser maior do
AP . gue o tempo de desmineralizagdo. O risco de ca-

Outra influéncia pode ser determinada pela:
lectinas extracelulares. Como ja analisamos

Yie dental aumenta significativamente quando a
) . X h “ pessoa ingere produtos agucarados varias vezes
lectinas sdo adesinas protéicas que tm a capgs gia, nos intervalos entre as refeigdes, pois,
cidade de se ligar a residuos de carboidratogesse caso, o pH do ecossistema saliva/placa
Varios dos nossos alimentos contém lectinagiental/superficie dental ficara acido praticamente

qu.e.podem ligar ba_ctérias as nossas células eRj-dia todo, impedindo a remineralizagéo.
teliais ou a superficie dental, formando uma pon-

te de unido entre elas. Mas, as vezes, a lectina ¢q,alidade da Higienizacdo Bucal
alimento ocupa os receptores teciduais destina-

dos a ligar certas bactérias, dificultando suas Qutro fator exdgeno de suma importancia é a
aderéncias. Por exemplo, lectinas existentes nqualidade da higienizacdo bucal, que consiste
amendoim cru e no germe de trigo fazem aumema combinagéo do uso constante e adequado da
tar a aderéncia d6. sanguinisTrabalhos de- escova e do fio dental, da remocéo periddica de
senvolvidos em nosso laboratorio (Simionato eplaca bacteriana e de tartaro pelo profissional,
al., 1994) demonstrararim vitro, que a aderén- além de eventuais correcées ortodonticas. A hi-
cia deS. salivariusa epiteliécitos bucais é incre- giene bucal, seguramente, € o melhor meio de
mentada por lectinas derivadas de diversos vanantermos a microbiota em niimeros fisiol4gi-
getais (amendoim, feijéo, lentilha, abacate, batacos, compativeis com a nossa salde. A limpeza
ta, germe de trigo) e reduzida na presenca dgeriddica do dorso da lingua, que pouca gente
lectina do tomate. Por outro lado, a ades&o dfaz, € muito importante, porque a lingua é o gran-
S. mutansi hidroxiapatita revestida por saliva é de depoésito bacteriano da boca.
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Uso de Antimicrobianos RELAGOES INTERMICROBIANAS POSITIVAS E
NEGATIVAS

O uso de substancias antimicrobianas, embo-
ra eventual, pode interferir drasticamente no sen- A ecologia bucal é altamente influenciada
tido de desequilibrar a microbiota. Quando usapelas relagdes bidticas mantidas entre o grande
mos determinado antibiético durante algum temnimero de espécies microbianas que constituem
po, esse antibidtico suprime um grupo de microra microbiota bucal. Este estudo é fundamental
ganismos mas ndo suprime outros que, assinporque, muitas vezes, essas relacdes repercutem
séo selecionados durante aquele tempo. Urbenéfica ou malevolamente no hospedeiro.
exemplo classico refere-se a utilizagdo de anti-
bidticos de amplo espectro de agéo, que suprRelacdes Positivas: Comensalismo e

mem a grande maioria das bactérias de qualqudinergismo (Protocooperacao)
regido do nosso corpo, “abrindo espacgo” para o

superdesenvolvimento de espécies resistentes € Como em qualquer outra microbiota, as rela-
de fungos com€@andida albicansOs antibi6-  ¢ges mais comuns entre as centenas de espécies
ticos e os antissépticos de uso local desequilida microbiota bucal s&o as relagdes positivas, as
bram abruptamente a microbiota, acarretando rigelacdes “diplomaticas” como comensalismo e o
cos para a pessoa; portanto, devemos desenaginergismo. Em situacdo normal, a microbiota for-
rajar o uso desnecessario dessas substanciagna uma comunidade “socialista” que acaba be-
neficiando todos os seus componentes. Além de
Fatores Sistémicos obter nutrientes a partir da dieta e dos tecidos
do hospedeiro, as bactérias ainda sao alimenta-
A boca faz parte do universo do nosso cordas por substancias produzidas por suas vizi-
po, influenciando e recebendo influéncias denhas, estabelecendo uma complexa cadeia ali-
outros sistemas do mesmo. Assim, a microbiotgnentar entre elas, que caracteriza o comensalis-
bucal pode sofrer algumas modificagées em funmo (Fig. 5.15).
¢do de alteracOes sistémicas fisiologicas e pato- Um excelente exemplo de relagéo sinérgica
I6gicas como: ocorre na placa bacteriana, com implicacdes no
* AlteragOes hormonais: na puberdade, sé@@rocesso de céarie dental. A placa contém altos
produzidos horménios sexuais, que aprentmeros dékillonellaspp, uma bactéria Gram-
sentam estrutura quimica semelhantes a daegativa que tem o lactato como fator de desen-
vitamina K (menadiona), portanto favore- volvimento; mas apesar de serem anaerébias es-
cem o desenvolvimento de alguns patdgetritas, essas bactérias ndo dispdem das enzimas
nos periodontais comBorphyromonas glicoquinase e frutoquinase, portanto ndo con-
gingivalis, Prevotellaintermediae A.  seguem fermentar carboidratos e, assim, ndo sdo
actinomycetemcomitan® aumento da capazes de formar o lactato necessario para elas.
taxa de progesterona na gravidez, nas mwarias espécies de estreptococos estio presen-
lheres que tomam contraceptivos orais @es em nimeros ainda maiores na placa; a maio-
nas que fazem reposi¢do hormonal, favoria delas, principalmente os EGM, apresenta me-
rece o desenvolvimento dk intermedia  tabolismo essencialmente sacarolitico; conse-
predispondo ao aparecimento de gengiviqiientemente, fermenta diferentes carboidratos
te, se a mulher ndo executar eficiente conproduzindo quantidades significantes de lactato

trole de placa bacteriana. (fermentacdo lactica) que sé&o liberadas na placa
* Estresse ~ .
; o . . reducéo do fluxo salivar
« Diabetes melito insulino-dependente (tipo 1) ] ¢
* Leucemia l
« Diabetes
« Imunodeficiéncias maior risco de infecgdes

* Quimioterapia anticancer
« Defeitos em neutrdfilos e na quimiotaxia
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Fig. 5.15 — Cadeia alimentar entre importantes componentes da placa dental madura.

dental. Assim, parte desses &cidos pode sdtelacdo Negativa: Antagonismo ou
aproveitada para o metabolismo das veillonellasAntibiose

gue se beneficiam desse relacionamento. Mas

como se trata de uma relagéo sinérgica, as Uma comunidade bacteriana ndo estabelece
veillonellas “retribuem” esse favor. Com excec¢aoexclusivamente relagdes pacificas. Existem mui-
dos EGM, a maioria dos estreptococos, com@os mecanismos de antagonismo entre seus
S. sanguinisé muito sensivel a acdo dos aci-membros, sendo os mais conhecidos a competi-
dos, tendo expressiva reducéo do metabolismgao por ocupacéo de espaco (receptores teci-
em pH éacidos. Como as veillonellas metabolizanduais), a competicdo por nutrientes e a producdo
grande parte do acido lactico, desdobrando-o efle metabolitos toxicos para outras espécies.
acidos mais fracos e volateis como os acidofuanto a este aspecto, varios estreptococos
acetico e propionico, o pH néo cai até os niveipucais, comd. sanguinisuma das espécies
intoleraveis para os estreptococos e para a grapredominantes na placa dental, produzef@,H

de maioria das bactérias do biofilme, que nelgue inativaA. actinomycetemcomitansm pato-
assim se mantém. Mesmo os EGM, que sdgeno muito agressivo para o periodonto de adul-
aciduricos, séo beneficiados, pois néo suportaros e, principalmente, de jovens. Este antagonis-
pH inferior a 4,0. Na verdade, os nossos denteso é bilateral, poi€\. actinomycetemcomitans
também se beneficiam dessa simbiose porque ambém inibe estreptococos bucais, tanto assim
especies do géneikillonella, reduzindo a que, nas faces dentais proximais corresponden-
quantidade de acido lactico na placa, contrites as leses de periodontite agressiva localiza-
buem para diminuir o risco de desmineraliza¢éala (antes de 1999 denominada periodontite juve-
do esmalte dental. nil localizada), dificilmente séo encontradas le-
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sbes de carie dental. Em nosso laboratério, Dmente instalada e essa luta ndo é nada facil para
Lorenzo, Campos e Silva Jr. (1981) demonstrarang invasor. Ele tem que competir por receptores
in vitro, que o pigmento produzido por patége-ja ocupados, competir por nutrientes, e, além
nos Gram-negativos anaerébios estritos na épalisso, enfrentar a antibiose comentada no item
ca denominadoBacteroides melaninogenicus anterior.

(na atialidade,Porphyromonaspp ePrevo- Um exemplo magnifico refere-seésapyoge-
tella spp) inibe o desenvolvimento d&  nes(beta-hemolitico, grupo A de Lancefield), um
mutans(Fig. 5.16). No proximo item, serdo ana-importante patdégeno que causa freqientes
lisados outros exemplos de grande importancidoencas em estruturas contiguas a boca como

para o hospedeiro. faringe e tonsilas, mas que muito raramente se
instala em nossa boca. Isto porque na microbiota

RELACOES ENTRE A MICROBIOTA BUCAL E 0O bucal existem véarias espécies antagdnicas a

HospepEIRO: BENEFiCIOs E PREJUIZOS S. pyogenesilguns estreptococos bucais (bac-

térias do mesmo género) produzem varias subs-
A relacdo normal estabelecida entre a microtancias, genericamente chamadas de bacterio-
biota e o hospedeiro é uma coexisténcia pacificinas, que inibers. pyogenes
ca, uma convivéncia harmoniosa que ocorre ge- Uma bacteriocina bem conhecida é a mutaci-
ralmente sem prejuizo para nenhuma das partes, elaborada p@. mutang que inibe o desen-

envolvidas. volvimento deS. pyogenesStaphylococcus
aureus S. sanguinie A. naeslundii S. sali-

Beneficios da Microbiota para o varius produz bacteriocinas contg& pyogenes

Hospedeiro e A. naeslundii Lactobacillusspp elabora bac-

teriocinas contr&. pyogenedungos e entero-

Além de geralmente ndo ser prejudicado pebactérias.
las diferentes microbiotas locais, o hospedeiro A microbiotabucal tambéneontribui para a
¢ claramente beneficiado por elas, sob algunsutricédo do hospedeiro, produzindo, por exem-
importantes aspectos. O melhor exemplo qu@lo, vitaminas que sé@o constantemente degluti-
confirma esta assertiva é a inequivoca e decisidas pelo hospedeiro. Este fato ndo deve causar
va contribuicdo da microbiota indigena para asurpresas, pois ha muito se sabe que a microbio-
defesa bioldgica da boca. Esses microrganigia intestinal sintetiza e excreta grandes quantida-
mos ja estdo “assentados”, em altos nimerosles de vitaminas do complexo B e de vitamina K,
nesse terreno e o defendem contra a invas&gue sdo absorvidas pelo homem, que nédo tem a
dos “sem-terra” alienigenas. Para que untapacidade de sintetiza-las.
patégeno exdgeno consiga instalar-se na boca, As enzimas (proteases, sacarases, lipases
ele tem que competir com a microbiota previa-etc.) produzidas por essas bactérias e constan-
temente deglutidas também devem contribuir
para nosso processo digestivo. Essa contribui-
cdo deve ser tdo eficiente que animais isentos
de germes, portanto desprovidos de enzimas
bacterianas, necessitam de uma quantidade de
alimento quatro vezes maior do que 0s animais
convencionais.

Microrganismos instalados nas diversas mi-
crobiotas contribuem, por outro lado, para o de-
senvolvimento de determinados 6rgédos e teci-
dos. Em animais isentos de germes, constatou-
se auséncia de desenvolvimento normal do sis-
tema linfatico e do intestino; a auséncia de mi-
Fig. 5.16 — Inibicéo do desenvolvimento de S. mutansaore- ~ crorganismos resulta em auséncia de estimulo
dor de colbnias previamente desenvolvidas de bacilos imunogénico, conduzindo & atrofia, por hipofun-

periodontopatogénicos Gram-negativos anaerdbios produtores  ¢&o, dos 6rgdos imunitarios fundamentais para a
de pigmento negro (De Lorenzo, Campos e Silva Jr., 1981). defesa do hospedeiro.
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Prejuizos da Microbiota para o esses fatores predisponentes que causam o rom-
Hospedeiro pimento do equilibrio biolégico.
43 As doencas geradas por presenca de bio-

De acordo com o analisado, em condi¢cdedilme (carie, periodontopatias e perimplantites)
normais, homeostéticas, a microbiota comensajeralmente demoram para se evidenciar clinica-
auxilia 0 hospedeiro em varios aspectos. No enmente apos a infecgéo se instalar, e seus cursos
tanto, em circunstancias especiais, o equilibri¢ao lentos.
biolégico pode ser severamente rompido, permi- 5% Induzem a baixa imunidade clinica, por-
tindo o aumento numérico de algumas espécie@nto se repetem, as vezes, com elevada frequén-
patogénicas e resultando em prejuizo para a sagia ao longo de nossa vida.
de do hospedeiro. A maioria dos microrganismos
patogénicos para nossa boca faz parte da micré3IBLIOGRAFIA
biota residente, mas em pequenas proporc¢des
relativas (< 1,0% da microbiota total), em nime-1. De Lorenzo JL, Campos CM, Silva Jr EA.
ros insuficientes para lhe causar dano. O nime- Fendmenos de antibiosis en la microbiota bucal.
ro desses microrganismos s6 aumenta como re- RevADM (México), 38:144-146, 1981.
sultado de um desequilibrio ecol6gico. O proble2. Gibbons RJ. Adherent interactions which may
ma é que, agora em altos nimeros, esses micror- affect microbial ecology in the mouth. J Dent Res,
ganismos, conhecidos como oportunistas ou 63:378-385, 1984.
patdgenos potenciais ou mais adequadamente Kollenbrander PE, London J. Adhere today, here
como anfibiontes (Rosebury, 1962), conseguem tomorrow: oral bacterial adherence. J Bacteriol,
expressar a sua viruléncia. Sao eles os responsa- 175:247-252, 1993.
veis pelo aparecimento das doencas infecciosas Liliemark WF, Bloomquist CG. Flora microbiana
enddgenas da boca, tais como cérie dental, dife- normal do corpo humano. In: Nisengard RJ,
rentes doencas periodontais, perimplantites in- Naewman MG. Microbiologia Oral e Imunologia,
fecciosas, pulpopatias infecciosas e periapicopa- i’ogfjl'ogufgg?ara Koogan, Rio de Janeiro, pp.
tias, candidiase, actinomicose etc. Essas doencas ~~ T o i
sdo chamadas de end6genas porque ndo necas- Lillich TT. Oral Microbiology. In: Roth Gl,
sitam da instalacdo de nenhum microrganismo gg;g%sé Rl'g(;;al Biology. Mosby, St. Louis, pp.
alienigena; os patdgenos se encontram normal- ' ' _ _
mente na boca, mas em pequeno nimero, ufh Loesche WJ. Ecologl_a da _ﬂora_oral. In: Nisengard
namero restringido pelas defesas locais. RJ, Newman MG. Microbiologia Oral e Imuno-

Como exemplos de anfibiontes bucais devi- Iog|e;,6’igd7.46£33bara Koogan, Rio de Janeiro,
damente reconhecidos citamos os estreptococas PP ' ) _ _
do grupomutans Lactobacillusspp,A. naes- 7. Malamud D. Influgnce .of salivary proteins on the

- LT . . fate of oral bacteria. In: Mergenhagen SE, Rosan

lundii, P. gingivalis A. actinomycetemcomitans

. . . B (ed). Molecular Basis of Oral Microbial
B. forsythus, P. intermedi®. endodontalisA. Adhesion. American Society for Microbiology,

israelii e C. albic_ans _ ] Washington, pp. 7-13, 1985.

As doencas |nfecc!os_,as endoggngs apresen- \icintire FC. Specific surface components and
tam algumas caracteristicas especiais que as di- microbial coaggregation. In: Mergenhagen SE,
ferenciam das exogenas: Rosan B (ed). Molecular Basis of Oral Microbial

12) Seus agentes etiologicos fazem parte da Adhesion. American Society for Microbiology,
microbiota residente, portanto estdo presentes Washington, pp. 153-158, 1985.
tanto no estado de doenga como no de saudg, Morhart R, Cowman R, Fitzgerald R. Ecologic
embora em numeros diferentes, ou seja, em dife- determinants of the oral microbiota. In: Menaker
rentes proporgdes relativas. L. The Biological Basis of Dental Caries. Harper

29 Normalmente é necessario um grande & Row, pp. 278-296, 1980.
namero de anfibiontes para desencadear a le0. Ofek I, Perry A. Molecular basis of bacterial
sao. adherence to tissues. In: Mergenhagen SE, Rosan

33 O aumento da populacdo dos anfibiontes B (ed). Molecular Basis of Oral Microbial
resulta da interferéncia de fatores predisponen- Adhesion. American Society for Microbiology,
tes inerentes a cada doenca e s&o justamente Washington, pp. 7-13, 1985.

© Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA. 71



11.

12.

13.

72

Rosan B, Eifert R, Golub E. Bacterial surfaces, salivariusto buccal epithelial cells. Rev Micro-
salivary pellicles, and plaque formation. In: biol, Sao Paulo, 25:83-85, 1994.

Mergenhagen SE, Rosan B (ed). Molecular Basis 4 gjmionato MRL, De Lorenzo JL, Mayer MPA,
of Oral Microbial Adhesion. American Society for Cai S, Zelante F. Influence of vegetable lectins on

Microbiology, Washington, pp. 69-76, 1985. . ) )

’ . i adhesion of oral streptococci to saliva-coated
Schonfeld SE. Oral microbial ecology. In: SIots J, hydroxyapatite. J Dent Res, 73:769 abstr. 111,
Taubman MA. Contemporary Oral Microbiology

and Immunology. Mosby, St. Louis, pp. 267-275, 1994.

1992. 15. Socransky SS, Haffajee AD. Dental biofilms:
Simionato MRL, Mayer MPA, Cai S, De Lo- difficult therapeutic targets. Periodont®000,
renzo JL, Zelante F. Influence of lectins ®f 28:12-55, 2002.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.



Placa (Biofilme) Dental

José Luiz De Lorenzo

INTRODUGAO Tém grande interesse em Patologia Humana
os biofilmes que causam carie dental e doengas
A extensdo deste capitulo ndo condiz corrperiodontais (placa dental), otite média, infec-
a extrema importancia da placa dental (plac&des em musculos e esqueleto 6sseo, infeccdes
bacteriana, placa dento-bacteriana ou, mais rego sistema biliar, pneumonia cistico-fibrosa, en-
centemente, biofilme dental) para a Microbiolo-docardite em véalvulas cardiacas naturais e colo-
gia Oral e para a Odontologia como um todonizagédo de artefatos implantados no organismo,
Em vista dessa importancia, na realidade, a andais como valvulas cardiacas artificiais, cateteres,
lise deste tema é feita neste livro, com maioproteses ortopédicas, lentes de contato e im-
profundidade e de forma especifica, na maioriplantes dentais.
dos outros capitulos, desde O Ecossistema Bu- Placa bacteriana é uma biomassa densa, ndo
cal (principalmente nos itens “aderéncia bacte<calcificada e muito bem estruturada, constituida
riana a superficies” e “aderéncia intermicrobia-exclusivamente por bactérias envolvidas e aglu-
na”) até os capitulos que analisam sua particitinadas por uma matriz que representa cerca de
pacdo nas importantes doengas por ela origina?5% de seu volume. A matriz intercelular é cons-
das, is como cérie dental, grande parte dagituida por massas de fibras de polissacaridios
periodontopatias, perimplantites e, inclusive,extracelulares, produzidos pelas préprias bacté-
as manifestacdes sistémicas de algumas desias e que se associam entre si e com as células
sas infec¢Bes. Assim, o escopo deste capitlbacterianas (Fig. 6.1).
lo serd uma recordacdo basica e sucinta dos A parte organica dessa matriz é formada por
seus mecanismos de formacéo e, principalmerexopolissacaridios bacterianos (glucanos,
te, um estudo inicial dos diferentes tipos defrutano e heteropolissacaridios) e, em muito me-
biofilme dental associados a fisiologia e a pa+or proporgéo, por proteinas, glicoproteinas, li-
tologiabucal. pidios e sais derivados da saliva e da dieta do
Nos Ultimos anos, tem havido a tendéncia ddnospedeiro. Seus principais componentes inor-
se denominar a placa dental de “biofilme dental” ganicos sé&o ions célcio, fosfato, sédio, potassio
Em termos genéricos, o termo biofilme definee fllor, provenientes da saliva e do fluido gen-
uma comunidade microbiana, embebida por umagival.
matriz aglutinante e firmemente aderida a uma A placa pode se formar diretamente sobre a
superficie sélida imida, como tecidos de seresuperficie dos dentes, mas o mais comimm,
vivos, rochas existentes em mares e rios, casodvo, é formar-se sobre a pelicula adquirida (gli-
de barcos, interior de tubulacdes etc. coproteina salivar ou mucina) depositada cons-
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ambas. Embora sejam consideradas duas entida-
des bem diferenciadas, o estabelecimento e a
composicao da placa subgengival sdo influencia-
dos pela supragengival; o espessamento desta
induz a uma resposta inflamatéria que acaba por
alterar a ecologia do ambiente subgengival, pro-
piciando a ocorréncia de doencas periodontais e
perimplantares. A localiza¢&o da placa bacteria-
na tem importante significado na etiopatogenia
da cérie dental e das diferentes formas de perio-
Fig. 6.1 — Micrografia eletronica mostrando células bacte- ~ dontopatia, como sera analisado nos capitulos
rianas aderidas ao esmalte dental e entre si pela matrizde  pertinentes a essas doencas.
exopalissacaridios (Acervo da Disciplina de Microbiologia Oral E importante distinguir a placa dental da cha-
do ICBUSP). mada “matéria alba”, que se acumula sobre a pla-
i ca e é constituida por bactérias ndo aderidas ao
tantemente sobre os dentes. A placa € uma egente, por células de descamacéo, leucdcitos e
trutura firmemente aderida néo somente a supefastos alimentares. Como € frouxamente ligada ao
f_|C|e dental, mas também a outras estruturas S@fente, a matéria alba é deslocada da superficie
lidas event_ualmente presentes na boca, cOmo @nial por jatos de ar/agua e por bochechos vigo-
calculo salivar ou tartaro, restauracdes e COrogg,sos, o que ndo acontece com a placa dental.
protéticas, prc')tesesAre_moviveis tota[s_ou parci- A placa bacteriana também deve ser diferen-
ais, artefatos ortodonticos e superficie de imgjaqa do calculo salivar (tartaro), que resulta de
plantes bucais. Com relacéo ao dente, forma-s§,5 posterior mineralizagéo, sendo constituido

em todas as suas superficies, principalmente n@s,sicamente por fosfato de calcio, carbonato de
regibes cervicais, nas fossetas, sulcos e defe|t%%|cio e fosfato de magnésio. Devido a sua

estruturais, ao redor de restauragoes inadequgyasidade e irregularidade caracteristicas, a su-
das e em dentes incorretamente posicionados

. rficie dessa estrutura representa um estroma
arcada (Fig. 6.2).

L favoravel para continua e intensa deposicao de
De acordo com sua localizagdo, costuma s

o ’ iofilme, fator indispensavel de agresséo ao
classificada como placa supragengival e SUbgerb'eriodonto

glval._ Conforme a den_omlna(;ao indica, a SUPTa™  qtra estrutura associada a placa bacteriana
gengival se forma acima da borda da 9engivag 5 pelicula adquirida de saliva, um filme orgéni-
podendo estar Ioc_rilllzada_em toda a coroa dent [) muito delgado (0,1 a 10 um de espessura),
ou apenas na regiao cervu_:al (placa marglnal). celular, constituido principalmente pela glico-
subgengival se forma abaixo da. borda gengiv roteina salivar ou mucina. Deposita-se direta-
€ costuma ser menos espessa, algumas bac ente sobre a superficie dos dentes, materiais

rias que a consituem aderem a superficie do derr]éstauradores e epitélio bucal (adsorgéo seletiva)

te e, outras, a do epitélio do sulco gengival, haé € rapida e seletivamente colonizada por algu-

vendo também uma microbiota interposta entre < espécies bacterianas logo ap6s sua deposi-
¢édo sobre o dente (Fig. 6.3). Ao contrario da pla-
ca, a pelicula adquirida ndo é removida pela es-
covacdo dos dentes, mesmo porque se embre-
nha entre os prismas de esmalte; para tanto, tor-
na-se necessaria uma vigorosa limpeza com ma-
teriais abrasivos, mas volta a se depositar ime-
diatamente ap6s a retirada.

As forgas de repulséo entre as cargas elétri-
cas negativas (residuos de acido sialico) promo-
vem a distensdo ou estiramento da molécula da
glicoproteina salivar quando se deposita sobre
0 esmalte dental, que tem carga elétrica positiva
Fig. 6.2 — Biofilme dental evidenciado por solugéo corante. devido a presenca do ion célcio {Galntera-

74 © Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA.



O]'. Cadeia polipeptidica

Cadeia sacaridica
©  Residuos de &cido siélico (trissacaridio:

acido N-acetilneuraminico-galactose-

'Ol. N-acetilgalactosamina), contendo carga
elétrica negativa. Funcionam como receptores
para a adesdo especifica de algumas bactérias

O:L. colonizadoras iniciais

1 Adesina bacteriana

Fig. 6.3 — Configuragdo esquematica da glicoproteina salivar (mucina ou pelicula adquirida do esmalte) mostrando a presen-
ca de receptores para a colonizacao de bactérias afins.

¢Oes hidrofébicas também parecem estar implicaeceptores da superficie dental sdo chamadas de
das na adsorcao da pelicula adquirida & superftolonizadoras iniciais ou pioneiras. Espécies bu-
cie do esmalte; a explicacdo sobre interacdesais do géner&treptococcugonstituem cerca
hidrofébicas encontra-se no item “aderéncia” dode 60 a 80% dessas pioneiras, enquanto espécies
Capitulo 5 (O Ecossistema Bucal). de Actinomycesparecem na propor¢ao aproxi-

A pelicula adquirida tem a funcéo de lubrifi- mada de 5 a 30%.
car e assim proteger a superficie do dente, redu- Numa etapa posterior, outras células bacteria-
zindo o atrito gerado pela mastigacéo. Além dishas vao se adsorvendo seletivamente as pionei-
so, impede o ressecamento da superficie do egs, por meio de alguns mecanismos de aderén-
malte tornando-o menos friavel, favorece sua reeia interbacteriana que aglutinam bactérias da
paracdo, interfere na selecdo da aderéncia deesma espécie (coagregacbes homotipicas) e,
bactérias ao dente pois é um mecanismo dotadambém, de espécies diferentes (coagregacgdes
de alta especificidade bioquimica (ver Capitulo Sheterotipicas). Esses mecanismos sao 0s res-
— O Ecossistema Bucal) e fornece alguns nuponsaveis pela fase de acumulacdo gradativa da
trientes necessarios para as bactérias colonizalaca dental (espessamento ou amadurecimento

doras iniciais. da placa).
Evapas DE FOrRMACAO E MECANISMOS Fase de Colonizagéo Inicial
EnvoLvipos

Esta etapa geralmente se processa no perio-
Na formacao do biofilme dental, inicialmente do de menos de uma hora a oito horas apés a
as bactérias tém que se fixar ativa e firmementémpeza profissional dos dentes. Caracteriza-se
a superficie dental banhada pela glicoproteingor interagdes bioguimicas especificas envol-
salivar, para que essa ades&o consiga resistir agndo adesinas geralmente presentes nas fim-
forcas que tendem a desaloja-las desse sitio, cobias ou nas fibrilas da superficie celular dos co-
destague para as mais intensas como a forca tishizadores iniciais da superficie dental e recep-
arraste do fluxo salivar e os movimentos dodores presentes na glicoproteina salivar que re-
musculos da boca. As bactérias que ocupam abre o dente.
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Fig. 6.4 — Esquematizacdo de uma interacdo via lectinas.

Os colonizadores iniciais (bactérias pionei-
ras) mais conhecidos s&ireptococcus san-
guinis, S. oralis S. gordonij S. mitis Actino-
myces naeslundiFusobacterium nucleatum
Capnocytophaga ochraceas. mutan® S. so-
brinus podem se implantar quando existir dis-
ponibilidade frequente de sacarose, portanto
em funcéo da dieta do hospedeiterca de 60
a 80% das bactérias implantadas quatro horas
apos a limpeza do dente séo estreptococos vi-
ridantes, das espécies acima referidas como
pioneiras. O predominio dessas espécies é ex-
plicado pelos seus altos graus de adesdo ao
dente e a glicoproteina salivar que o recobre e,
também, a facilidade com que suas células se
coagregam, fatores que favorecem muito as suas
colonizacdes.

Varios mecanismos participam dessa impor-
tante fase, na qual as adesinas dos colonizado-
res iniciais sdo reconhecidas, especificamente,
por diversas moléculas receptoras presentes na
pelicula salivar depositada sobre os dente

ca negativa; a glicoproteina salivar tam-
bém é eletronegativa devido aos residuos
do &cido sialico (ver Fig. 6.3); com isso,
gera-se um fenémeno eletrostatico que re-
sulta em forcas repulsivas entre elas. No
entanto, a interposicao de ions calcio pre-
sentes na saliva pode anular essa repul-
séo e formar “pontes de unido”, utilizadas
por S. mutangara aderir a superficie do
dente. Essa bactéria contém, na parede ce-
lular, altos teores de acido lipoteicdico
(polimero de fosfato de ribitol), motivo
pelo qual tem muita carga elétrica negativa,
o0 que favorece a forte interacdo com a
glicoproteina salivar por meio de pontes de
calcio (Fig. 6.5).

InteracBes hidrofébicas: mecanismos de-
pendentes da presenca de componentes
lipidicos nas superficies bacteriana e den-
tal, que se unem na presenga de agua, na
qual ndo se solubilizam por serem apola-

Neste capitulo, esses mecanismos serdao apenas
citados e exemplificados; maiores detalhes po
dem ser encontrados no item “aderéncia”, inse
rido no Capitulo 5 (O Ecossistema Bucal).

* InteracGes através de lectinas (adesing
protéicas presentes nas fibrilas e fimbrias|
que interagem especificamente com car
boidratos componentes da glicoproteinag
salivar):S. sanguinie S. oralisapresen-
tam lectinas com especificidade para g
galactose e para o &cido sidlico (trissacal
ridio: acido N-acetil-neuraminico-gala-
ctose-N-acetilgalactosamina), componen-

n

I_ Ca™

l_ Ca*

tes da pelicula adquirida (Fig. 6.4).

« Interacao eletrostatica via calcio salivar: Fig. 6.5 — Esquematizacdo de interagdo entre bactéria e gli-
devido a constituicdo da parede celular, agoproteina salivar (ambos com carga elétrica negativa) me-
bactérias tém superficies com carga elétridiada por ions calcio (carga elétrica positiva).
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Superficie
dental

C—= Receptor hidrofébico
(lipidio)

3 Adesina hidrofobica
(lipidio)

Fig. 6.6 — Esquema ilustrativo de uma interagao hidrofobica.

res. Sao utilizados para a adesa&dsan-
guinis S. mitis S. mutang A. naeslundji
dentre outros (Fig. 6.6).

Fase de Acumulagdo ou Estruturacdo

E uma etapa mais complexa, que ocorre na

* Interagdo via anticorpos IgA-S presentesdependéncia de dois fatores:

na saliva na presenca de saliva integral,

a) multiplicacdo dos colonizadores iniciais,

células deS. sanguinigderem intensamen- decorrente de sua adaptacdo ambiental e da dis-
te, in vitro, a hidroxiapatita ou ao esmalte ponibilidade de nutrientes necessérios para o

dental revestidos por saliva; quando semetabolismo e crescimento volumétrico dessas

remove a IgA-S da saliva, essa capacidacélulas;

de de adeséo é reduzida pela metade.

b) adesdo de novas células bacterianas da

« Interagdes com proteinas salivares ricagnesma espécie (coagregacdo homotipica) e de

em prolina: utilizadas pok. naeslundii
S. gordoniie F. nucleatum.

Interagdo com a amilase salivar: usada por
S. gordonii.

proteina): usadas pé: naeslundie F. nu-
cleatum
Interacdes via glicosiltransferase e gluca
nos: consolidam a aderéncia de estreptoc
cos do grupanutans(S. mutang S. so-
brinus) a superficie dental, iniciada pelos
mecanismos anteriormente citados.
InteracGes com fragmentos de células bac-
terianas, reconhecidos p8r sanguinis
S. oralise S. gordonii.
InteragBes com outros receptores, reco-
nhecidos poF. nucleatumC. ochraceag
S. oralis S. mitise S. sanguinis.

A firme aderéncia de bactérias a superficie
dental revestida pela pelicula salivar é o primei-

espécies diferentes (coagregacao heterotipica)
das colonizadoras iniciais e entre si (Fig. 6.7).

Esta etapa pode ser limitada por diversos fa-

tores, com destaque para uma adequada limpe-
Interacdes com a estaterina salivar (fosfoZa de todas as superficies dos dentes.

De acordo com a estratégia expressa no item

anterior, para ndo nos tornarmos prolixos e repe-
titivos, limitar-nos-emos a citar e exemplificar os
gnecanismos conhecidos de aderéncia interbac-
teriana, responsaveis pelo aumento do volume
da placa bacteriana. Conforme o acumulo pro-
nunciado ocorra em nivel supra ou subgengival,
o0 resultado esperado é o aparecimento de doen-
cas infecciosas enddgenas significativas na
Odontologia, como a cérie dental, periodontopa-
tias e perimplantites. Os mecanismos mais co-
nhecidos de coagregacdes homotipicas e hete-
rotipicas implicados nessa fase sao:

* Via polissacarideos produzidos e acumula-
dos extracelularmente (PEC): recurso utili-

ro passo essencial para a formacéo do biofilm
dental. Cabe destacar que, como regra, superfi-
cies rugosas oferecem maior area para coloniza-
cdo bacteriana, maior protecao contra forcas que
tendem a desalojar as bactérias aderidas e maior
dificuldade de remocao pela limpeza. A plac

bacteriana comeca a ser formada em irregularida-

A B

des naturais ou artificiais da superficie dental;

nas quais as bactérias pioneiras ficam devidaFig. 6.7 — Esquematizagdo de coagregagdo homotipica (A)

mente protegidas desses fatores.
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e de coagregagdes heterotipicas (B).
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zado basicamente para a coagregac¢éo de
células destreptococcudo grupomutans
entre si e dé. naeslundigenotipo 2 (ex-

Células deA. naeslundigendtipo 2, impor-

tante colonizador inicial da superficie dental,
acumulam-se entre si através de um heteropolis-

A. viscosugentre si Os mecanismos de sacaridio complexo composto por glicose +
formacédo desses polimeros de aclcares galactose + N-acetilglicosamina, formado a par-
detalhes de sua importancia na ecologia dér de varios carboidratos.

placa dental sdo encontrados no item
“aderéncia interbacteriana via PEC” do Ca-
pitulo 5 (O Ecossistema Bucal). Dada sua
importancia, deve ser relembrado que so
sdo aglutinadas pelos PEC as células bac-
terianas providas de receptores de super-
ficie para esses polimeros. Esclarecendo
melhor, outras espécies 8&reptococcus
mesmo as produtoras de glucano (polimero
de glicose, com forma linear, formado ex-
clusvamente a partir da sacarose), como
S. sanguinisndo se aglutinam viglucano,
pois ndo possuem receptores para esse
PEC. Como as células 8¢reptococcudo
grupomutansaparentemente, sdo as Uni-
cas gue possuem esses receptores (prova-
velmente glicosiltransferases unidas a cé-
lula e lectinas com afinidade para o gluca-
no), sdo as Unicas a serem agregadas es-
pecificamente pelo glucano insoltvel ou
mutano (Fig. 6.8). A Fig. 5.7 do capitulo
anterior (O Ecossistema Bucal) também
deve ser observada para melhor entendi-
mento, pois representa esquematicamente
essa ligacéo.

« Via substancias presentes na saliva e flui-
do gengival: a aderéncia entre bactérias da
mesma espécie pode ser favorecida pela
presenca de determinadas substancias na
saliva (glicoproteina e anticorpos IgA-S
diméricos) e no exsudato gengival (IgM
pentamérica), contribuindo para o espes-
samento das placas supra e subgengival,
respectivamente. Como exemplo, estudos
mostram que nas superficies Sesan-
guinise S. oralisexistem lectinas que se li-
gam ao acido sidlico da pelicula adquirida,
processo que resulta em coagregacdes
homotipicas dessas espécies na superficie
do dente.

* Via constituintes de superficie de bactérias
de diferentes espécies: mecanismo de ade-
réncia utilizado por importantes bactérias
que nao tém a capacidade de aderir direta-
mente a superficie do dente ou ao epitélio
periodontal, mas que, por meio de ligagcdes
com as espécies previamente rdaies
(pioneiras), conseguem estabelecer-se, com
o passar do tempo, na placa dental. E o
caso, por exemplo, deeillonellaspp, um
dos géneros mais encontrados na placa,
gue coagrega cod. naeslundie com va-
rias espécies dBtreptococcuspassando
a constituir-se num componente da placa.

Nas coagregacdes heterotipicas, estdo impli-

cados constituintes de superficies, isto é,
adesinas de uma célula e receptores especificos
existentes na(s) outra(s). Devido a maior super-
ficie celular e, consequientemente, ao maior ni-
mero de elementos especializados nas ligacoes,

Fig. 6.8 — Coagregacéo homotipica de células de S. mutans
pelo glucano (estrutura fibrilar) (Acervo Disciplina de Micro-
biologia Oral do ICBUSP).
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os bacilos filamentososA¢tinomyces naes-
lundii gendétipos 1 e 2A. odontolyticus
Corynebacterium matruchojiie fusiformes,
comoFusobacterium nucleatunsdo importan-
tes elos de ligac&o entre os colonizadores ini-
ciais e tardios da superficie dental. O exemplo
mais bem estudadoFe nucleatunque, além de
interagir com a estaterina presente na pelicula
adquirida, tambénmterage com bactérias pio-
neiras comds. oralis, S. mitis, S. gordonii e
Actinomycespp Por outro lado, tem grande
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habilidade de coagregar com colonizadores tarparticipam da cadeia alimentar propria do biofil-

dios comoPrevotella intermediaPorphyro-
monas gingivalisEubacteriumspp, Trepo-
nema denticol@ Selenomonaspp implicados
nas periodontopatias. Por esse motivo, Kolen-
branderet al (1993) sugeriram que célulasfe
nucleatumservem como pontes de adeséo en-
tre esses dois grupos de colonizadores, sendo
fundamentais para a incorporacdo dos tardios
(Fig. 6.9).

Assim, fica bem demonstrado que a instala-
cdo de patégenos no biofilme dental sé ocorre
guando este ja se encontra devidamente estru-
turado, com a Unica excecao conhecida do bio-
filme que acarreta a periodontite agressiva loca-
lizada, como serd comentado no item especifico.

Algumas associac¢8es interbacterianas for-
mam arranjos naturais interessantes e tipicos do
tempo de maturagéo e da localizacdo da placa,

me dental:
« Gram-positivos pioneiros, confatrepto-

coccusspp e Actinomycespp, produzem
o0 acido lactico necessario pafaillonella
spp, 0 acido férmico pai@ampylobacter
spp, 0 acido acético paEbacteriumspp
e 0 acido para-aminobenzoico (PABA)
paraS. mutans.

Fusobacteriumspp Eubacteriumspp
Bacteroidesspp e Peptostreptococcus
sppproduzem o CQindispensavel para
S. mutans, Capnocytophagap Eike-
nella spp eA. actinomycetemcomitans.

« Veillonellaspp produz menadionaGam-

pylobacterproduz hemina (proto-heme),
dois fatores de desenvolvimento indispen-
saveis para os patogerdgingivalis, P. en-
dodontalise P. intermedia

tais como “espigas de milho” e “cepilhos ou es- O conhecimento da existéncia de uma cadeia
covas”, comentadas no Capitulo 5 (O Ecossistealimentar tipica de comunidades bioldgicas
ma Bucal). como biofilmes permite-nos concluir que a placa
Na fase de acumulacao da placa dental, aléfacteriana se auto-alimenta; por esse motivo, em
dos nutrientes fornecidos pelo hospedeiro, tameircunstancias especiais analisadas nos capitu-
bém sdo importantes os cedidos a espécies dms especificos, pode favorecer o desenvolvi-
les carentes, pelo metabolismo de outrpé@ss mento de espécies cariogénicas ou periodonto-
presentes nessa comunidade (“cadeia alimenpatogénicas. Este processo pode ser limitado por
tar”, analisada no mesmo capitulo acima referiuma higienizacdo adequada realizada pelas pré-
do). Recordando alguns elos conhecidos querias pessoas e, periodicamente, por profissio-
nais da Odontologia.

PotenciaL PAToGENICO DA PLacaA DENTAL

Anthonny van Leeuwenhoek (Delft, Holanda,
1632-1723) foi o primeiro homem a visualizar bac-
térias, aproximadamente em 1675. Funcionario da
prefeitura e dono de uma loja de armarinhos, por
puro diletantismo aprendeu a lixar e polir peda-
¢os de vidro até transforma-los em potentes len-
tes de aumento. Esses microscopios rudimenta-
res possibilitavam que ele enxergasse seres Vvi-
vos diminutos g¢nimalculgd em inlmeros mate-
riais por ele examinados e esse “louco”, como
era visto pela comunidade, desenhou, com gran-
- de preciséo, todos os “animaizinhos” que enxer-
gava. Um dos materiais examinados com maior

Fig. 6.9 — Representacdo esquematica da fase de matura-
¢éo da placa dental. As células bacterianas em verde repre-
sentam as pioneiras, a célula em roxo representa o elo de
unido entre as pioneiras e as tardias, e as células em verme-
lho representam os colonizadores tardios, em geral patogé-
nicos para o periodonto.
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curiosidade foi o raspado de seus préprios den-
tes, no qual visualizou diferentes morfotipos. Por
influéncia de Van der Graaf, eminente cientista
também residente em Delft, todas as observa-
¢bes de van Leeuwenhoek foram encaminhadas
e aceitas pela mais prestigiosa associa¢ao cien-
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tifica da época, &oyal Society of Londor Como conseqiiéncia do somatério desses re-
gual o curioso holandés enviou 26 microscépiodatos, teve inicio a fase da “hipétese da placa
e mais de 300 correspondéncias comunicandimespecifica”, que admitia que quantidades sufi-
suas observacfes, a Ultima escrita trés dias anientes de placa, conforme sua localizacdo, inva-
tes de sua morte. riavelmente conduziam ao aparecimento de doen-
No fim do século XIX, Miller, o “pai da Mi- ca; essa teoria advogava, pois, que a carie den-
crobiologia Oral” (1883 e 1902), admitiu que atal e principalmente as doencas periodontais
carie ocorre com maior freqiiéncia em regides docorriam como fungéo dos catabolitos tdxicos
dente que favorecem retencdes “mecénicas’produzidos por toda a microbiota da placa. Du-
como as superficies oclusais e proximais de pesante a vigéncia dessa fase, era muito comum os
soas desprovidas de higiene bucal. Williamgdentistas “pintarem” os dentes de seus pacien-
(1897) sugeriu que acumulos bacterianos corntes com substancias evidenciadoras de placa e,
adesividade semelhante a da gelatina recobrene acordo com a intensidade de coloracéo e sua
lesBes incipientes de carie dental e Black (1898pcalizacéo coronaria ou préxima a borda gengi-
chamou esses depdésitos de “placa microbianeal, vaticinarem que o paciente estava prestes a
gelatinosa”, formada pela acdo de bactérias s@presentar destruicbes de carie ou lesdes perio-
bre o acucar. dontais progressivas. A placa era, entéo, vista
No entanto, durante mais de metade do sécomo uma entidade “Onica” e sempre patogéni-
culo XX, o interesse dos estudiosos se concerca. No entanto, exames clinicos subseqiientes
trou mais no sentido de esclarecer os mecanisnuitas vezes ndo confirmavam essas expectati-
mos de calcificacdo desses depositos amoleciras, deixando grandes dlvidas a serem esclare-
dos, do que os mecanismos de sua formag&oadidas. Muitos pacientes que apresentavam gran-
estruturacgao. des acimulos de placa coronaria ndo desenvol-
A partir das observages realizadas na décadam lesdes clinicamente detectaveis de cérie e
da de 1960, segundo as quais tanto a carie demuitos dos que apresentavam gengivite e apre-
tal como a doenca periodontal sdo causadas pitiavel acimulo de placa marginal e até mesmo de
mariamente pelas bactérias da placa dental e qedlculo dental, com o passar do tempo, nao de-
sdo controlaveis ou prevenidas por um controsenvolviam periodontite; por outro lado, varios
le da quantidade de placa, iniciou-se uma era deéos que haviam sido alertados do perigo, retor-
grande interesse pelo estudo dessa estruturaavam com as esperadas lesdes de carie e/ou
gue perdura até a atualidade. Para tanto, contiperiodontais. Outra observagdo marcante e desa-
buiram as importantes pesquisas sobre carigadora dessa hipétese é que na regido cervical
dental e doenca periodontal experimentais erlingual de molares inferiores costumam ocorrer
animais de laboratorio (ver capitulos especificos)consideraveis acumulos de placa e, no entanto,
desenvolvidas pela equipe National Institutes 0 encontro de lesdes de carie e de bolsas perio-
of Health(Bethesda, Maryland, EUA). Também dontais, nessas regides, é raro. Mas, provavel-
foi muito importante, nesse sentido, o trabalhamente, o maior questionamento feito a hipétese
publicado por Socranslet al. (1963), que rela- da placa inespecifica estava no fato incontesta-
tou que na placa dental existem £,70'* (170  vel de que, muitas vezes, bolsas periodontais
bilh6es) de células bacterianas por grama denuito profundas e destrutivas se desenvolvem
peso e que as bactérias sdo os principais conem sitios onde encontramos minimos acumulos
tituintes da placa, e ndo os restos alimentarede placa; esta auséncia de relacdo entre quanti-
como muitos admitiam até entdo. Mas a pesquidade de placa e intensidade de agresséo aos te-
sa provavelmente mais convincente no sentidoidos € muito patente nos pacientes jovens aco-
de relacionar a placa com patologia bucal foi anetidos por periodontite agressiva (denomina-
publicada pelos escandinavos Léeal.(1965) ¢&o anterior a 1999: periodontite juvenil localiza-
gue demonstraram, em humanos, a relagéo direla ou generalizada, PJL ou PJG). Esta constata-
ta entre o0 tempo de permanéncia e acumulacagio contribuiu para abalar definitivamente os
da placa dental e 0 aparecimento de gengivitprincipios defendidos por aquela hipétese.
(gengivite experimental em voluntarios humanos, Na década de 1970, apds os cientistas terem
descrita no Capitulo 9 — Microbiologia das aprendido melhor a cultivar bactérias anaerébias
Doencas Periodontais). estritas, grupamento importante particularmente
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nas lesdes periodontais, passou-se a constatar dente, comdtreptococcus oraljsS. san-
gue sua freqliiéncia relativa ndo é a mesma em  guinis, S. gordonij S. mitise A. naes-
todos os tipos de placa coletados de diferentes  lundii. Assim, nesse tipo de placa existe
lesdes. Loesche (1976), entdo, formulou a “hipé- marcante predominio de formas Gram-posi-
tese da placa especifica” que, por ser vigente até  tivas (cerca de 85%) e de anaerdbias facul-
a atualidade, preferimos denomina-la “conceito tativas (cerca de 75%).

de placas especificas”. De acordo com esse con- Muitos autores acreditam q&reptococcus
ceito, ndo existe placa dental como estruturganguinis Veillonella parvulae Capnocyto-
“Gnica”; na realidade, existem diferentes tipos dgphaga ochraceaepresentes nesse tipo de bio-
placas, com constituicdes microbianas diferenteflme, séo espécies “benéficas” ou “protetoras”,
(principalmente com profundas diferengas relatipois sdo sempre isoladas dos sitios dentais sa-
vas a freqiiéncia de diferentes patdgenos) e, palios em altas proporcdes e, dos doentes, em
conseguinte, com diferentes tipos de metabolisbaixissimas proporcdes. Admite-se que, devido
mo e de patogenicidade. ao antagonismo bacteriano, a instalacéo preco-

Em curso ministrado para os membros dace dessas espécies evita ou reduz a possibilida-

Grupo Brasileiro de Microbiologia Oral no Rio de de de posterior colonizacdo de formas patogéni-

Janeiro, em 1982, Loesche apresentou o esqueas. Corroborando essa assertiva, observou-se
ma mostrado na Fig. 6.10, que sumariza, de forgue sitios supragengivais consistentemente co-
ma muito didatica, os principios de seu conceilonizados pofS. sanguinisao dificilmente ocu-

to de placas especificas. pados polS. mutansFoi observado, também,

* Placa ndo associada a doengdsm locali- que sitios periodontais com predominio de
zagao supragengival e pequena espessurd, sanguinisao raramente infectados partino-
sendo constituida praticamente apenas peacillus actinomycetemcomitgrmis o primei-
los colonizadores iniciais da superficie doro produz pequenas quantidades de perdxido de

Boa

N - Ma
Placa ndo Bacterias
associada higiene oral Saﬁva higiene oral . Placa A.
a doengas Nutrientes periodontopatogénica

Inflamacéo
+ sacarose
ih
Placa
cariogénica Doenca
periodontal

L
Desmineralizagao

|

Cérie dental

\ Perda do dente

Fig. 6.10 — Esquema ilustrativo do conceito de placas especificas (Loesche).

)

Perda dos tecidos

de suporte do dente

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA. 81



hidrogénio (HO,), que € extremamente toxico Em estudo basico que comparou a composi-
para o segundo. cdo e a fisiologia das placas cariogénicas (PC,

Essa placa é mantida em niveis minimos déoladas de sitios com lesGes de cérie) e das nao-

presenca bacteriana, evidentemente porque @ariogénicas (PNC, presentes em sitios isentos
hospedeiro assim a mantém por meio de umede lesdes de carie dental) coletadas dos mesmos
adequada e periddica higienizacdo dental. O eslentes de criancas, Minah e Loesche (1977) ob-
tado de saude resulta de um perfeito equilibriservaram as seguintes diferencgas principais:
biolodgico no qual a populagdo microbiana con- 1% S. mutan®stava presente em 100% das
vive em harmonia com o hospedeiro (coexisténi7 amostras de PC, na alta proporcdo de 40% da
cia), de forma a ndo ocorrerem prejuizos para newicrobiota cultivavel. Nas 17 PNC analisadas,
nhuma das partes. As defesas do hospedeirestava presente em apenas trés (17,66%) e em
neste caso, contrabalancam e superam a pequeixa freqiiéncia relativa (0,5%).

na intensidade de agressao determinada por pe- 29 S. sanguinigoi isolado de 14 (82,35%)
gueno numero de bactérias dotadas de fracafas 17 PNC, na proporcao de 7,2%. Nas PC, es-
mecanismos de viruléncia. Alguns fatores podenses nimeros estavam reduzidos para 7 (41,17%)
desequilibrar severamente essa relacdo harme-para 0,8%.

niosa, resultando em alteracdes (sucessdes) da 3% O consumo de sacarose nos tempos tes-
microbiota do biofilme e prejuizo para o hospe-tados (3, 15, 30 e 45 minutos) foi significativa-
deiro, na forma de doencas enddgenas. mente maior nas PC.

* Placa cariogénicaé um tipo de placa su- 43 Como consequiéncia da presenca expres-
pragengival que se desenvolve na depensiva deS. mutansas producdes de polissacari-
déncia da presenca constante de sacaros#ios intra e extracelulares e de &cido lactico nas
Caracteriza-se pelo pronunciado aumentd®C foram muito mais intensas do que nas PNC.
do niimero de bactérias cariogénicas, en- Na mesma revista, foi publicado pelos mes-
volvidas por consistente matriz de polissa-mos autores outro trabalho no qual foi compara-
carideos extracelulares (glucanos insollda, in vitro, a intensidade de metabolizacdo da
vel e soluvel e frutano) produzidos exclu- sacarose poB. mutanse por outras bactérias
sivamente a partir da sacarose. A presenproeminentes das PC e das PISCnitis S. san-
ca frequente desse acUcar na placa favoreyuinis Lactobacillus caseiA. viscosus— atual-
ce especificamente o desenvolvimento denenteA. naeslundiigenétipo 2 — 6A. naes-
bactérias que utilizam o glucano para colodundii 1). S. mutanglestacou-se, significativa-
nizar a superficie dental e que apresentarmente, pela maior producéo de polissacaridios e
metabolismo predominantemente fermen-de acido lactico a partir desse aguUcar.
tativo (sacarolitico).  Placas periodontopatogénicaséao forte-

A intensa fermentag&o da sacarose por essas
bactérias resulta na producédo de grandes quan-
tidades de &cido lactico e, conseqientemente, na
intensa acidificacao da placa. A queda de pH é
responsavel pelo desequilibrio ecolégico que
mantém metabolicamente inativa a grande maio-
ria das espécies contidas na placa e que possi-
bilita a selecao das raras espécies acidoéfilas ou
aciddricas, que continuam a metabolizar e a pro-
duzir acido mesmo em pH acido. O somatorio
destas novas condicdes ecologicas justifica o
consideravel aumento numérico das poucas es-
pécies intensamente acidogénicas e acidUricas
como estreptococos do grupmtans(S. mu-
tanse S. sobrinuke lactobacilos, e uma severa
reducdo do nimero d& sanguini® de outras
espécies consideradas como indicativas do es-
tado de saude.
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mente associadas com deficiéncias na
higienizacdo dental, da mesma forma com
que a compativel com a salde é associada
com higiene adequada e a cariogénica é
intimamente relacionada com consumo fre-
quente de sacarose. O conceito de placas
especificas demonstrou que ndo existe um
unico tipo de placa periodontopatogénica,
mas existem diferentes microbiotas asso-
ciadas aos diferentes quadros patoldgicos
periodontais (gengivite associada a placa),
periodontite crénica (antes de 1999 conhe-
cida como “do adulto”) e periodontite
agressiva (antes denominada “juvenil lo-
calizada”).

— Placa associada a gengivitglaca supra-
gengival situada junto a margem gengival
e que apresenta maior volume devido a
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maior presenca de células bacterianas. Aamina K (menadiona) como fator de desenvol-
composicdo desta placa, quando comparavimento. Nos casos de gengivite ulcerativa ne-
da com a presente em situacdo de sauderosante (GUN), estudos microbiol6gicos e imu-
revela uma sensivel sucessao bacterianaoldgicos realizados na década de 1980 mostra-
caracterizada pela equivaléncia entre asam a maior presenca feintermediaassocia-
proporcdes de Gram-positivos (40 a 55%),da com espiroquetas de tamanho intermediéario,
Gram-negativos (45 a 60%), anaerdbios fadesfazendo o antigo mito da “associagdo fuso-
cultativos (50%) e anaerobios obrigatériosespiralar”. Alguns autores acreditam que existem
(50%). genotipos deP. intermediarelacionados com
O aumento do consumo de oxigénio pelogyengivites e, outros, com periodontites.
facultativos gera menor tenséo desse gas na pla- — Placa associada a periodontite crénica (ex-
ca, favorecendo o desenvolvimento dos anaeré-  periodontite do adulto). tem localizagao
bios, muitos dos quais patogénicos. A maior subgengival e € muito rica em nimero de
producao de catabolitos bacterianos, determina-  células bacterianas; é constituida por mi-
da pelo aumento do nimero de espécies na pla-  crorganismos que aderem a superficie do
ca, induz a uma resposta inflamatéria que promo- cemento ou do epitélio da bolsa periodon-
ve aumento do fluxo de exsudato gengival, que tal e por uma gama de bactérias ndo aderi-
traz para a placa muitos nutrientes protéicos do  das, como as formas mdéveis. Comparando
sangue, favorecendo assim o desenvolvimento ~ com a composi¢do da placa associada com
de espécies proteoliticas, a maioria Gram-negati-  a gengivite, notamos que ocorreu nova e
va e patogénica. expressiva sucessao, caracterizada por au-
Os Gram-positivos isolados em maiores pro- mento extraordinario da proporgdo de

por¢cBes sd&. sanguinisS. mitis A. naeslundii
gendtipos 1 e 2 Beptostreptococcus micrdds
Gram-negativos saBrevotella intermedia
Fusobacterium nucleatunveillonella parvula

Gram-negativos (75%) e de anaerébios es-

tritos (80 a 90%), com destaque para 0 au-

mento do nimero de espiroquetas (30%).
Convém adiantar que a grande maioria dos

Haemophilusspp, Campylobactespp e€Trepo-  patdgenos relacionados com lesdes ativas e for-
nemaspp mas destrutivas de periodontite crénica pertence
Na zona periférica dessa placa, € comum @o grupo dos Gram-negativos anaerébios obriga-
encontro das “espigas de milho”, que representorios: Porphyromonas gingivalisPrevotella
tam associagfes adesivas entre bacilos filamerntermedia Bacteroides forsythususobacterium
tosos e grande ndmero de cocos. Exames microsucleatum Treponema denticola Selenomo-
copicos diretos permitem verificar que bacilosnas noxia As excec¢des saactinobacillus acti-
moveis e treponemas constituem cerca de 20%omycetemcomitangikenella corrodensCam-
do total do nimero de bactérias. pylobacter rectuqfacultativos ou microae
Apesar dos numerosos estudos, ainda namfilos), Peptostreptococcus micrésoco Gram-
foi possivel incriminar uma ou algumas espéciepositivo) eEubacteriunspp (Gram-positivo).
pelo aparecimento da gengivite induzida por pla- E importante destacar que a composicdo da
ca, motivo pelo qual existe uma tendéncia paranicrobiota, muitas vezes, difere significativamen-
considera-la uma infeccéo polibacteriana ou miste de paciente para paciente e, ainda, de bolsa
ta. No entanto, existem multiplos indicios de queperiodontal para bolsa periodontal em um mes-
P. intermedia(bacilo Gram-negativo anaerébio mo paciente.
estrito que desenvolve colbnias com pigmenta- Estudos microbiolégicos e imunolégicos su-
¢éo negra) tenha importante participacdo nessgerem, fortemente, quie gingivalis(bacilo
processo. A importancia etioldgica dessa espésram-negativo anaerobio estrito, assacarolitico e
cie foi demonstrada na chamada “gengivite ddormador de colénias com pigmento negrd).e
gravidez” (atualmente admitida como doengaactinomycetemcomitargsocobacilo Gram-nega-
gengival induzida por placa e modificada por fa-tivo facultativo ou capnofilico) sdo os mais ex-
tor enddcrino), na qual sua proporcdo aumentaressivos patdégenos associados com lesdes se-
expressivamente em funcéo do favorecimentweras do periodonto. Slots e Rams (1992) assim
exercido pelos hormdnios sexuais femininos presintetizaram as médias dos resultados de 14 tra-
sentes no fluido gengival, que substituem a vibalhos que avaliaram a ocorréncia de bacilos
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anaerébios formadores de pigmento negro, emraticamente todas as lesdes e altos titulos de
diferentes situac6es periodontais (Tabela 6.1). anticorpos especificos nos jovens afetados por
Esses estudos evidenciaram que embora esssa rara doenga, a maioria portadora de defeitos
ses patdgenos tenham sido isolados de 83%severos nos neutréfilos e em sua atividade
nao de todas as bolsas periodontais de adultoguimiotatica.
guando presentes estdo em alta proporcao rela- Na placa associada a periodontite agressiva,
tiva (26% da microbiota cultivavel), principal- também podem ser encontrados, em menores
mente na por¢do mais apical das lesGes. Mostré&eqiéncias numéricaB, intermediaE. corro-
ram, também, quBrevotella intermedigredo-  dens F. nucleatumC. rectus Eubacteriunspp,
mina nas lesdes de gengivit€erphyromonas Capnocytophagapp eTreponemaspp.
gingivalisnas de periodontite crénica. A impor-
tancia deP. gingivalisfoi confirmada por varios CONCLUSAO
estudos imunoldgicos que demonstraram altos
titulos de anticorpos especificos para essa espé- Encerrando este capitulo, torna-se funda-
cie no sangue e no exsudato gengival (producémental ressaltar que bactérias contidas em
local) de pacientes adultos acometidos por pebiofilmes podem ser encaradas como privilegia-
riodontite. das, quando comparadas com as ndo aderidas a
— Placa associada a periodontite agressiva qualquer superficie. Biofilmes, como a placa den-
localizada (ex-periodontite juvenil localiza-  tal, principalmente devido a presenca da matriz
da, PJL): conforme anteriormente comenta- intercelular de exopolissacaridios, protegem as
do, as observacoes relativas as caracteridactérias que os constituem de fatores agressi-
ticas desta placa contribuiram decisivamenvos do meio externo, tais como microrganismos
te para a formulagéo do conceito de placagsompetidores alienigenas, substancias toxicas,
especificas, devido a auséncia de relagcAmecanismos de defesa do hospedeiro e substan-
entre quantidade de placa e severidade deias antimicrobianas em geral. Além disso, o bio-
destruicdo periodontal. Nas lesdes rapidafiime favorece a concentracéo, nas proximidades
mente destrutivas que acometem os incisielas células bacterianas, de nutrientes exégenos
VOs centrais e 0s primeiros molares permaeu gerados pela cadeia alimentar e, também, a
nentes, sdo encontrados minimos depdsikemocéo de catabolitos téxicos. Foi demonstra-
tos de placa e pequeno grau de inflamac&do, muito recentemente, que os biofilmes apre-
gengival; a placa é constituida por escassentam espacos vazios ou canais entre as
sa microbiota com amplo predominioAle  microcoldnias bacterianas e que esse “sistema
actinomycetemcomitansobretudo na circulatério” provavelmente seja o principal res-
porcdo mais apical. ponsavel pela passagem de nutrientes através
A relagdo etiolbgica dessa espécie com a pedo biofilme, alimentando as microcol6nias que o
riodontite agressiva é mais expressiva do que eomp&em (Socransky e Haffajee, 2002).
deS. mutangom a céarie dental. Diversos estu-  No final deste capitulo, é importante enfatizar
dos relatam o isolamento de altas proporgdes dgue esta emergindo, nos Ultimos anos, a chama-
A. actinomycetemcomitariserca de 90%) de da “hipétese ecoldgica da placa”, que procura

Tabela 6.1
Ocorréncia de Bacilos Anaerdbios Estritos Formadores de Pigmento Negro nos Estados de Sadde Periodontal,
Gengivite e Periodontite do Adulto (Slots e Rams, 1992)

Sitios Infectados/ % Desses Bacilos nos Predominio

Total Estudado Sitios Infectados
Gengiva normal 38/87 (43%) 6 P. intermedia
Gengivite 40/53 (75%) 13 P. intermedia
Periodontite (adultos) 142/171(83%) 26 P. gingivalis
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descrever, de forma mais holistica, as relacdes
entre o biofilme dental e o hospedeiro, tanto nos
estados de saude como nos de doencas dentais,
gue Marsh (2003) chama de “catéstrofes ecolés.
gicas”. Nesta nova e abrangente hipotese, esta
implicito que doencas como a carie dental e as
periodontais podem ser prevenidas ou controla-
das ndo somente pela inibicdo dos microrganiso.
mos patogénicos, mas também pela interferéncia
nos fatores ambientais que conduzem ao seu
aumento numeérico e a sua selecao.

Nos capitulos seguintes, serdo abordadas ds.
participacdes dos diferentes tipos de placa bacte-
riana na etiopatogenia das principais doencas in-
fecciosas da cavidade bucal e, eventualmente, os
possiveis efeitos patolégicos da disseminacéo
desses microrganismos e de seus produtos toxicds.
para outros compartimentos do nosso organismo.
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Cariologia: Etiopatogenia
da Carie Dental

José Luiz De Lorenzo
Alessandra De Lorenzo
INTRODUGAO dos tubulos dentindrios, podendo chegar até a
polpa dental.
O termo cérie deriva do latimarie, que Na regido radicular, as caries geralmente

significa “apodrecimento, decomposicdo, des-constituem-se em destruicbes que se expandem
truicdo”, portanto etimologicamente pode sermais no sentido da largura do dente, apresentan-
aplicado a diferentes estruturas. Embora apredo contornos quase sempre indefinidos, que di-
sente a cavitagdo como o principal sinal clini-ficultam sobremaneira o preparo cavitario tera-
co, a carie dental é uma doerpse precede péutico.
essa evidéncia.

A cérie dental coronaria inicia-se pela acaoMPORTANCIA DA CARIE DENTAL como
desmineralizante de &cidos orgéanicos, principalPrRoBLEMA DE SAUDE NO MuUNDO E NO BRASIL
mente acido lactico, sobre a camada subsuperfi-
cial do esmalte dental, tecido constituido por cer- A carie dental representa um significativo
ca de 95% de hidroxiapatita, um complexo mineproblema de salide e de economia publica e in-
ral de calcio e fosfato [CAPO4)(OH),] que dividual na maioria dos paises, pois é a doenca
apresenta impurezas, como carbonatos, que Ihiafecciosa cronica de maior incidéncia na espé-
conferem maior solubilidade aos 4cidos. Essa lesie human&. Mesmo nas muitas nacdes que
séo inicial tem natureza simplesmente quimicaconseguiram apreciavel controle dessa doenga
guando se mantém ativa, evolui para a chamadam criancas e jovens, a carie dental continua a
mancha branca, caracterizada clinicamente pelser um sério problema, principalmente a cérie ra-
perda da translucidez (opacificacdo) do esmaltadicular, que apresenta alta prevaléncia em pes-
cuja superficie apresenta-se rugosa a sondagesnas com mais de 60 anos, e as caries secunda-
pelo explorador, manobra que no entanto ndoias ou recidivantes, ainda responsaveis pelo
deve ser executada devido ao risco de rompimemimero enorme de necessidade de substituicdes
to do teto superficial ainda mineralizado. Se ode restaura¢Ges dentais. A carie ainda se cons-
processo desmineralizante tiver seqiiéncia, a leitui na principal causa de perdas dos dentes,
sdo aprofunda-se no sentido dos cristais do esiotadamente em pessoas com idade inferior a 40
malte, alcanc¢a a junc@o amelo-dentinaria, onde sgnos, apds a qual as doencas periodontais pas-
dissemina e propaga-se pela dentina. A dentingam a representar causa significativa, cujo im-
€ um tecido constituido por cerca de 20% de mapacto aumenta conforme o aumento da idade.
téria organica semelhante ao coldgeno, onde a A incidéncia de cérie dental em todas as fai-
desmineralizacdo soma-se a protedlise gradativeas etarias atingiu seu climax no século passado,
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a ponto de preocupar entidades internacionais Como analisaremos a seguir, uma dezena de
como a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) emacbes economicamente evoluidas encarou com
a Federacao Dentaria Internacional (FDEmM  seriedade essas propostas, investindo em recur-
funcéo dessa preocupacédo, a OMS passou a @es controladores que possibilitaram que algu-
ganizar um banco de dados referente a incidémmas alcancassem as metas infantis e juvenis em
cia de cérie dental nas populacdes de quase tapenas pouco mais de uma década. Como con-
dos os paises. A partir de 19%6@ssa Organiza- sequiéncia desses resultados encorajadores, em
¢do tem reunido dados oriundos de levantamert993, a OMS propds novas metas de salde den-
tos epidemiologicos efetuados nos diversogal, a serem atingidas até o ano 2810

paises e periodicamente os tem publicado, dan- 1% CPOD médio inferior a 1,0 em criangas
do especial atencéo ao indice CPOD (somatérioom 12 anos;

de Dentes Cariados, Perdidos e Obturados) em 22 nenhum dente perdido aos 18 anos de
criancas com 12 anos de idade, que passou a sdade;

importante referencial de saude ou patologia 3% 90% das pessoas, na faixa de 35 a 44
dental. Nessa idade, a OMS considera as s&nos, com 20 ou mais dentes e, no maximo, 2%

guintes relacdes: de desdentados;

« CPOD =0,0 a 1,1: atividade de carie muito 4% maximo de 5% de desdentados na idade
baixa; de 65 a 74 anos.

» CPOD =1,2 a 2,6: atividade baixa; Em funcdo da adocdo de medidas preventi-

« CPOD = 2,7 a 4,4: atividade moderada; vas efetivas cujos principais alvos eram as po-

* CPOD =45 a 6,5: atividade alta; pulacdes infantis e juvenis, alguns paises con-

» CPOD igual ou maior que 6,5: atividade seguiram, em aproximadamente duas décadas,
muito alta. reverter a situagao inicial que era extremamente

A analise consecutiva desses dados temreocupante, de forma a atingir as metas referen-
permitido um acompanhamento gradativo daes as criangcas muito antes do ano 2000 e, em al-
aumento ou reducédo da incidéncia de carie derguns deles, até muito antes do ano 2010. Nos 16
tal e, também, do resultado atingido por proceanos decorridos entre 1969 e 1985, a prevaléncia
dimentos preventivos, ou a auséncia ou inefide caries aos 12 anos declinou de “muito alta”
céacia deles. ou “alta” para “alta” ou “moderada” em criangas

Verificando que os indices iniciais apresenta-de varios paises industrializaéfodNo inicio da
dos pelos habitantes principalmente das zonadécada de 1990, grande parte ja havia consegui-
urbanas, mesmo de nag¢8es industrializadas e @ ultrapassar as metas infantis para 2000, situ-
altamente evoluidas, eram simplesmente alamando-se ja muito préxima dos objetivos preten-
mantes, a OMS e a FDI, em 1982, procuraram inelidos pelas metas para 26#0(Tabela 7.1).
centivar a adog¢do de medidas preventivas ou No entanto, em muitos paises, alguns desen-
pelo menos controladoras, estabelecendo as seslvidos mas principalmente naqueles rotulados
guintes metas de melhoria da sadde dental a seemo “em desenvolvimento”, até mesmo as
rem atingidas por todos os paises até o ancriancas continuaram a apresentar indices con-
20063 siderados pela OMS como muito altos (CPOD

19) auséncia de céaries em 50% das criancagos 12 anos > 6,5) ou como altos (4,5 a 6,5). A
com idade de cinco anos; explicacdo pode ser calcada no descaso e na de-

23 CPOD médio menor ou igual a 3,0 emmora na ado¢édo de medidas preventivas.
criancas com 12 anos de idade; De acordo com o banco de dados da OMS,

3 85% das pessoas com 18 anos de idade Brasil manteve-se, desde os primeiros dados
com presenca da totalidade dos dentes erupcide 1969 até os de meados da década de 1990, ali-
nados; nhado entre os paises cuja populacgao, inclusive

43 75% das pessoas, na faixa de 35 a 44riancas com 12 an8$?“¢ apresentava as mais
anos, com um minimo de 20 dentes em situacaaltas prevaléncias de caries e de dentes extraidos
funcional; constatadas em todo o mundo.

59 50% das pessoas, com idades entre 65 a Os dados disponiveis mais atuais (1996)

74 anos, com presenca de um minimo de 20 demeferentes a populacéo brasileira adulta na faixa
tes em situacao funcional. de 35 a 44 anos, sao extremamente constrange-
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Tabela 7.1
Declinios do CPOD em Criangas com 12 Anos de Idade Residentes em Algumas Nagdes Desenvolvidas,
Conforme o Banco de Dados da OMS (1992 e 1997)

Pais CPOD aos 12 Anos (Ano)

Noruega 8,4 (1973) 2,4 (1990)
Finlandia 7,5 (1975) 1,2 (1991)
Dinamarca 6,4 (1978) L& (1992)
Suécia 6,3 (1977) 2,0 (1990)
Holanda 6,5-8,2 (1974) 2,5 (1988)
Reino Unido 4,7 (1973) 14 (1992)
Suica 2,3-9,9 (1963-1975) 2,4 (1988)
EUA 4,0 (1967) 1,4 (1991)
Australia 2,6-6,0 (1973-1978) 2,0 (1988)
Nova Zelandia 6,0 (1973) 2,4 (1989)

dores, revelando que o CPOD médio é da order@POD em criancas com 12 anos era 8,6 (muito
de 22,0 e que esse alto indice é devido principahlto), passando para 7,3 (muito alto) em 1980
mente ao nimero de dentes extraidos. Considgara 6,67 (muito alto) em 1986 Apesar dos
rando o nimero indiscutivelmente absurdo delecréscimos constatados, eles devem ser consi-
Faculdades de Odontologia existentes em nossterados como muito lentos quando comparados
pais, que geraram e continuam a gerar um nimeos observados em paises que investiram preco-
ro descabido de cirurgides-dentistas na maiorigemente na ado¢do de métodos preventivos.
de suas regifes geograficas (cerca de 12% d@orém, a partir da década de 1990, foram consta-
numero mundial de dentistgs os atuais expres- tados declinios marcantes, nessa idade: 4,87 (mo-
sivos indices de atividade de carie dental e noderado) em 199% e 3,06 (moderado) em 1996
tadamente de edentulismo devem desafiar praFig. 7.1).

fundas ponderacfes da classe odontolégica, O Ultimo levantamento epidemiol6gico reali-
principalmente quando nos vemos informadoszado pelo Ministério da Salude do Brasil (1996)
de que o alto indice constatado em adultos branostrou que escolares com 12 anos de idade, re-
sileiros s6 é superado na Dinamarca (CPOD =
22,9), mas também é alto na Suica (CPOD

18,8Y°, paises que, como o Brasil, apresenta 10 1
nameros elevados de dentiétas .«
O conjunto dessas observacdes, de form 8
insofismével, corrobora o conceito segundo \\0\
gual apenas a utilizacdo do classico paradigm 6
cirdrgico-reparador (abre-se a cavidade, retir . \\

se a por¢ao cariada e se reconstréi o dente) tem-
se mostrado insuficiente para refrear as causas
e os efeitos dessa doenca, até mesmo quangdo
sdo utilizadas as sofisticadas técnicas e mat
riais que a Odontologia tem desenvolvido no . ' : . !
Gltimos anos. 1976 1980 1986 1993 1996
Apesar da demora com que nosso pais gra-
dativamente foi se conscientizando da necessj-

e

dade de controle da carie dent,al, |nclu§|ve par —&— CPOD aos
nos livrarmos do vergonhoso titulo de “campe 12 anos
des mundiais de dentes cariados e de bocas

desdentadas”, os Ultimos dados oficiais (1993 e
1996) demonstraram, em criancas, resultados exig. 7.1 — Declinio de CPOD em criancas brasileiras com
pressivos e animadores. Em 197@® indice 12 anos de idade.
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sidentes em 15 capitais de estados incluindo oom a maioria das doencas infecciosas. O “se-
Distrito Federal, apresentavam CPOD méd&)<  gredo” desse sucesso deve ser buscado no co-
Esse indice era quase impossivel de ser vislunmhecimento da etiologia, ou seja, dos fatores cau-
brado até a década anterior e colocou-nos entsadores da doeriéaComo a carie dental € uma
0s paises que conseguiram alcangar o objetivdoenca infecciosa, sua prevencdo e controle de-
da segunda meta da OMS para o ano 2000. Uvem ser baseados numa atuacdo efetiva sobre
aspecto criticavel desse levantamento € qusuas causas especificas. Sem usar esta “férmu-
sua amostragem restringiu-se apenas a escolgr de sucesso”, a Medicina néo teria consegui-
res residentes nas capitais, ndo tendo abrangio prevenir muitas doengas infecciosas que até
do criangas com condi¢oes de vida inferioreshi algumas décadas dizimavam ou mutilavam
0 que poderia, na média, redundar em resultadq@frande parte da humanidade. Por exemplo, ne-
diferentes dos obtidés Parecendo confirmar nhuma das vacinas atualmente disponiveis esta-
essa assertiva, analise pouco mais recentgy viabilizada sem o suporte de pesquisas pré-
(1997), realizada pelo Projeto Sorria Brasil dayjas que conduziram ao reconhecimento do agen-

Colgate, demonstrou que o CPOD medio, eMe causal especifico da doenca e de seus meca-
criangas com 12 anos residentes em 17 municipiismos de patogenicidade

os das regioes Centro-Oeste, Norte e Nordeste, podemos, assim, concluir que o primeiro ob-
com menos de 10 mil habitantes, era 6,29, POhativo do estudo da Cariologia é o entendimen-

tanto alto; por outro lado, as criancas de setg, 45 etiologia da carie dental, condicdo indis-

dessas cidades apresentavam CPOD muito altoﬁensével para conseguirmos uma base sélida vi-

superiores a 6,5. _ sando & sua prevencdo e ao seu controle.
A significante disparidade existente entre o

grau de incidéncia de cérie dental em criangas BvoLucio Do CONHECIMENTO DA ETIOLOGIA DA
jovens que vivem em diferentes condi¢des SOCARIE DENTAL E SUA IMPORTANCIA EM
cioecondmicas tem sido confirmada nos Estado§REvENQAO

Unidos da Américd e no Estado de S&o P&dlo

sugerindo que deva ser uma constante em ou- . .
Pode-se afirmar que o conhecimento dos fa-

tros paises e regiges. tores causais da cérie dental, apoiado em bases
Apesar dessas ponderagbes limitantes, ¢ .c_ientiﬁcas remonta somenté ap ouco mais de

contestavel que temos conseguido reduzir signi ’ P .
em anos. Tudo o que nos chegou a respeito do

ficativamente os indices de atividade de carie erfi . -
assado revela conceitos baseados em questdes

nossa populagéo, notadamente em criancas e j g .
e carater meramente especulativo, que se man-

vens. Um importante fato a ser real¢cado diz res:

peito a levantamentos realizados em muitos muiveram desde a Antiglidade até o final do secu-

nicipios que investiram precoce e eficazmentd® XIX. Duas correntes de pensamento domina-
em prevencio, mostrando que os CPOD médid@m nesse longo periodo. A primeira acreditava
aos 12 anos, na atualidade, realmente podem s@€ & carie seria causada por “vermes que belis-
equiparados com os de criangas de paises m&i8m 0s dentes”. Essa crenca teve origem na Chi-
evoluidos, visto que alguns ja atingiram e outro$ia Antiga, baseada no livro de Medicina “Nieri
j& estdo muito préximos de atingir as metas d&ing”, escrito em 2700 a.C. pelo imperador
OMS para 0 ano 2010. Como exemplo, citamos ¢louang-Fi, onde se encontra que, nas lesdes de
municipio de Santos (SP). Neste, as criancas cofifirie (‘Chong Ya”), deve-se usar uma mistura
12 anos apresentavam CPOD médio = 8,91 er@ontendo arsénio, para exterminar esses “ver-
1975; em decorréncia de efetivos programas dees”; os povos babilénico (500 a.C.) e asteca
prevencdo implantados h& pouco mais de duaséculos XIV e XV) assimilaram essa crencga, que
décadas, em 1999, esse indice havia sido sevpersistiu até o século XVIIl. A segunda foi a do
ramente reduzido para 1,0, sendo 61,55% a pocélebre médico Galeno (Grécia Antiga, século ),
centagem de isentas de céries nessa’idade redefendida em 1787 por Hunter, segundo os

A apresentagdo desses interessantes dadqgais a carie é um efeito secundario da inflama-
teve o objetivo de demonstrar que a doenga cg&o pulpar que, conforme Galeno seguindo o
rie dental € francamente prevenivel, ou pelo mepensamento de Hipdcrates, resulta de alteragdes
nos significativamente controlavel, como ocorredo sangue.
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Somente em 1820, Parmly conjecturou que
carie seria causada por um “agente quimico” for,
mado a partir de restos alimentares acumuladd
sobre os dentes. Robertson (1835) deu um pa P ™
so a frente, ao afirmar que os agentes quimicq
gue destroem os dentes sao acidos organic /
resultantes da fermentacé@o de alimentos ader
dos aos dentes, mas, de acordo com o conh
cimento da época, a fermentacéo era um procej
so de origem quimica e ndao microbiana. A res
ponsabilidade de microrganismos pela fermen
tacdo soO seria descrita vinte anos depois, o:‘ -
Louis Pasteur. Baseado neste novo conhecFig. 7.2 — Camara asséptica para criagio de animais isen-
mento, Magitot (1867) @monstroun vitro que  tos de germes.

a fermentacdo de aclcares dissolve a estrutura
dental. ciada em roedores de laborat6rio, Mational

A fase realmente cientifica, baseada em estunstitutes of Healthem Bethesda, EUA. Essas
dos microbiolégicos, iniciou-se com os estudogPesquisas, até hoje executadas em animais de
de Willoughby Dayton Miller, dentista norte- maior porte, iniciaram-se gragas ao desenvolvi-
americano que buscou aperfeicoamento na Unmento da técnica dos animais isentos de germes
versidade de Berlim entre 1880 e 1906, onde erfassepticos ou axénicos) e dos animais gnotobio-
trou em contato com o eminente bacteriologistd@s- Por animais isentos de germes, entende-se
Robert Koch, que havia se distinguido particu-2queles que nascem e s&o mantidos na auséncia
larmente pelos estudos sobre o bacilo da tubefotal de microrganismos demonstraveis, ou seja,
culose. As pesquisas executadas por Miller pelem camaras assepticas (Fig. 7.2 e 7.3), onde tudo
mitiram-Ihe concluir que a carie dental resulta pri-C que entra em contato com eles (ar, agua, ali-
mariamente da atividade fermentativa das bactél'€ntos, manuseio, instrumentos para coleta de
rias da saliva sobre carboidratos da dieta depgMostras etc.) passa por esterilizacéo prévia.
sitados sobre os dentésDesta forma, em seu Quando um desses animais é deliberadamente
livro “Os microrganismos da boca humana” infectado com uma ou mais espécies microbianas
(1890), Miller, considerado com justica o “Pai daPreestabelecidas pelos pesqwsadores, (_ale passa
Microbiologia Oral’, erigiu a teoria quimico-pa- & @lbergar somente aquele(s) microrganismo(s),
rasitaria da etiologia da carie dental, divulgandd'JlquIrIndO a condicéo de gnotobiota.

que “a carie dental € um processo quimico-para- O conjunto dessas pesquisas pioneiras sobre

sitario composto de duas etapas distintas: de§ane de_ntal_e>_(per|mental demonstr9u que
» Animais isentos de germes ndo desenvol-

calcificacdo ou amolecimento do dente e disso- . b

lugdo do tecido amolecido. Os &cidos que afe- VM lesGes de carie dental nem quando re-
tam a descalcificagdo derivam principalmente deg
particulas de amido e substancias agucaradags
que se alojam em areas retentivas e posteriof
mente sofrem fermentac&d”

Em seguida, os primeiros cingiienta anos d
século XX foram caracterizados pelo aparecime
to de novas teorias etiolégicas, como a acidog
nica, a proteolitica e a proteolitico-quelante que
além da “era dos lactobacilos”, suscitaram mui
tas dlvidas naqueles que se interessavam pe
assunto.

O grande marco da determinacéo cientifica d
etiologia da céarie dental, responsavel por con
ceitos até hoje vigentes, foi a linha de pesquisa
sobre carie dental experimental em animais, inifig. 7.3 — Manipulagéo de animais na camara asseptica.
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Fig. 7.4 — Dentes molares de animal isento de germes sub-
metido a dieta rica em sacarose, mostrando auséncia de le-
sOes de carie.

cebem altas concentracdes de sacarose
(dieta cariogénica) durante muito tempo.
Esta foi a classica concluséo de Orlahd
al. (19543, autores do conceito até hoje
ndo contestado, segundo o qual “ndo ha
caries sem bactérias” e que demonstra, de
forma inequivoca, que a carie dental € uma
doenca infecciosa (Fig. 7.4).

* LesOes de cérie eram sempre reproduzidas
em hamsters (Fitzgerald e Keyes, 1968
em ratos (Fitzgeralcet al, 19609) isentos
de germes, alimentados com dietas ricas

Fig. 7.6 — Caries experimentais em molares de roedor, cau-
sadas pelo estreptococo cariogénico.

em sacarose e tornados gnotobiotas pela
inoculacéo intrabucal, em cultura pura, de
certo tipo de estreptococo isolado de le-
sBes de carie de roedores convencionais
(criados no ambiente normal do laborat6-
rio, portanto portadores de microbiota). De
todas as espécies bacterianas isoladas de
lesBes de carie, apenas esse estreptococo
era capaz de formar grandes acimulos so-
bre os dentes (placa dental) e grande nu-
mero de extensas destruigcBes dentais co-
nhecidas como caries rampantes (Fig. 7.5,
76e7.7).

Os pesquisadores verificaram que esses “es-
treptococos cariogénicos”, tanto o do rato como
o do hamster, apresentam algumas caracteristicas
de grande importancia para a Cariologia:

a) sao anaerobios facultativos com metabo-
lismo predominantemente sacarolitico, portanto
dependente de carboidratos fermentaveis, prin-
cipalmente de acucar (sacarose);

b) séo fortemente acidogénicos e homolacti-
cos; fermentam varios carboidratos, principal-

Fig. 7.5 — Inoculago intrabucal de cultura bacteriana em
animal asséptico, tornando-o gnotobiota.

92

Fig. 7.7 — Caries rampantes experimentais em molares de
roedor.
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mente a sacarose, produzindo consideraveiso, isolado de caries do homem, reproduz a

guantidades de &cido lactico (acido organico fordoenca quando inoculado nas bocas de ratos e
te) que faz o pH ambiental declinar para aproxi-de hamsters asséptiéts,

madamente 4,0, mais acido do que o pH critico O conjunto dessas experiéncias mostrou a

para a desmineralizacdo do esmalte dental (ceexisténcia dos “estreptococos cariogénicos”, na

ca de 5,5); atualidade classificados como “estreptococos do

c) diferentemente dos estreptococos conhegrupomutans”,com oito espécies, sen8trep-

cidos na época, na presenca de excessos de s@eoccus mutans S. sobrinuss mais isoladas
carose, sintetizam e armazenam extracelularmerle les6es cariosas do homem (ver Capitulo 3 —
te alguns polissacaridios de reserva, que lheSomponentes Bacterianos da Microbiota Bucal)
possibilitam as habilidades de colonizar a supertm fato interessante é que, na Inglaterra, Clark
ficie dental e de produzir &cidos durante algun{1924) j4 havia isolado e descri® mutans
tempo, mesmo na auséncia de sacarose. como um “mutante” morfolégico de estreptoco-

« Os estreptococos cariogénicos sao transeo que apresenta células mais ovaladas, seme-
mitidos de animal para animal, fato poste-lhantes a pequenos bacilos. Esse relato, infeliz-
riormente confirmado na espécie huma-mente, ndo mereceu a atencao devida e somen-
na’. O primeiro a descrever esse fato foite em 1968 os dados obtidos recentemente foram
Keyes (1960¥: apés submeter uma fémea cotejados com os de Clark e se reconheceu a de-
convencional de hamster albino a trata-nomina¢doS. mutangproposta por este au-
mento com penicilina, observou que essdors?13
animal passou a ndo desenvolver lesbes Mas a maior validade dessas experiéncias
de cérie, bem como seus descendente®i, indiscutivelmente, a de ter possibilitado uma
gue recebiam dieta cariogénica mas erandefinicdo da etiologia da céarie dental, demons-
mantidos isolados de hamsters de outragrando que é uma doenga infecciosa (sem bacté-
linhagens. No entanto, esses animais pagias ndo ocorre carie), endégena (as bactérias
savam a condicdo de céarie-ativos quandaariogénicas estao presentes na microbiota bu-
passavam a compartilhar gaiolas comcal), transmissivel e trifatorial. Este aspecto é
hamsters carie-ativos. perfeitamente ilustrado pelo classico diagrama

Em outros centros de pesquisa, também foélaborado por Fitzgerald e KeYed-ig. 7.8), que

constatado que a inoculacdo desse estreptocoiostra que a carie dental s6 aparece quando da

Hospedeiro
e dentes

Bactérias

Substrato
(dieta)

Fig. 7.8 — Diagrama de Fitzgerald e Keyes.
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interacdo dos seus trés fatores etiolégicos: a Posteriormente, na década de 1960, Fitzgerald
bactéria cariogénica, a dieta cariogénica e o grae Keyes demonstraram a importancia, em termos
de suscetibilidade individual, dependente de faeariogénicos, de uma biomassa bacteriana, um
tores proprios do hospedeiro e de seus dentehiofiime firmemente aderido aos dentes (placa
O entendimento deste esquema muito simeental ou placa bacteriana). A partir dessa obser-
ples, mas completo, é fundamental para entensacao, perdurou durante anos o conceito que
dermos a etiologia trifatorial da carie dental. Maspreconizava que toda pessoa que apresentasse
se invertermos esse raciocinio que resulta emgrandes acimulos de placa invariavelmente iria
doenca, esta inversdo pode fornecer-nos as piter, num futuro proximo, muitas céries ou muitas
tas a serem trilhadas no caminho de sua prevetesdes periodontais, de acordo com a localizagdo
¢do. Assim, se conseguirmos reduzir drasticadessas placas. Foi o chamado “periodo da
mente o nimero de bactérias cariogénicas exisnespecificidade da placa”.
tentes na boca de nosso paciente, se o orientar- No Capitulo 5 — O Ecossistema Bucal, en-
mos e conseguirmos que ele altere adequadacentramos que a placa dental instalada em huma-
espedicamente a sua dieta (reducdo da frenos é constituida por cerca de 500 a 600 espé-
guéncia de ingestao de carboidratos fermenté&ies bacterianas e seria um verdadeiro caos se
veis) e se promovermos saude bucal e sisttmiodas fossem dotadas de mecanismos de viru-
ca, em lugar da resultante “carie dental”, vamo$éncia para o dente ou o para o periodonto.
ter “saude dental”. Em contraposicao, é eviden- O potencial patogénico da placa dental foi
te que se o paciente “desmontar” esse procegsclarecido somente a partir de 1976, quando
so benéfico, o ciclo voltara a resultar em “céarieLoesche formulou o conceito de “placas especi-
dental™*(Fig. 7.9). ficas” (Fig. 7.10), que prevalece até os dias atu-
Pelo exposto, podemos concluir, por ora, qu&is. Este conceito mostra que existem diferentes
a carie dental € uma patologia resultante da acdigpos de placas, com diferentes atividades meta-
de bactérias cariogénicas sobre carboidratos feb6licas devidas a diferentes constituicdes micro-
mentaveis, ambos acumulados sobre os dentdsianas; em funcao dessas diferencas metabdli-
Na sequéncia deste capitulo, vamos analisar @as, sédo diferentes os efeitos das diferentes pla-
inter-relacdo bactériasdietax fatores do hos- cas sobre seus diferentes habitats.
pedeiro na etiologia da cérie dental. Assim, a responsabilidade pela cérie dental
ficou restrita a um tipo especifico que é a placa
PARTICIPACAO DAS BACTERIAS NA ETIOLOGIA DA cariogénica, francamente caracterizada pela maior

CARIiE DENTAL capacidade de seus membros produzirem &cidos
organicos fortes a partir de certos constituintes
Importancia da Placa Cariogénica da dieta do hospedeiro, ou seja, de carboidratos

fermentavei8. Conseqlientemente, apenas algu-
Conforme ja analisado no item anterior, emmas espécies bacterianas contidas na placa den-
1890, Miller determinou que a cérie dental seridal sdo dotadas de potencial cariogénico, por se-
causada por qualquer bactéria acidogénica d&m metabolicamente dependentes de carboidra-

saliva, contrariando a tese da especificidade intos € muito ativas na sua decomposicao (saca-
fecciosa formulada por Koch. roliticas); portanto, este conceito estd mais de

Alto nimero de bactérias cariogénicas + Dieta cariogénica freqiiente +
Hospedeiro suscetivel = CARIE DENTAL

1l

Reducéo do niimero de bactérias cariogénicas + Alteragdes adequadas na dieta +
Promog&o de salde bucal e sistémica = SAUDE DENTAL

Fig. 7.9 — Carater reversivel dos estados de doenca e satde dental.
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ﬂ
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Perda dos tecidos
de suporte do
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Fig. 7.10 — Esquema representativo do conceito de placas especificas e de seus potenciais patogénicos (Loesche®).

acordo com a teoria da especificidade das doen-
¢as infecciosas.

Requisitos Bacterianos de
Cariogenicidade

Para que uma espécie microbiana seja reco-
nhecida como iniciadora do processo cariogéni-
co, principalmente no esmalte dental, € indispen-
savel que ela seja dotada de mecanismos de vi-
ruléncia que a capacitem a promover a desmine-
ralizacao da superficie dental. Ndo importa, nes-
te caso, que ela produza grande nimero de me-
tabolitos téxicos para outros tecidos, tais como
enzimas e toxinas potentes, como faz a maioria
dos patdgenos implicados com outras doencgas
humanas. O conhecimento béasico desses atribu-
tos de viruléncia é fundamental para entender-
mos 0 mecanismo de formacao da lesao inicial do
esmalte dental, capitulo de extrema importancia
para a Cariologia Preventiia

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

» Requisito 1 — Atividade acidogénica in-

tensa A leséo inicial do esmalte dental (hi-
droxiapatita) consiste na desmineralizacéo,
causada por acidos, que ocorre na camada
subsuperficial. Este fato justifica plena-
mente que a bactéria cariogénica deva
apresentar, como requisito fundamental, a
capacidade de ser intensamente acidogéni-
ca, de acordo com o proposto por Miller. A
bactéria cariogénica deve ter, pois, um me-
tabolismo predominantemente sacarolitico,
do qual se originam consistentes quantida-
des de acido lactico (fermentagdo homo-
lactica). A maior capacidade desminerali-
zante desse acido deve-se a sua caracteris-
tica de ser um acido organico forte, capaz
de se dissociar mesmo quando o pH esta
acido, situacao tipica do ecossistema alte-
rado no qual ocorre a desmineralizacéo do
dente. O maior potencial desmineralizante
do &cido lactico, quando comparado com
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outros acidos orgéanicos gerados na placanando a leséo inicial de c&t&(Fig. 7.12). Por
como o acético e o propibnico, foi confir- este motivo, o pH na faixa de 5,0 a 5,5 é consi-
mado em estudo receffte derado critico para o esmalte.

Quando o pH do ecossistema esmalte/placa/ Um aspecto interessante a ser considerado
saliva esta em niveis superiores a 5,5, a salivara andlise do potencial cariogénico € que muitas
a fase ligliida da placa estédo saturadas de ioespécies bacterianas da placa (varias espécies
calcio e fosfato em relacéo ao produto de soluede StreptococcusActinomycesNeisseria
bilidade da hidroxiapatita. Nesta situacéao fisiol6-Bacteroides Bifidobacterium Eubacterium
gica, a tendéncia fisico-quimica faz com que dPropionibacteriumRothi&® produzem &cidos,
dente ganhe constantemente esses ions do mei@as ndo com a intensidade suficiente para bai-
bucat® favorecendo a mineralizagéo constantexar o pH até o ponto critico para o esmalte. Al-
do esmalte (Fig. 7.11). gumas, comd\ctinomycespp, estdo implicadas

Esta condicdo torna-se severamente alteradabm a iniciacéo de céries radiculares; como o pH
quando existe disponibilidade de carboidratogritico para a raiz exposta esta em torno de 6,2,
fermentaveis na placa; as bactérias dotadas dsssa regido sofre desmineralizacdo mesmo dian-
metabolismo sacarolitico metabolizam intensate de desafios acidos de pequena intensidade.
mente essas fontes energéticas, gerando acidb® entanto, a grande maioria das bactérias
como produtos finais (catabolitos da fermentafermentadoras da placa ndo gera acidos com in-
¢do). Os acidos organicos fortes determinam urtensidade suficiente para atingir o pH critico
drastico abaixamento do pH, para niveis inferiopara o esmalte, limitando o numero das poten-
res a 5,5 causando, assim, um desequilibrio nestalmente cariogénicas para esse tééido
se ecossistema. O lactato ndo-ionizado, excreta- De acordo com o conhecimento atual, as Uni-
do por certas bactérias, penetra entre os prismass bactérias da placa que preenchem esse pri-
de esmalte e s6 vai dissociar-se, ou seja, formaneiro eindispensavel requisito (acidogénese in-
fons H, na camada subsuperficial do esmaltgensa) séo os estreptococos do gmptans que
(hidroxiapatita carbonatada), causando dissolugeram pH em torno de 4,0, e algumas espécies de
¢do de ions calcio e fosfato em sua fase liqlidd.actobacillus que geram pH préximo de 3,0. Em
Outro evento significativo ocorre quando o pH1991, foi descrit¥ que os “estreptococos nao-
atinge niveis inferiores a 5,5: a saliva e a placanutansprodutores de pH baixo’S( anginosus
tornam-se subsaturadas desses ions, e a tend&-gordonij S. mitise S. orali§ também sao capa-
cia fisico-quimica acarreta que eles se deslazes de gerar pH entre 4,05 a 5,0. Em 2000, pesqui-
guem da hidroxiapatita para a placa e saliva, forsadore’ confirmaram qué&. mutang S. sobrinus

Ca,,(PO,),(OH), = Hidroxiapatita
1
10Ca**

20H"

Biofilme

Fig. 7.11 — Representagdo do ganho de ions célcio e fosfato em pH superior a 5,5 (adaptada de Cury, 1989).
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pH <55

Aclcar Acido
Ca, (PO,),(OH), = Hidroxiapatita
H 1
10ca* 10ca* 10Ca*
+ + +
6PO, 6PO, 6PO,
+ + +
20H 20H- 20H-
Saliva Biofilme

Fig. 7.12 — Representagédo da perda de ions calcio e fosfato (desmineralizacdo) em pH inferior a 5,5 (adaptada de Cury, 1989).

apresentam, em pH 7,0, 6,0, 5,5 € 5,0, velocidades  no insoltvel Glucano insolivel é um poli-
médias de producao de acidos significativamente  mero de glicose formado exclusivamente a
maiores do que as de outras oito espécies de  partir de excessos de sacarose; por ser in-
Streptococcusambém isoladada placa. soltvel, permanece na placa mais tempo
« Requisito 2 — Aderéncia ou retencao a do que o glucano solavel e o frutano.
superficie dental Mesmo que certas bac- Como analisado com mais detalhes nos capi-
térias descarreguem grandes quantidadesilos precedentes, tanto os glucanos como o
de acidos no ambiente bucal, como admifrutano ou levano (polissacaridios extracelulares
tia Miller, esses acidos serdo prontamentale reserva energética) sao elaborados, por algu-
neutralizados pelos tampd8es salivaresmas espécies bacterianas, exclusivamente a par-
Para que sejam admitidas como cariogénitir da clivagem enzimatica da sacarose por
cas, € necessario que as bactérias prodinvertases. Isto porque as enzimas bacterianas
zam e concentrem o0s acidos em contat@ncarregadas de agrupar, separadamente, molé-
com superficie dental; para que isto sejeculas de glicose (glicosiltransferases) e de
possivel, essas bactérias devem estar prérutose (frutosiltransferase), sintetizando esses
sentes na placa dental, aderidas ao denfaolimeros, tém a sacarose como substrato espe-
ou, pelo menos, encontrarem-se retidagifico e exclusivo (Fig. 7.13).
nas reentrancias anatémicas ou patoldgi- O glucano insollvel (mutano) é substancia
cas dos dentes. Conforme descrito em cafundamental para que os estreptococos do gru-
pitulos anteriores, os estreptococos dgo mutansconsigam aderir e, posteriormente,
grupomutansutilizam varios mecanismos colonizar a superficie dental.
para aderir ao dente, principalmente nas Outra func@o cariogénica importante diz res-
superficies lisas onde a fixagcao bacteriangeito a responsabilidade dos polissacaridios ex-
€ mais dificultosa; no entanto, essas espéracelulares pela consisténcia gelatinosa da pla-
ciessO colonizam consistentemente a su-ca. Isto possibilita a concentracéo dos acidos na
perficie dental quando favorecidas pelainterface placa-esmalte e, ainda, o retardamento
presenca constante de sacarose. Por outdn ingresso da saliva na placa; consequente-
lado, Lactobacillusspp necessita encon- mente, gera demora na neutralizacéo dos acidos.
trar zonas retentivas para implantar-se na Contribuindo decisivamente para a carioge-
superficie do denté nicidade, ogolissacaridios sollveis de reser-
» Requisito 3 — Producao de polissacari- va, quando da auséncia ou escassez de carboi-
dios de reserva, principalmente de gluca- dratos na placa, ou seja, nos intervalos entre as
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S. mutans

Invertase (clivagem)

Lo Insoldvel (mutano)

. Glicosiltransferases
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—
Frutose (sintese) (n-frutose)

Fig. 7.13 — Representacdo esquematica dos mecanismos de sintese dos polissacaridios extracelulares elaborados por Strep-
tococcus mutans.

refeicbes, sdo enzimaticamente degradados pde colonizar a superficie de dentes de roedores
dextranases ou por frutanases até os mondmesentos de germes e, por conseguinte, ndo de-
ros glicose e frutose. Estas pequenas moléculasonstram capacidade cariogénica, principalmen-
sdo absorvidas pela célula bacteriana e fermene nas superficies lisas do esntalte

tadas, gerando energia e acidos que podem des- ¢ Requisito 4 — Acidofilia ou aciduricidade

mineralizar o esmalte. Por este motivo, conside- A grande maioria das espécies bacterianas
ra-seque as poucas espécies produtoras de  patogénicas s6 se desenvolve satisfatoria-
glucanos (estreptococos do grupatans mente quando o pH ambiental situa-se
S. sanguini® a maioria das cepas 8e gor- muito préximo do neutro (em torno de 6,5
donii e S. oralig podem produzir 4cidos en- a 7,5), tornando-se metabolicamente inati-
guanto restarem esses polissacaridios na pla- vas fora dessa faixa fisiolégica. Mas algu-
ca, mesmo quando o hospedeaiém estd inge- mas raras espécies fogem dessa regra, su-
rindo sacarosé portando ambientes acidos ou alcalinos.

Mas nem todas as espécies produtoras de  Acidofilia ou aciduricidade significam a
glucano podem ser consideradas como cariogé- capacidade de algumas bactérias conse-
nicas, pois a maioria delas parece ndo ter recep- guirem metabolizar mesmo quando o pH
tores de superficie para aglutinar esse glucano e, torna-se acido; nelas, a ATPase, enzima
assim, ndo conseguem utiliza-lo para colonizara  usada para bombear os acidos indeseja-
superficie dental. Os estreptococos do grupo veis para fora da célula, tem um pH étimo
mutanspossuem esses receptores (lectinas com  de atuacdo mais baixo do que nas nao
afinidade para glucano e glicosiltransferase uni- acidofilas.
da a célula), que sdo ausentes®nsanguinis Em funcéo de ser uma habilidade inusitada,
e provavelmente em outras espécies. Por isseste € o requisito de cariogenicidade extremamen-
mesmo produzindo ou tendo acesso ao glucante limitante, visto que o pH préprio do ecossis-
a maioria da microbiota da placa ndo consegutema da cérie dental € inferior a 5,5. As espécies
utiliza-lo como atributo cariogénico. da placa dental reconhecidas como aciduricas

A importancia dos polissacaridios extracelu-sdoS. mutan® S. sobrinugsuportam pH 4,0),
lares na cariogenicidade 8e mutangoi confir-  Lactobacillusspp(suporta pH 3,0) e, provavel-
mada em testes com mutantes deficientes na prmente, os “estreptococos nam#ansproduto-
ducao de glicosiltransferase (ndo formam glucares de pH baixd® comentados anteriormente. A
nos), na sintese de glucanos por essa enzimaaeidofilia € um atributo de cariogenicidade téo
nas que nao apresentam sitios para recepcao ooportante que mutantes ndo aciddricas de
glucano. Essas mutantes perdem a capacidad& mutan®ao sobrevivem no pH acido da placa
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cariogénica e nédo formam cafe®esquisa pu- CINETICA DA ProbucAo pE Acibos NA PLaca
blicada em 1998onfirmou as significantes DeNTAL
aciduricidades d&. mutan® delLactobacillus
rhamnosusdescreveu, também, que os nimeros De acordo com as evidéncias apresentadas
de S. gordoniie S. oralismantém-se estaveis nos itens precedentes, a carie dental resulta da
em pH 5,5 e 4,5, declinando abaixo deste. producdo de acidos organicos fortes por algu-
De acordo com o conhecimento atual, dentrgnas espécies bacterianas da placa dental quan-
as mais de 500 especies que constituem a plagg existe disponibilidade de carboidratos fer-
dental do homem, apenas algumas séo capazgfentaveis, principalmente de sacarose. Avan-
de preencher conjuntamente esses quatro requiando nesse conhecimento, passaremos a ana-
sitos basicos. Varias pesquisas evidenciaranisar a cinética da acidogénese na placa, ou seja,
que dentre cerca de 30 espécies acidogénicassequiéncia dos eventos que ocorrem, na placa,
testadas em roedores isentos de germes, apengga vez que introduzimos aclcar na nossa boca.
os estreptococos do grupmutans(S. mutans Essa sequéncia foi verificada, pela primeira
S. sobrinusS. cricetuse S. rattuy causam ex- ez, por Stephan (194%)constituindo-se num
tensas destruicdes tanto nas superficies lisafos experimentos basilares da Cariologia.
como em fissuras; as outrds ¢asej L. acido-  Stephan mediu o pH da placa madura (com trés
phlIUS, S. Sanguini,SS. salivariuse enteroco- a quatro dias de formagao) antes e apés 65 pes-
cos) causam pequenos nimeros de lesdes resiébas bochecharem uma solucdo de glicose a
tas as fissuras. 10%, durante dois minutos. Os individuos-teste
As bacteérias reconhecidas como cariogéningo escovaram seus dentes durante trés a qua-
cas sdo algumas espéciesStieeptococcus de  tro dias, para “assegurar uma flora bacteriana re-
Lactobacillus,implicadas com a iniciagéo de ca- presentativa sobre as superficies dentais acessi-
ries de sulcos e fossulas, e essas espécies, Mgi§s” (ainda n&o se dispunha de um bom conhe-
Actinomyces naeslundjenotipos 1 e 2 (. vis-  cimento sobre placa dental). A seguir, nas faces
cosusisolado do homem), responsaveis por Cavestibulares de incisivos superiores e inferiores,
ries radiculares. Mas, seguramer@emutan®  foram colocados eletrodos de antimdnio polido
a espécie que preenche, de forma convincent@gados a um potencidmetro que registrou, sob a
todos os requisitos de cariogenicidade para toforma de graficos, as variacdes do pH da placa
dos os locais do dente, principalmente para agecorrentes da entrada em contato com o agtcar
superficies lisas do esmalte, onde existe maifrig. 7.14). Participaram dessa experiéncia pes-

dificuldade para produzir lesdes de cérie soas com diferentes atividades de cérie:
Por esse motivo, 0 encontro de altos nume- . Grupo |I: cinco isentas de Cérie, com CPOS
ros deS. mutansa placa e na saliva (>°lc/ =0;

ml)#, em contagens procedidas em laboratorio, € « Grupo II: 11 carie-inativas, com C = 0 du-
um indice confiavel para pressupor alto risco de rante o periodo do estudo;

carie. E importante ressaltar que outros métodos . Grupo lI: 26 ligeiramente cérie-ativas;
usados para avaliar a atividade de carie (indices « Grupo IV: 15 marcantemente cérie-ativas;
de placa, CPOD, CPOS) nos fornecem apenas « Grupo V: oito extremamente carie-ativas,
uma visdo do passado, S0 nos contam o que ja  com lesdes de progressao rapida na maio-
aconteceu naqueles dentes... e 0 que ja ocorreu ria dos dentes.

n&do pode ser evitado! Em contrapartida, os mé- A analise deste grafico fornece respostas
todos de avaliagdo de risco de carie, incluindo #mportantes para o entendimento da etiopatoge-
contagem de bactérias cariogénicas, nos fornetia e, conseqiientemente, da prevencao da carie.
cem uma visao do futuro, pois ndo é raro que s© primeiro fato a ser destacado é que em todos
constatem altos nimeros dessas bactérias nuas grupos, independentemente de suas ativida-
dado momento, sem que existam, ainda, lesdedes positivas ou negativas de cérie, formou-se
clinicas de cérie. Esta verificacédo proporciona aim desenho-padréo conhecido como “curva de
possibilidade de adotarmos medidas efetivas &tephan”: nas placas de todos os individuos,
tempo de tentar impedir o aparecimento dessdsgo ap6s os bochechos com agulcar, o pH dimi-
lesdes’. nuiu indicando acidificagdo, depois permaneceu
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Fig. 7.14 — Gréfico de Stephan: curvas de acidogénese em placas dentais de incisivos superiores de pessoas isentas de
caries (Grupo 1), carie-inativas (Grupo Il), ligeiramente céarie-ativas (Grupo Ill), marcantemente carie-ativas (Grupo V) e extre-
mamente céarie-ativas (Grupo V).

baixo por algum tempo e, em seguida, foi retorgerado explicacdes que ouvimos freqientemen-
nando ao ponto basal (média de 6,7). te dessas pessoas, que atribuem suas altas ati-

Mas apesar dessa aparente identidade, deveidades de carie a desculpas como “azar”,
mos observar que alguns importantes detalhégarma”, “dentes fracos”, “saliva acida”, “filhos
variaram significativamente de acordo com agjue roubaram célcio nas gesta¢des” ou “efeito
experiéncias de carie dos diferentes grtipos  de antibiéticos”, infelizmente com o acérdéo de

19) existem marcantes diferencas com relagdalguns dentistd%
aos pH basais (pH de repouso) das placas dos Para contrariar essas “explicacfes”, devemos
diferentes grupos, e o dos extremamente carieentender os reais motivos pelos quais algumas
ativos ja se encontra muito proximo da faixa cri-pessoas, classificadas como céarie-ativas, desen-
tica para o esmalte (5,0 a 5,5) antes mesmo dslvem caries com muita facilidade. Por outro
entrar em contato com o agucar; lado, é extremamente importante sabermos res-

29) apenas as placas dos carie-ativos atingemonder as seguintes questdes:
esse pH critico alguns minutos ap6s o contato 12 As pessoas carie-ativas estdo fadadas a
com o agucar; conviver com grande namero de caries durante

39) as placas dos extremamente cérie-ativotoda a vida?
permanecem durante longo tempo (40 a 50 minu- 2% As pessoas isentas de caries e as carie-
tos) nesse pH propicio a desmineralizagdo dnativas estao indefinidamente seguras dessas
esmalte. condi¢des?

Esses fatos nos mostram, claramente, que as Para que possamos responder a essas per-
placas das pessoas céarie-ativas comportam-se gantas e entendermos as origens da alta ativida-
forma muito negativa ao entrarem em contatale de céarie, vamos analisar a curva de acidogé-
com o acUcar. Esta forma adversa de reacdo tenese dos “individuos-problema” (céarie-ativos),
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aplicando conhecimentos adquiridos nas cinc@cidos que impedem sua rapida neutralizacéo
décadas posteriores ao estudo de Stephan. Pgrala saliva.

tanto, vamos basear-nos, principalmente, nas in- Tentou-se, inicialmente, encontrar em defi-
terpretacGes de Loesche (198@)nos conheci- ciéncias salivares a explicacéo para essa falha na
mentos atuais de Microbiologia e Bioquimicaneutralizacéo dos &cidos; mas analises mostra-
Orais. Tentando facilitar essa analise, dividiremogam que, em circunstancias néo-patologicas, a
a curva de acidogénese dos carie-ativos em tr&liva dos carie-ativos possui fluxo, capacidade

fases distinta® (Fig. 7.15): tampéao e substancias antimicrobianas em niveis
A) fase de queda rapida do pH; praticamente similares aos encontrados nos isen-
B) fase de permanéncia do pH abaixo do criticotoS de carie8. Por conseguinte, é valido admi-
C) fase de recuperag&o do pH. tir que deficiéncias salivares, como regra, ndo

constituem o principal motivo da atividade de
A) Fase de queda rapida do pHa curva de carie, a ndo ser em casos de xerostomia severa,

acidogénese na placa ja desde esta primeira fa8@S duais, inclusive, o padrdo clinico das le-
é algo surpreendente, pois nos pareceria maRo€S (carles rampantes) é b_astante diferente do
l6gico que ela mostrasse que as bactérias da pﬁgnvenuonal. Um aspecto importante, nesses

ca iriam fermentando gradativamente o agucar &asos, ? que as pessoas c|1tuefterrj Ahlp_ossbal:va—
formando acidos ao longo do tempo, de formar 20 costumam usar, com alta frequencia, balas

g . .. e liguidos adocados para tentar superar o pro-
gue o declinio do pH fosse mais lento. Se ISt(gle?na da bocg secapa ravando alijnda mapis o
ocorresse, provavelmente ndo seria atingida » ag

faixa de pH critica para o esmalte dental, pois odSceo de cari®.

~ ; . . Passou-se, entdo, a buscar a diferenca na
tampdes salivares teriam tempo para neutrallzacrOnstitui 30 aa Iaéa bacteriana Mina(l;h e
os acidos lentamente formados. ¢ P )

Contrariando essa expectativa, a curva do%OeSChe (1977)~38demonstraram,.por cultivo €
carie-ativos nos mostra que o pH da placa Ca(fontgge_m, que em placa}s colhidas de Ie_soc::‘s
para em torno de 5,0 abruptamente, em apeng oximals de molares deciduos (pla~cas carloge-
dois a trés minutos apds o contato com o at;ﬁplcas) existens. mutanem proporgoes muito

car. Esta constatacdo revela a rapidez e a inteééjsngoégfi:? ?::azli?; ggrlg[agg; 258) s(:;g(;snl]seesn-
sidade com que as bactérias da placa fermental P 9

. 0
0 acucar, gerando tdo grandes quantidades dgos dentesS. mutangoi |sol_ado dg 190/’ das
amostras das placas associadas a cérie e em al-

tas proporcdes relativas (40% do total da micro-
biota cultivavel). Essa espécie cariogénica foi
isolada de apenas 17,64% das placas retiradas de
sitios sadios dos mesmos dentes (molares
deciduos) e em baixissimas proporcdes relativas
(apenas 0,5% da microbiota).

Observaram, também, que as quantidades de
acidos e de glucano insolavel formados pela
placa cariogénica sdo muito superiores as encon-
tradas na placa nao-cariogénica e que, dentre as
espécies proeminentes na placa dental humana,
S. mutan® o maior produtor tanto de acido lac-
tico como de glucano insolavel.

L | | | | Estas observacdes foram amplamente confir-
0 10 20 30 40 50 min madas em outras pesquigds sugerindo forte-
mente que o principal fator diferencial do carie-
ativo é o elevado nimero, em sua placa, de bac-
Fig. 7.15 — Curva de acidogénese da placa de pessoas ca- térias intensamente acidogénicas como os es-
rie-ativas dividida em trés fases: fase de queda rapida do pH treptococos do grupmutanse lactobacilos. A

(A), de permanéncia do pH abaixo do critico para 0 esmalte elaboracdo de acidos praticamente ao longo do
dental (B) e de recuperaggo do pH (C). dia inteiro faz com que o pH basal das placas

pH

55
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dessas pessoas esteja constantemente muito protético. Alguns estudos comprovaram
préximo ao valor critico. Como as bactérias cario- que em placas formadas sobre superficies
génicas tém metabolismo predominantemente auricas ou plasticas colocadas sobre den-
sacarolitico, podemos concluir que esta circuns- tesin vivo, o pH atinge valores 4,0 ou
téncia desfavoravel sé acontece quando a pes- 3,0. Portanto, quanto mais mineral deixar-
soa ingere carboidratos fermentaveis com gran-  mos no dente em nossos procedimentos
de frequéncia, portanto ndo indica nenhum clinicos (preparos conservadores), maio-
“azar”. res serdo as oportunidades de reminerali-
B) Fase de permanéncia do pH abaixo do cri- zacao futura.
tico: é a fase de risco para o dente, que dura cer- ¢ O segundo diz respeito a um evento eco-
ca de uma hora nos extremamente cérie-ativos,  légico fundamental, representado por um
ap6s ada ingestdo de aglcar. E importante, severo desequilibrio na microbiota da pla-
nesta analise, considerarmos que, em uma s0 ca, decorrente da acidificacido desse am-
ingestdo de agucar na forma liqida, os dentes  biente. O pH da placa permanece longo
dessas pessoas ficam agredidos pelos acidos  tempo abaixo do critico, indicando que as
durante esse longo periodo de tempo, no qual  pactérias dessa placa, durante todo esse
ocorrem dois eventos fundamentais para a ca-  tempo, mantém um intenso metabolismo
riogenicidadé. ) _ acidogénico mesmo em pH < 5,5, contrari-
* O primeiro desses eventos € a desminera-  ando as normas gerais da fisiologia bacte-

102

Iiz’a(;féo do dente, ou seja, a perda de_i(_)ns riana. Harper e Loesche (1983) (19847
calcio e fosfato da camada subsuperficial esclareceram essa surpreendente quest&o
do esmalte para 0 meio ambiente (placae 54 descreverem qi& mutan®, em menor
saliva), |n|C|an(E|o a |eSin de cérie. _N(_) en- grau,S. sobrinugtambém do gruponu-
tanto, esta salda de lons essenciais nao tang e Lactobacillus casesdo aciduricos
acarreta resultados excluswamente ad\{er- ou acido-tolerantes, portanto conseguem
S0s para o dente, pois alguns desses ions converter a sacarose em acido lactico mes-

Ei?';l <|jerr]2 ;i%?'gg%’;;:igigi%a :;Jtr;%rg—- mo em pH 5,0. Verificaram, ainda, que essas
' ' duas espécies do grupmutanssao mais

lecendo uma camada protetora sobre a es- . .
. acidogénicas em pH 5,0 do que em pH
trutura subsuperficial porosa. Por outro . _— o
neutro. Como s as espécies acidlricas

lado, a concentragdo de ions célcio e fos- consequem manter seu metabolismo em
fato na superficie ndo lesada do esmalte >eguem mant
pH &cido, isto indica que, em todo o tem-

também beneficia o dente pelo fato de es- ~ L
ses fons serem tampdes de%3H Quan- po de duragéo desta fase, essas espécies
estdo selecionadas nessa placa.

do o pH atinge o nivel 5,0, o mineral da ca- - _ _ .
mada subsuperficial é perdido de tal forma  °0demos, entdo, conjecturar que imediata-
que a reparacéo (remineralizacéo) podénente apés a disponibilidade de acucar (inicio dg
ocorrer desde que o pH retorne para valofurva da. fase A), todas as bactérias fermentati-
res superiores aos do critico. Na ausénci@S contidas na placa produzem grandes quan-
desse tamp3o dental, mais ativo em pH adidades de acidos, fazendo com que ocorra

redor de 5,0, o pH da placa pode declina@bruptamente o declinio do pH. A medida que o
mais ainda, atingindo niveis 3,0 ou 4,0 ePH vai diminuindo, maior namero dessas bacté-

causando, irreversivelmente, a destruigédias, nao acidéfilas, vai perdendo essa habilida-
da camada superficial, portanto inviabili- de, de forma que, quando o pH torna-se inferior
zando o processo de remineralizacdo. Esta 5,5 (critico para o esmalte), s6 mantém-se me-
situacdo absolutamente indesejavel ocortabolicamente ativas as raras espécies aciddri-
re quando os dentes sdo exposios, cas que, ndo tendo competidores biologicos ati-
vivo, & regurgitacdo acida do estbmago eyos durante esse tempo, persistem na placa pro-
in vitro, a acé@o de acidos. Esse tampaanovendo a desmineralizacdo do dente. Por isso,
proprio do esmalte também vai deixandoessas espécies aciddricas sdo, a rigor, as Unicas
de existir a medida que o substituimos porjue podem ser consideradas cariogénicas para o
qualquer tipo de material restaurador ouesmalte dent&
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Recentemente, De Soet al. (2000}* con- vado em ratos monoinfectados c@&nmutans
firmaram a aciduricidade de muitas amostras d@or outro lado, certa quantidade de &cidos é
S. mutan® S. sobrinug verificaram essa capa- neutralizada pela saliva, pelo tampé&o dental e pela
cidade em algumas cepasSlemitis.Por outro amonia e outros alcalis produzidos por espécies
lado, destacaram que, gracas a atividade acidproteoliticas também presentes na placa.
génica prévia de outras espécies, o ambiente da Terminado o desafio representado por uma
placa se torna acido, portanto favoravel a selemngestao de carboidratos fermentaveis, ou seja,
¢do de aciddricos. nos periodos entre as refei¢cdes, em fungéo do

O predominio deS. mutansias chamadas consumo dos acidos, o pH da placa vai gradati-
“céries de mamadeira” usualmente é tdo expressamente deixando a faixa de acidez e retornando
sivo que constitui a quase totalidade da microao nivel basal. Conforme analisado anteriormen-
biota existente nessas lesBeé proporcdo de te, quando o pH atinge marcas superiores a 5,5,
Lactobacillusspp é de cerca de 5%, um dos a saliva e a placa tornam-se nhovamente satura-
maiores valores desse microrganismo em placatas de ions célcio e fosfato e grande parte des-
dentais humanés ses ions, perdidos durante a fase anterior, retor-

C) Fase de recuperacédo do pHidemonstra na para o interior da leséo inicial, promovendo
gue a Natureza colocou, a disposicéo dos dersua remineralizacéo (Fig. 7.16).
tes, mecanismos para reverter a situacdo de ca- Esse processo de reparacédo tecidual traz
riogenicidade. Em primeiro lugar, devemos desgrande vantagem para o dente, pois esta deter-
tacar que uma parte consideravel dos acidos geinado que a hidroxiapatita remineralizada é mais
rados na placa néo chega a desmineralizar o deresigente a agdo dos acidos do que a hidroxia-
te porque outras bactérias da placa, comgatita natural. Esse beneficio aumenta expressi-
Veillonellaspp, metabolizam o lactato, conver- vamente quando o processo de remineralizacdo
tendo-o em acidos mais fracos e volateis (acétiecorre na presenca de fluoretos. Neste caso,
co, propiénico) que representam menor risco delém da hidroxiapatita, também se forma a hidro-
desmineralizacdo da hidroxiapatita. Confirmandaxiapatita-fluoretada, cujo pH critico situa-se em
essa assertiva, um experimento executado paorno de 4,5, abaixo do 5,5 préprio da hidroxia-
Mikx et al.(apudMinah e Loesch®) constatou patita natural; consequemente, para desmi-
gue a co-infeccdo bucal de ratos gnotobiotaseralizar a hidroxiapatita-fluoretada sdo necessa-
comS. mutang V. alcalescensesultou em me- rios desafios acidos mais intensos e mais fre-
nor nimero de lesdes de céarie do que o obsegiiente$?®

Ca,,(PO,),(OH), = Hidroxiapatita
1
10Ca*

Biofilme

Fig. 7.16 — Representacédo da remineralizacéo da hidroxiapatita quando o pH retorna a niveis superiores a 5,5 (adaptada de
Cury, 1989).
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DieTA CARIOGENICA Cury et al.(2000}¥° confirmaram, em volun-
tarios humanos, que a placa dental formada em

Conceituacéo presenca de sacarose tem maior potencial cario-
génico do que a formada em presenca da mistu-

Dieta cariogénica é o substrato, ou seja, #a glicose + frutose (constituintes da sacarose).
matéria-prima fornecida pelo préprio hospedeiroUma das explicagcdes € que s6 nas matrizes das
necessaria para que as bactérias cariogénicatacas onde existe sacarose ocorre alta concen-
consigam desenvolver-se sobre os dentes, sitFacao de glucano insollvel, que se forma exclu-
tetizar polissacaridios de reserva, produzir acidosivamente a partir desse agucar.

e, conseqlientemente, a lesdo de BaficEm

pessoas que nao ingerem quantidades apreci&ontes do Conhecimento da Importancia

veis de dieta cariogénica, essas bactérias perm@ariogénica da Dieta

necem na placa em ndmeros inexpressivos, insu-

ficientes para exercer sua odontopatogenicidade. A importancia dos carboidratos fermentaveis,

Em termos mais praticos, dieta cariogénica signiprincipalmente da sacarose, na etiologia da carie
fica carboidratos fermentaveis, principalmente o€m humanos tem sido amplamente evidenciada
aclcares e dentre eles a sacarose (aglcar de c@@4 grande numero de estudos antropologicos,
e beterraba), devido & sua alta associacdo cofipidemioldgicos e de carie dental experimental

S. mutansa etiologia da cérie dental. em humanos.

No item anterior, apresentamos os motivos_ 1. Estudos arqueoldgicos e antropoldgicos
que fazem dé. mutansa provavel principal I;mpqra nossos dentes permanegam §uscetive|s
bactéria cariogénica. Neste, vamos analisar & Carie durante toda a nossa vida, apos a morte
principais propriedades que tornam a sacarose mantém em estado indestrutivel, permltmd_o
mais cariogénico dos alimentos, caracteristicadU€ S€U encontro em esqueletos, mesmo muito

essas profundamente relacionadas com as d¥MPC apos a morte, revele a experiéncia anterior
bactérias cariogénicas: de carie daquelas pessoas. Uma série de estudos

19 a molécula de sacarose é pequena, apolglr)allsou dentes de cranios enterrados ha muitos

e altamente sollvel em agua, possibilitando su Zgglﬁz'csg:t?évglijr;z:?oq duaei drz;gz gg';eme(ggg
rapida difusdo na placa dental; este € um do

a.C. -43d.C.) e o final da Era Medieval (1066-

motivos pelos quais o pH da placa declina brus: % ~ ~ ~
) X 550), o padréao das lesdes ndo sofreu alteracbes
camente logo apds o contato com agucar (fase de i

P apreciaveis; os jovens apresentavam caries
gqueda rapida do pH, na curva de Stephan); P : P

L oclusais de lenta progressao, enquanto os adul-
29) é o unico substrato usado para alguma; prog 4

2. . . . tos, cujos sulcos e fissuras oclusais j4 haviam se
bactérias produzirem polissacaridios extracelulat—

(dlicosiltransferase e frutosiltransferase) tém esjigas go esmalté regido de maior dominio de
pecificidade para sacarose e, além gisso, sé_s@ mutansporque NOSsos remotos ancestrais
elaboradas na presenca desse agucar (enzimgssymiam exclusivamente a pequena quantidade
induzidas); de sacarose contida em algumas plantas alimen-
3’) é o substrato do qual resulta maior renditares. Esse aglcar s6 se tornou comercializado
mento energeético pafi mutansportanto o nU-  por volta do século VII, mas somente no XVI
triente de cuja fermentagao resulta maior quantiteve sua produgédo incrementada como resulta-
dade de &cidos, principalmente de acido lactico.do das plantacdes brasileiras, mexicanas e
Centenas de experimentos comprovana®m  caribenhas; contudo, nos EUA o consumo anual
potencial cariogénico da sacarose. Em ratopor pessoa em 1823 era de apenas 4 g, aumen-
gnotobiotas monoinfectados cd®n mutanse  tando para 20 kg em 1900 e para 45 kg em 1930.
alimentados com dietas contendo diferentes O acompanhamento da condicéo dental do
acucares, foram observadas extensas formagdhemem ao longo do tempo permite concluir que
de placa e grande nimero de lesdes de carie apeaumento do consumo de agucar foi alterando
nas no lote suprido com sacarfé¢@abela 7.2). gradativamente a ecologia da superficie dental,
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Tabela 7.2
Intensidades de Formacéo de Placa Bacteriana e de Lesdes de Caries
em Dentes de Ratos Gnotobiotas Monoinfectados com Streptococcus mutans
e Alimentados com Dietas Contendo Diferentes Agucares (Michalek et al.*)

Tipo de Aglcar Formacéo de Placa LesBes de Céarie em

na Dieta (S. mutans) Superficies Lisas Oclusais
5% de sacarose +HH+ 4+ 4+
5% de glicose +0U ++ +- +-
5% de frutose + +- +
Aclcar invertido* +0U - +- +-

Nenhum (controle) - = .

* Aclcar invertido: obtido pela hidrélise da sacarose, sua molécula contém partes iguais de glicose e de frutose.

permitindo o aumento numérico principalmente  b) aos 12 anos, 46% eram isentas de cérie,
de S. mutansa plac4 transformando-a, assim, contrastando significativamente com a taxa de
em placa cariogénica. Por outro lado, o uso d&% observada nas criancas que nédo residiam
alimentos cada vez mais macios e menos abrasiessa instituicdo. Essa baixissima atividade de
vos foi reduzindo o desgaste oclusal, favorecenearie pdde ser atribuida a quase auséncia de die-
do a deposigdo de placa e o maior aparecimenta cariogénica, visto que a agua de abastecimen-
de caries de fissuras. to na Australia, naquela época, ndo era fluo-
2. Estudos epidemiolégicosDemonstram retada e, além disso, essas criangas nao prima-
gue populacdes que se desenvolvem isoladasam pela higiene bucal, pois 75% apresentavam
em locais onde a disponibilidade de acucar refigengivite;
nado é minima ou até mesmo nula, apresentam c¢) apés os 13 anos de idade, as criancas dei-
indices de cérie dental baixisimos ou até mesmgavam o orfanato e passavam a consumir a die-
nulos. Em individuos de varias tribos indigenaga comum da populacédo; a partir dai, seus CPOD
da Africa e das Américas, em habitantes de ilhapassaram a aumentar significativamente, mas
longinquas (Tristdo da Cunha, Farde e Polinésindo com a intensidade constatada nos adoles-
Francesa) e notadamente nos esquimds dzntes que desde criancas haviam consumido
Groenlandia e do Alasca, os indices de cérie sdieta cariogénica.
aumentaram apdés o contato com o chamado ho- ¢ As guerras costumam acarretar severas
mem civilizado e, consequientemente, com produ- privacdes para os povos nela envolvidos,
tos acucaradés dentre as quais a dificuldade para obter

Alguns desses estudos forneceram resulta-
dos com excelentes aplicacdes em Cariologia
Preventiva:

< Em criangas com poucos meses de vida a

cerca de 13 anos de idade, criadas no or-
fanato Hopewood House (Bowral, Austra-
lia), onde recebiam dieta praticamente vege-
tariana e com minimas quantidades de acgu-
car e ddarinha refinada, Harris (1963pb-
servou 0s seguintes dados:

a) o CPOD médio apresentado aos 10 anos
era 0,9, enquanto escolares da mesma cidade,
com a mesma idade, apresentavam CPOD médio
=53;
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certos alimentos essenciais. Durante a Se-
gunda Guerra Mundial, os produtos acuca-
rados praticamente desapareceram da Eu-
ropa e do Japdao, o que resultou em gran-
des reducdes na incidéncia de carie den-
tal®®. Varios anos ap6s o término dessa
guerra e o restabelecimento do consumo
de agucar, estudos realizados na Nofiega
e no Jap&bdevidenciaram um fato extrema-
mente interessante: os dentes erupciona-
dos na época de restricdo do acUcar apre-
sentavam atividades de carie sensivelmen-
te menores do que os irrompidos ap6és o
final da guerra, ou seja, quando da norma-
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lizacdo da oferta de produtos acucarados.

3. Estudos de cérie dental experimental em

A aplicacdo dos atuais conhecimentos mi-humanos

crobiolégicos permite-nos conjecturar,
com grande possibilidade de acerto, que,
na auséncia de aclcar, um nimero consis-
tente de bactérias ndo-dependentes do
acucar, com@®. sanguinisocupa 0s recep-
tores do esmalte dental e o coloniza maci-
¢camente, permitindo um tempo maior de
maturacdo dessa estrutura sem ser desa-
fiada pelas espécies cariogénicas aclcar-
dependentés

e Outra importante fonte de observacéao
epidemiolégica sédo as populacbes de pai-
ses ou regibes com baixissimo nivel socio-
econbmico, que costumam apresentar
baixissimos indices de caries. Um bom
exemplo ocorreu na Nigéria, onde a preva-
Iéncia de cérie foi praticamente nula até o
inicio da década de 1970, pois a populacéo
miseravel ndo tinha recursos para adquirir
produtos agucarados com freqiéncia.
Nessa época, iniciou-se a prospeccao de
petréleo no delta do Rio Niger; como con-
sequéncia, foi gerado grande nimero de
empregos e 0 aumento do poder aquisiti-
VO resultou em subito aumento do consu-
mo de aclcar e, por conseguinte, da ativi-
dade de cérie na populacao urbana, embo-
ra até hoje em niveis muito baixos. Em
1964, o CPOD médio das criangas nigeria-
nas era 0,64 e o consumo médio de agucar,
em 1971, era de apenas 1,8kg/pessoa/ano.
Em 1982, esse consumo aumentara para
10,5kg/pessoa/ano; em 1984, o CPOD meé-
dio de criancas com 8 a 15 anos, estudan-
tes de escolas particulares, havia aumenta-
do para 1,18 enquanto o de alunos de es-
colas publicas, portanto de classe social
menos abastada, era de apenas 0,39. Estu-
dos publicados em 1978 1979 constata-
ram que 0s primeiros molares erupciona-
dos antes do aumento do consumo de
acUcar apresentavam indices de carie sig-
nificativamente menores do que os obser-
vados nos segundos molares, das mesmas
pessoas, irrompidos apdés esse aumento,
confirmando os resultados das pesquisas
relatadas no item anterior.

O conjunto dessas pesquisas nos mostra a

importancia do controle de ingestdo de produtos
acucarados nas épocas das erupcbes dentais.

* Vipeholm (1954%: trata-se de uma pesqui-
sa basilar para a Cariologia, com cinco
anos de observacao, realizada em 436 do-
entes confinados no manicdmio Vipeholm,
situado na cidade sueca de Lund. Os au-
tores constataram que o consumo de pro-
dutos acucarados fez aumentar o indice
CPOD em todos os grupos analisados, po-
rém com intensidades muito variadas em
funcdo da ocasido da ingestdo e da con-
sisténcia desses alimentos. O grupo-con-
trole, mantido com dieta o mais isenta de
acUcar possivel, apresentou baixissimo
aumento do nimero de novas lesdes de
carie (média de 0,30/ano). O consumo de
refrigerantes e de paes doces, exclusiva-
mente nas refei¢cdes, induziu a pequenos
aumentos na atividade de céarie (médias de
0,67 e 1,30/ano, respectivamente). O au-
mento foi moderado no grupo que recebeu
chocolates apenas nas quatro refeicdes
diarias, grande no grupo que consumiu
oito balastoffeespor dia (média de 3,13/
ano) e expressivo (média de 4,02 novas le-
sBes/ano) nos que consumiramt@tees
diversas vezes por dia (Tabela 7.3). Estes
resultados demonstraram a expressiva ca-
riogenicidade do acglcar consumido nos
intervalos entre as refei¢bes, principalmen-
te quando o alimento agucarado possui
consisténcia pegajosa, o que implica maior
tempo de retencdo sobre o dente e, conse-
guentemente, maior tempo de remocao.

e Turku (1975 numa primeira fase deste
estudo de cunho ético, durante dois anos,
foram avaliadas as atividades cariogénicas
da sacarose, frutose e xilitol, um poliol ndo
fermentado ou minimamente fermentado
pelas bactérias bucais. Durante esse tem-
po, 35 voluntéarios jovens receberam da
Universidade de Turku (Finlandia) produ-
tos adocados exclusivamente com sacaro-
se, 35 exclusivamente com frutose e 52 ex-
clusivamente com xilitol (60 a 70 g/dia). A
atividade de carie foi aferida pelo indice
CPOS, utilizando exames clinicos e radio-
gréaficos que incluiam a contagem de man-
chas brancas por superficie afetada. Apés
dois anos, foram verificados CPOS médio
de 7,2 no grupo “sacarose” e de 3,8 no
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Tabela 7.3
Resumo dos Principais Resultados da Pesquisa de Vipeholm?

Modo de Consumo do Aclcar (kg/ano) Lesbes Novas/Ano

Aclcar Refeicdes entre Refeigdes (Média)
Controle 25 - 0,30
Refrigerantes nas refeicoes 94 - 0,67
P&es doces nas refeicdes 44 - 1,30
8 halas toffees por dia 70 15 3,13
24 balas toffees por dia 65 43 4,02

grupo “frutose”, constatando-se que os As andlises microbioldgicas mostraram que
maiores aumentos verificados no grupoas placas dentais formadas em presenca do
“sacarose” ocorreram no segundo ano deilitol praticamente n&o albergavam bactérias ca-
utilizacdo. Os individuos que constituiram riogénicas, pois nao havia substrato propicio ao
o grupo “xilitol” ndo apresentaram aumen- Seu desenvolvimento. Por outro lado, o restan-
tos de CPOS, tendo sido ainda descritde da microbiota estava preservado, o que é fun-
uma reducéo desse indice devida & reminedamental do ponto de vista da ecologia da pla-
ralizagdo das lesdes iniciais (Fig. 7.17).  ¢a e de suas relacdes com o hospedeiro.

As pessoas que s6 usaram produtos adoca- ESte trabalho inicial, baseado na substituicéo
dos com xilitol formaram placa dental, mas numgotal do agucar, foi bastante criticado pelo fato
quantidade, em peso, significativamente menof€ |~nterfer|r_ drasticamente nos habitos da popu-
do que as que haviam consumido agcares, prirlf';\gao. Por isso, 0s autores procederam a um se-
cipalmente a sacarose. Mais importante que gundo trabalho no qual compararam, durante 12

presenca dessa biomassa, a produgéo de acidf§Ses: 0s efeitos produzidos pelo uso de gomas

nas placas dos consumidores de xilitol foi prati—de mascar contendo xilitol (.4’5 tabletes diarios,
camente nula. correspondendo a 6 a 7 g/dia) e por gomas con-

CPOS
Sacarose
6,0
4,0
Frutose
2,0
- Xilitol
[ | | | | | |
0 4 8 12 16 20 24 meses

Fig. 7.17 — Pesquisa de Turku: comparagéo dos potenciais cariogénicos da sacarose, frutose e xilitol; substitui¢ao total da
sacarose na dieta.
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tendo sacarose. Os resultados evidenciaram dlsioretos ou clorexidina. Este resultado mostra
mesmos efeitos benéficos obtidos com a subszue o uso do xilitol reduz a probabilidade de
tituicdo total, inclusive o favorecimento da remi- transmissédo d8. mutansla mée para o filho e
neralizacdo devido a auséncia do desafio dgque essa reducdo estava mantida durante anos

bactérias cariogénicas (Fig. 7.18).

ap6s a descontinuidade do uso dessas gomas

O conjunto dos estudos realizados em Turkule mascar.
demonstrou que adocgantes nao-fermentaveis, ¢ Van der Feret al.(1970§" avaliaram a for-

como o xilitol, ndo s&o cariogénicos, devendo

substituir o agucar nos alimentos ingeridos nos
intervalos entre as refei¢cdes principais, com a
finalidade de prevencéo da cérie dental. Por ou-
tro lado, este mesmo conjunto de estudos mos-
trou que a goma de mascar gefculo ideal para

o xilitol.

Esta ultima assertiva foi confirmada, anos
apos, por um dos pesquisadores envolvidos nos
estudos feitos em Turku. Makinest al. (1998%*
instituiram um regime de uso de gomas de mascar
contendo xilitol (14 g/dia, em sete usos diarios),
durante 16 meses, em criancas com alta atividade
de carie. No final, constataram significativa redu-
¢ao no CPOS médio, causada principalmente pela
sensivel diminuicdo no componente C (superfi-

macao de caries iniciais na regido cervical
vestibular de dentes de estudantes de
Odontologia que voluntariamente abando-
naram as praticas de higienizagéo bucal
durante mais de 23 dias e executaram nove
bochechos diarios com 10 ml de sacarose a
50%; o grupo-controle apenas se absteve
da higienizacao. A utilizacdo de microsco-
pia estereoscopica verificou maior nimero
de les@es iniciais no grupo-teste, eviden-
ciando que a sacarose em solucdo tem ra-
pida atividade cariogénica e que a consis-
téncia da dieta tem menor impacto sobre
os dentes do que a freqiiéncia e a duracéo
de sua utilizacéo.

cies cariadas), corroborando a tese de o xilitoAnalise do Potencial Cariogénico da
possibilitar o controle do processo cariogénico. Dieta

Outra pesquisa realizada na Finlandia, publi-

cada em 2003, mostrou nova aplicagéo preven-  Na avaliagdo do risco de céarie, um importan-
tiva de gomas de mascar adogadas com xilitoke componente a ser determinado pela anamne-
As contagens de estreptococos do grupge ¢ o potencial cariogénico da dieta do nosso
mutansefetuadas em salivas de criancas com trésaciente e a freqiiéncia com que esses alimentos
e seis anos cujas mées tinham usado essas @@io utilizados diariamente. Os principais fatores
mas durante 21 meses, iniciando trés meses ade cariogenicidade inerentes aos alimentos con-
tes do parto, revelaram taxas significativamentgumidos s&8:

menores do que as dos filhos das que tinham re- « tipo de carboidrato: basicamente devemos
cebido tratamento com vernizes contendo considerar o maior risco do consumo de

CPOS
3,0 7 Sacarose (2,92)
2,0 1
1,0
0,0
7] Xilitol (-1,04)
T T T
0 6 12 meses

Fig. 7.18 — Pesquisa de Turku: comparacéo dos potenciais cariogénicos de gomas de mascar adogadas com sacarose e
com xilitol.

108 © Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA.



produtos contendo sacarose, glicose e
frutose, de xaropes de milho e de amido
cozido; os carboidratos que constituem as
bases desses alimentos séo fortemente fer-

nal da refeicdo, pela mastigacéo de alimen-
tos duros e/ou com forte sabor, tais como
verduras cruas, amendoim, queijos, frutas
frescas e gomas de mascar desprovidas de

mentados pelas bactérias da placa dental,
gerando grandes quantidades de &acidos -
organicos;
guantidade e concentrac&o de carboidratos
fermentaveisna dieta diaria, principalmen-
te de aguUcares; te capitulo.
viscosidade do alimento cariogénicali- Grande parte do conhecimento atual sobre o
mentos pegajosos, por ficarem retidos dupotencial cariogénico dos alimentos derivou de
rante maior tempo em contato com os denuma técnica experimental denominada “telemetria
tes e na saliva, sdo mais cariogénicosintra-oral do pH da placa”. Na verdade, trata-se
conforme demonstrado pela pesquisa dele aprimoramentos introduzidos na técnica ori-
Vipeholn®, ginal de Stephan e tem sido usada pelo Ministé-
« resisténcia oferecida a mastigacaalimen-  rio da Salde da Suica, desde 1969, para conferir
tos consistentes requerem maior tempo de selo “seguro para os dentes” para alguns ali-
mastigacao e, consequientemente, induzemmentos testad®s A palavra telemetria significa
maiores taxas de secre¢éo do fluxo salivar;medida executada a distancia”; a técnica con-
que contribui para reduzir o risco de cario-siste em se instalar, na boca, aparelhos removi-
genicidade. veis providos de microeletrodos sobre os quais
Além desses fatores préprios dos alimentos placa bacteriana se acumula durante trés ou
consumidos, devemos levar em conta importangquatro dias. Quando a pessoa ingere o alimento
tes fatores relacionados com o hospedeiro:  a ser testado, se ele for fermentado na placa bac-
 tempo necessario para a remoc¢édo do car- teriana, havera producéo de acidos e a queda do
boidrato: € um fator dependente das caracpH sera registrada por um aparelho externo, liga-
teristicas do alimento, mas também signifi-do ao microeletrodo por um cabo; assim, é pos-
cativamente influenciado por certas carac-sivel verificar se foi atingido o pH critico e o tem-
teristicas do hospedeiro; sendo um fatompo durante o qual o esmalte dental ficou subme-
individual e ndo constante ao longo detido a essa acidez.
nossa vida, talvez seja o quesito mais di- Essa técnica, executada por diversos pesqui-
ficil de ser avaliado. A remocéo dos carboi-sadore¥:2425475 tem demonstrado, principal-
dratos introduzidos na boca é um procesmente em pessoas portadoras de placas “madu-
so benéfico executado principalmente du-ras”, que:
rante e apos a mastigacao, quando ocor- < todos os produtos acucarados (doces, ba-
rem aumento do fluxo salivar e maior ativi- las, refrigerantes, biscoitos, sorvetes, mel,

acucares;

freqUiéncia de ingestao de carboidratas
sem dlvida, é o fator mais critico da cario-
genicidade dos alimentos, motivo pelo qual
merecera nossa maior atencao no final des-

dade dos musculos mastigatoérios, dos la-
bios e da bochecha. O tempo de remocao
dos alimentos é prolongado, em diferentes
graus, por fatores retentivos (cavidades de
carie, restaurag6es inadequadas por falhas
ou excessos de material, préteses fixas ou
removiveis, apinhamentos dentais, apare-
Ihos ortoddnticos etc.), por atividade mus-
cular reduzida ou por fatores salivares
como hipossalivacdo e grande viscosida-
de. Com a finalidade de acelerar o tempo
de remocado do alimento, recomenda-se a
higienizacdo bucal imediatamente apds a in-
gestdo. Outro recurso bastante eficaz é a
inducdo do aumento de fluxo salivar, no fi-
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frutas cristalizadas etc.) e alimentos acidos
e doces (iogurtes e frutas acidas e seus
sucos) induzem a severas quedas do pH
da placa, em torno de 4,0, que duram apro-
ximadamente 30 minutos, portanto uma
condicéo muito critica para a desminerali-
zacdo do dente. Alimentos elaborados
com agucar associado a farinha refinada,
como bolos e biscoitos recheados, séo
considerados muito cariogénicos, princi-
palmente por sua demorada persisténcia
na boca, em média por mais de duas horas.
Alguns naturalistas acreditam que o mel e
0s agucares nao refinados, como o masca-
Vo e o0 demerara, ndo causam mal aos den-
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tes, o que é grande engano, pois a base ¢ os substitutos do acUcar ndo sao cariogé-

deles também é sacarose. Outro erro mui-
to propagado é que a maca é “benéfica
para os dentes”, que “remove a placa” e
que deve ser mastigada principalmente
quando da impossibilidade da escovacgéo
dental; mas é uma fruta muito acida e Graf
(1970}¥° demonstrou que meia maca, inge-
rida a noite em substituicdo a escovacao
dental, faz com que o pH da placa madura
decline para valores préoximos a 4,2, que
persistem durante mais de duas horas. Um
aspecto importante, nesta analise, € que o
maior risco de cariogenicidade consiste no
consumo de alimentos cariogénicos ime-
diatamente antes de dormirmos, devido a
acentuada reducédo de fluxo salivar que
ocorre durante o sono;

alimentos a base de amido cozido (péo,
massas, batatas, pipoca, flocos de milho
desprovidos de agUcar etc.) provocam
quedas de pH em torno de 5,7, portanto
sem atingir o pH critico para o esmalte. Por
conseguinte, considera-se que s6 haveria
algum risco de cérie coronaria quando es-
ses alimentos sdo ingeridos com grande
freqiiéncia ao longo do dia;

na andlise do potencial cariogénico, deve-
mos atentar para o grau de consumo de
produtos contendo “aglcar oculto” (mos-
tarda,ketchup molhosshoyue vinagrete,
batataschips torradas comerciais etc.).
Nos ultimos anos, no entanto, o agucar
deixou de ser “escondido”, no Brasil, em
funcéo das leis de protecdo ao consumidor
que exigem a especificacdo dos constituin-
tes dos produtos industrializados;
também devem merecer atencéo o tempo e
a frequiéncia da utilizacdo de medicamen-
tos acucarados (xaropes, expectorantes,
antibiéticos em solucao, ténicos e glébu-
los homeopéticos) e daqueles que causam
acentuada reducéo do fluxo salivar (ansio-
liticos, anti-histaminicos, moderadores do
apetite, antiparkinsonianos, hipotensivos,
relaxantes musculares, diuréticos etc.). O
uso prolongado e a frequéncia de uso fa-

nicos ou sao fracamente cariogénicos, uns
por ndo serem fermentaveis, e outros por
sofrerem lenta e fraca fermentacao da qual
séo gerados produtos nao desmineralizan-
tes ou pequenas quantidades de acido lac-
tico (derivado do manitol e sorbitol) e de
acidos fracos. Dos substitutos do agucar
mais utilizados, alguns nao séo caldricos
(sacarina, ciclamato e aspartame) e outros
sdo caldricos (xilitol, sorbitol e manitol). O
uso constante desses edulcorantes teori-
camente pode induzir a uma adaptacéao
principalmente dé&. mutansmas prova-
velmente com pequena formacédo de &ci-
dos e minimo risco de caries. Essas subs-
tancias devem ser usadas para adocar ali-
mentos consumidos nos intervalos entre
as refeicbes, que sdo os potencialmente
mais cariogénicos;

varios trabalhos, de larga aplicagdo pre-
ventiva, demonstraram que alguns alimen-
tos (queijos, amendoim, presunto, nozes,
cenoura, verduras frescas, ovos e gomas
de mascar desprovidas de acut#r)
conseguenastabilizar o pH da placa quan-
do ingeridos no final das refeices mesmo
junto com doces. Sao alimentos duros que
exigem mastigacao enérgica ou que tém sa-
bor pronunciado, condi¢cdes que induzem
ao aumento de fluxo salivar. Além disso, al-
guns, como o queijo, possuem substancias
descritas como anticariogénicas;

frutas frescas, desde que ndo muito aci-
das, ndo séo consideradas cariogénicas,
devido a baixa concentracao de agulcares
(glicose e frutose) e a alta capacidade de
estimulacéo do fluxo salivar;

o leite de vaca contém cerca de 4% de lac-
tose, teor que aumenta para 6 a 9% no hu-
mano; apesar da presenca desses acUca-
res, o leite puro é considerado ndo cario-
génico ou até mesmo anticariogénico, por-
gue tem também como componentes a
caseina e altas concentracdes de calcio e
fosfatos.

zem com que se tornem potencialmentdmportancia da Frequéncia do Consumo
cariogénicos, como qualquer produto agu-de Dieta Cariogénica (Uso Racional)

caradd®;, esta analise tem grande impor-
tancia particularmente nas areas da Odon-
topediatria e Odontogerontologia;

Mesmo sabendo que a sacarose € responsa-
vel pelo superdesenvolvimento, na placa dental,
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de bactérias cariogénicas, principalmente dogH da placa dental permaneceu abaixo do criti-
estreptococos do grupoutans isto ndo impli-  co para o esmalte (< 5,5) durante aproximadamen-
ca a necessidade de abolicdo de produtos acte 60 minutos, apds 0s quais retornou ao nivel
carados de nossa dieta. Principalmente em furbasal. Somando esses trés tempos, verificamos
cdo de ser um alimento associado ao prazejue, ao longo das 24 horas do dia, o dente fica
(hedonista), o uso do acgucar € amplamente adsob risco de desmineralizacdo durante cerca de
tado pelas pessoas praticamente no mundo interés horas e que existem longos periodos, garan-
ro, tornando inviavel o controle da incidéncia detidos pelos intervalos entre as ingestdes, neces-
caries baseado exclusivamente em sua restricasarios para o processamento da neutralizacéo
A partir dos ensinamentos emanados da pesquitos acidos e da posterior remineralizagao da le-
sa de Vipehol®, foi-se alargando a visao da ne- sao inicial.
cessidade da adocdo de medidas visando ao Este modelo comportamental representa o
chamado “uso racional do acucar”. “uso racional do agucar”, pois resulta em baixo
Para entendermos como podemos usar alpotencial cariogénico mesmo quando consumi-
mentos acucarados de forma a ndo resultar altmos consideraveis quantidades de sacarose du-
risco de céries, vamos recorrer ao trabalho deante as refei¢cdes, confirmando um dos resulta-
Graf (1970%, que aplicou a técnica de telemetriados da pesquisa de Vipehédint-ica, entdo, de-
do pH em placas interdentais maduras, durarmonstrado que o hospedeiro dispde de mecanis-
te dois dias consecutivos, em pessoas submeios defensivos capazes de contrabalancar a
tidas a dois padrdes dietéticos, um em cada diagdo nociva até mesmo de consistentes quanti-
(Fig. 7.19). dades de dieta cariogénica, desde que consumi-
No primeiro dia (curvas de pH com linhas das poucas vezes ao Hia
plenas), as pessoas-teste consumiram apenas O grafico composto por curvas com linhas
trés refei¢cdes didrias nas quais estavam inclupontilhadas foi registrado no segundo dia, no
dos varios alimentos cariogénicos. Podemos obgual as pessoas, além de consumirem produtos
servar que, apos cada uma dessas refeicesagucarados durante as trés refeicdes principais,

Somente refeigcbes principais
— — — Refeicbes principais + ingestdes intermediarias de guloseimas agucaradas
pH
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Fig. 7.19 — Telemetria do pH de placas interdentais, realizada em dois dias consecutivos, com diferentes freqiiéncias de con-
sumo de alimentos agucarados®.
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ainda os utilizaram, sob vérias formas (chocolaCoNcLUSAO
tes; café acucarado + biscoito com figo; bana-
nas; cha acucarado + chocolate; figos) ao longo Resumindo todos os conhecimentos apre-
do dia, em oito intervalos entre elas. Neste casgentados neste capitulo, podemos concluir que
o tempo total no qual o esmalte dental sofreo consumo freqliente de carboidratos fermenta-
agressao pelos acidos (pH < 5,5) é de cerca deeis, principalmente de sacarose, resulta em lon-
oito horas, logo um terco do dia. Isto indica quegas e severas acidificacdes da placa bacteriana
quando undesafio acido esta terminando, outroimplantada sobre os dentes. Como resultado da
jé esté se iniciando, de forma a impossibilitar a a¢dformacao constante de acidos, ocorre um seve-
dos mecanismos defensivos, principalmente deo desequilibrio da microbiota da placa, favora-
processo de remineralizag&o (desequilibrio do cicleel a selecéo de espécies intensamente acidogé-
desmineralizag&o x remineraliza¢édo). Podemos, asicas e aciddricas que passam a predominar de
sim, concluir que esses mecanismos, t4o atuantésrma a caracterizar a placa cariogénica.
durante as refei¢Bes, tornam-se falhos mesmo dian- O desafio acido freqiiente também acarreta o
te de pequenas quantidades de agucar consumidéesequilibrio no ciclo desmineralizagéo x remine-
freglientemente entre as refei¢bes ralizacdo, possibilitando que a lesdo incipiente
Este modelo comportamental é exatamente evolua para mancha branca e, na seqiiéncia, para
adotado pelas pessoas que fazem o “uso irracieavitacédo. A adocdo de medidas efetivas recon-
nal do acUcar”, muitas das quais atribuem a “ma@luz para um reequilibrio ecolégico que culmina
qualidade” de seus dentes a “azar”, “saliva &ciem reequilibrio do ciclo desmineralizacéo x remi-
da”, “dentes sem calcio” e outras desculpas abreralizagéo.
solutamente descabidas Mesmo na auséncia de severas restricdes de
O conjunto desses dados permite duas cordieta cariogénica, tém sido constatadas aprecia-
clusbes extremamente importantes relativas @eis reducdes na incidéncia de céarie dental em
guestéo da carie-atividade: habitantes de muitos paises e este fato tem sido
19) individuos extremamente cérie-ativos po-atribuido ao uso constante de produtos fluore-
dem perfeitamente reverter essa condi¢éo quarados, que interferem beneficamente nesse ciclo.
do orientados e se convencerem a consumir r&or outro lado, em paises como o Jap&o, nos
cionalmente o agucar. Por exemplo, pessoas qupiais as pessoas tém pequena exposicdo a
por qualquer motivo néo se privam das “beliscafluoretos, ndo tem ocorrido o mesmo grau decli-
das” realizadas fora das refei¢cdes principais ponio de incidéncia de caries observado em outros
dem e devem usar os substitutos do aglicar papaises evoluidés
adocar as guloseimas, reduzindo ou anulando O processo de remineralizacdo predomina
seu potencial cariogénico, além de evitar aumerguando a producéo de &cidos fica restringida
to de peso corporal (este motivo costuma sepelo consumo de alimentos com baixos teores
mais convincente na atualidade); de sacarose ou de substitutos do acUcar entre as
29 quando individuos isentos de céries du+efeicGes. Predomina, também, quando da utiliza-
rante sua vida ou carie-inativos no presente pagéo de produtos fluoretados.
sam a fazer uso prolongado do modelo “odonto- A les&o clinica de céarie sé aparece quando o
cida” demonstrado no grafico pontilhado segupotencial de desmineralizacéo sobrepuja o de
ramente estardo desmontando todo um sistemamineralizacéo, devido a fregliente ingestdo de
salutar e se autocondenando & condi¢é@o de caelicares e/ou severa reducéo do fluxo salivar.
rie-ativos; é s6 uma questdo de tempo. Do ponto de vista da etiologia, conhecimento
Assim sendo, tanto a condigio de cérie-atiindispensavel aplicado a sua prevengédo ou con-
vidade quanto a situac&o de isencdo de cérigsole, a carie dental € uma doenca:
n&o sdo imutiveis ao longo de nossas vidas. e infecciosa pois ndo se expressa na ausén-
Por outro lado, a maior suscetibilidade & carie ¢  cia de microrganismos especificos;
um fato que pode ser ocasional e que é franca- « enddgena pois ndo depende de microrga-
mente reversivel desde que sejam aplicadas, nismos patogénicos provenientes do meio
continuamente, medidas adequadas de preven-  externo: as bactérias potencialmente cario-
¢ao e controle, dentre as quais o uso racional do  génicas sdo préprias do ecossistema bu-
acucar. cal. Em condic¢des normais, elas existem em
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baixas proporcdes relativas na placa dens.
tal, em taxas insuficientes para expressarem
sua patogenicidade. Aumentos numéricos
expressivos dessas espécies, com conse-
glente acdo lesiva, sdo propiciados pelo
aumento da oferta de nutrientes altamenté-
energéticos como carboidratos, principal-
mente a sacarose com relacdo aos estrep-
tococos do grupmutans

« trifatorial , pois dependente da acéo simul-10-

tanea da triade bactérias cariogénicas x di-
eta cariogénica suscetibilidade individu-
al (fatores do hospedeiro e de seus dentes);

e comportamental, porque sua ocorréncia
depende da utilizacdo que o hospedeiro
faz de produtos que contribuem para o
desencadeamento e progressao da les
(dieta cariogénica) e de produtos que di-
ficultam o aparecimento e a evolugéo des-
sa leséo (higiene dental e suplemento
fluoretados);

« reversivel nas fases iniciailesdo quimica
inicial e mancha branca), porque se o hos-

pedeiro der condicdes, através de medida§4

dietéticas e de higienizacdo e do uso de
produtos fluoretados, prevalecera o pro-

cesso de remineralizacdo. Este processo.

acarreta nitidas vantagens para o dente,
pois as partes remineralizadas sdo mais re-
sistentes a acidos (pH critico mais baixo),
principalmente quando o processo repara-
tivo é executado em presenca constante de
fluoretos.
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Avaliacdo do Risco
de Cérie Dental

Marcia Pinto Alves Mayer
José Luiz De Lorenzo

ConsIDERAGOES GERAIS pulagdo ocorrem em cerca de 20% dos indivi-
duos.

Risco é a probabilidade de que algum dano Apds a constatacéo de alta incidéncia de céa-
ocorra. Analisar o risco de carie é predizer seie dental nas populagbes de grande parte das
novas lesGes poderdo se desenvolver ou se aggdes (banco de dados da Organiza¢cdo Mun-
lesGes iniciais vao continuar se desenvolvendddial de Saide — OMS, 1969 — ver Capitulo 7
A possibilidade de se avaliar o risco de caries— Cariologia: Etiopatogenia da Carie Dental),
trouxe ao cirurgido-dentista grandes vantageniiciou-se, na maioria desses paises, uma cons-
sobre os métodos que simplesmente avaliavammientiza¢do a respeito da necessidade premen-
a atividade de cérie; estes recursos, como as de de se equacionar esse grave problema. Pou-
terminacGes do indice de placa, do CPOD owas décadas apos, 0 mesmo banco de dados
CPOS, s6 nos fornecem uma idéia do que ja ococonstatou severa reduc¢do na prevaléncia de
reu naqueles dentes, resultando em minimas aplarie, notadamente em criancas e jovens, na
cacGes no campo da Cariologia Preventiva. Paggrande maioria dos paises industrializados,
outro lado, os métodos de avaliagéo do risco dprincipalmente devido ao uso de fluoretos em
céarie dental permitem que determinemos os modentifricios e na dgua de abastecimento. Con-
mentos em que estdo presentes no ambiente bigrme analisado no ja citado capitulo, em 1981
cal os elementos necessarios para a ocorrénciaOMS fixou metas mundiais para o controle da
de futuras lesdes; com isto, torna-se possivel @arie dental, que deveriam ser alcangadas até
reversdo dessa ecologia adversa para a satudeano 2000. Estas metas previam que o valor
dos dentes, antes que aparecam as lesGes cliebnsiderado aceitavel do indice CPOD (name-
camente detectaveis. Trata-se, pois, de podero de dentes cariados, perdidos ou obturados)
mos contar com a chance de combatermos aos 12 anos seria menor ou igual a 3,0. No
doenca antes de sua manifestacédo clinica, obj®rasil, levantamento processado pelo Ministé-
tivo primordial da Prevencdo. A necessidade daio da Sade, em 1986, demonstrou um indice
avaliacdo de risco de carie surgiu devido a per€POD médio aos 12 anos igual a 6,65 (“muito
sisténcia de um grupo de pacientes com grand&lto”, segundo a OMS). Dados de 1993 de-
numero de novas lesdes de carie mesmo apdésneonstraram uma queda para 4,9. O Ultimo levan-
instalacdo de medidas preventivas, considerdamento do Ministério da Salde (1996), realiza-
dos, entdo, individuos de alto risco de carie. Elo em escolares residentes nas capitais brasi-
importante levarmos em consideracdo a observdeiras, revelou um CPOD médio de 3,06 em
cdo de que 80% das lesdes de cérie de uma poriangas de 12 anos.
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A vantagem de predizer a ocorréncia de letes mesmo nos paises que conseguiram excelen-
sbes de carie é dirigir as acfes preventivas patas resultados relativos ao controle de lesées de
aqueles individuos que tém maior risco, de maedries em criancas e jovens (ver Capitulo 7 —
neira que nao sejam feitos gastos desnecess@ariologia: Etiopatogenia da Carie Dental).
rios. A avaliacéo do risco auxilia no plano de tra- O risco de cérie deve ser analisado lembran-
tamento inicial, assim como na freqiiéncia e noslo-se a etiologia multifatorial dessa doenca e os
procedimentos de retornos. Um tratamento déatores que possam modificar a sua progressao.
acordo com as necessidades individuais propoiS&ao considerados, nesta analise, os fatores de
ciona melhor relacéo custo/beneficio, enquanteisco e os indicadores ou marcadores de risco.

a generalizagdo leva a um gasto com individuos Fatores de risco sdo partes da causa de uma
gue recebem pouco ou nenhum proveito. A fredoenca ou, entdo, condicbes que podem levar a
gliéncia dos retornos (necessidade de acompexposi¢éo do hospedeiro a doenga. S&o eles os
nhamento mais frequente por exame clinico e rafatores diretamente envolvidos no processo bio-
diografico, terapias indicadas para individuos dejuimico que leva a formacéo da cérie, como re-
maior risco) vai depender desta andlise. Poducao do fluxo salivar, freqliéncia de consumo
exemplo, um individuo de alto risco a carie temde acUcar, bactérias cariogénicas ou habitos de
maior possibilidade de desenvolver lesdes eyso de fllor. A presenca de um fator de risco im-
portanto, radiografias interproximais dos dentegplica o0 aumento da probabilidade da doenca
posteriores devem ser tomadas em intervalos decorrer; por outro lado, se um fator de risco es-
seis meses, até que nao aparecam lesdes nova®r ausente ou for removido, deve ocorrer uma
ou ativas e que o individuo tenha entrado endiminui¢cdo na probabilidade de aparecimento da
outra categoria de risco. J4 em um individuo deloenca.

menor risco, séo indicados intervalos maiores Marcadores ou indicadores de risco séo ca-
entre as avaliag6es radiograficas. racteristicas que aparecem em consequéncia da

Além disso, programas preventivos exigemdoenca, e geralmente variam com o decorrer do
colaboracao por parte do paciente, seja em muempo, marcando a histéria natural da progresséo
dancas de habitos ou realizando cuidados casala doenca. Os marcadores podem ser medidas
ros, que seriam desnecessarios para alguns. alternativas da doenca, mas nao fazem parte da

causa da doenca; como exemplos, podemos ci-
ANALISE DOS FATORES E INDICADORES DO Risco  tar a prevaléncia de carie e o nimero de lesGes
DE CARIE DENTAL incipientes.
O teste ideal deveria selecionar todos os

A andlise de risco de carie deve ser sempridividuos de alto risco (alta sensibilidade) e so-
individual, visando a planejar os procedimentognente aqueles de risco (alta especificidade). No
preventivos e terapéuticos para cada paciente. @tanto, nenhum teste isolado é capaz de anali-
risco de cérie deve ser analisagmpre, em to- sar todos os fatores ou marcadores envolvidos,
dos os pacientes. Esta analise deve ser feita @enenhum fator isolado &, por si s6, determinan-
maneira continua, pois a alterac&o de um ou maf¢ de risco.
fatores relacionados a carie pode acontecer ao Os fatores e os indicadores de risco que de-
longo do tempo. O ideal é avaliarmos o risco desem ser objetos de analise séo:
carie de um paciente antes do aparecimento dos ¢ Condi¢éo socioecondmicgpode afetar os
sinais clinicos da doenca, principalmente das le-  habitos de higiene bucal e dietéticos, por-
sbes irreversiveis. Mas, mesmo ap0s o aparecimen-  tanto o risco de carie. Esse dado pode ser
to destas, deve-se determinar o risco de carie e  fornecido, na anamnese, pelo paciente ou
tomar as medidas preventivas necessarias, para por seu responsavel. Este fator interfere
gue sejam evitadas novas céries e recidivas. no risco de cérie dental, pois uma condigéo

Deve-se também levar em conta que a carie ~ socioecondmica baixa pode indicar que o
ndo é uma doenca somente de criancas e ado- paciente ndo € bem informado quanto a
lescentes. Varios estudos mostram um significan-  etiologia e aos metodos de controle e pre-
te ataque cariogénico em individuos idosos que  vencéo da doenga, tais como restricdo de
excede os relatados para criangas. Esta tem sido  alimentos altamente cariogénicos (no Bra-
uma observagdo importante em adultos residen-  sil, a dieta com alto contetido de carboidra-
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tos é mais barata!), visitas menos frequenrisco de carie. Profissionais que dependem da

tes ao dentista etc. Um estudo realizado n&oz costumam abusar do uso de balas de menta
cidade de Sdo Paulo (Anturetsal, 2002) para “limpar a garganta” e muitas gestantes tam-

demonstrou que as criancas residentes nd#m consomem maior teor de alimentos acucara-

bairros centrais sdo menos afetadas peldos nos intervalos entre as refei¢des.

carie e apresentam menor necessidade de e« Ingestdo de medicamentos que influem no

tratamento odontoldgico do que as crian-
cas que moram na periferia. Um indice de
distribuicdo de renda utilizado teve relacdo
inversa com a experiéncia de carie nas
criangas.

» Doencas e outras condi¢des que interfe-
rem na incidéncia de cérie dental

1. Alterando a formacao, o fluxo e a compo-
sicdo da saliva:

— Doencas auto-imunes: sindrome de Sjogren,
artrite reumatica (destruicdo de glandulas
salivares).

— Imunodeficiéncias: AIDS.

— Desordens hormonais: diabetes melito (di-
minui a funcéo da glandula parétida). Além
disso, foi demonstrado, em criancas diabé-
ticas, que as que apresentam piores con-
troles metabdlicos exibem niveis de glico-
se mais altos na saliva em repouso e tém
um incremento de cdarie maior do que crian-
cas diabéticas com bom controle metabo-
lico (Twetman et al, 2002).

— Desordens neurolégicas como doenca de
Parkinson.

— Desordens em glandulas endécrinas,
como fibrose cistica.

— Outras doencas como hipertenséo e desi-
dratacéo:

— Senilidade.

— Estresse, ansiedade e depressao: ocasio-
nam diminuicdo do fluxo salivar.

— Patologias das glandulas salivares: sialoli-
tiase (obstrucdo), sialoadenite ou tumores
de glandulas salivares.

— Radiacédo na regido de cabeca e pesco-
¢co que leve a destruicdo de glandulas
salivares.

Um detalhe importante € a necessidade de
exame da condi¢do das mucosas, visto que mu-
cosas esbranquicadas ou rachadas frequente-
mente revelam reducéo de fluxo salivar.

2. Alterando o padrao da dieta (maior consu-

processo da carie

— por conterem alto contetido de carboidra-

tos fermentaveis (xaropes, antibiéticos em
solucgédo, glébulos homeopaticos etc.).

— por apresentarem baixo pH.
— por diminuirem o fluxo e alterarem a com-

posicdo da saliva: antiespasmédicos, anti-
depressivos, antipsicéticos, relaxantes
musculares, antiparkinsonianos, antiarriti-
micos, anti-histaminicos, inibidores de
apetite, anticonvulsivantes, ansioliticos,
anti-hipertensivos e diuréticos. Em um es-
tudo realizado na Australia (Thomseh

al., 2002) com individuos com mais de 60
anos, foi observado que o incremento de
caries coronarias é maior entre os pacien-
tes que nos ultimos cinco anos tomavam
betabloqueadores ou drogas antiasma,
gue causam reducédo de fluxo salivar.
Deficiéncias motoras que dificultem a
higiene bucal, regurgitacdes acidas e
gravidez

Uso de fluoretos também deve ser consi-
derado na analise, pois a relagdo desmine-
ralizacdo/remineralizagéo sera alterada.
Analise da dietg principalmente da fre-
guéncia e da quantidade de sacarose e ou-
tros carboidratos fermentaveis ingeridos,
da composicdo geral da dieta e distribuicio
de ingestdes em um periodo de 24 horas,
da concentracédo de fluoretos nos produ-
tos consumidos, da consisténcia dos ali-
mentos (consistentes ou pegajosos), de
fatores que influenciam os padrdes de die-
ta, de uso de substitutos do acucar e das
condic¢des que possibilitam maior retencéo
de acUcar na cavidade bucal, pricipalmente
sobre os dentes. Maiores detalhes sdo en-
contrados no item “Dieta cariogénica” do
Capitulo 7 (Cariologia: Etiopatogenia da
Carie Dental).

Geralmente procede-se a uma entrevista/

mo de dieta cariogénica): portadores de gastriguestionario determinando o tipo de alimento e
tes, doencas psiquiatricas e particularmente da freqtiéncia de ingestdo num dia normal. Quan-
“sindrome da boca seca” costumam “beliscar'do necessario, pode ser solicitado um diario da
alimentos doces durante o dia, aumentando dieta por trés a cinco dias. A frequéncia de in-
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gestdo de acucar, principalmente entre as refei-
¢bes, é o fator mais importante na analise. A uti-
lizacdo de mamadeira agucarada a noite, em con-
tato prolongado com os dentes, deve ser anota-
da, assim como o uso de chupetas adocadas e o
uso crbénico de medicamentos doces. Recente-
mente, pudemos observar em criangas com idades
inferiores a 36 meses gue a ingestdo de mamadeira
acucarada se correlacionou com a prevaléncia de
carie, tendo apenas menor valor do que a conta-
gem de estreptococos do grupatansna saliva.
Devemos atentar também para a freqiiéncia de
consumo de alimentos contendo agucar “escon-
dido” (ketchup mostarda, molhoshoyue
vinagrete, batatashipsetc.) e de alimentos con-
siderados “naturais” (mel, agcicar mascavo, frutas
acidas e seus sucos, frutas secas), dotadas de
alto potencial cariogénico. Esta andlise consegue
detectar os casos extremos de consumo de dieta
cariogénica, e deve ser feita ndo s6 para apontar
mais um fator na determinagao do risco de carie
dental, mas para direcionar a mudanca nos habi-
tos dietéticos, quando necessaria.

E importante ressaltar que essa andlise serve
principalmente para detectar a ocorréncia de alta
freqliéncia de ingestdo de acglcares e fornecer
subsidios para o0 aconselhamento dietético. Os
niveis salivares de lactobacilos se relacionam
com a frequéncia de ingestdo de carboidratos
fermentaveis em geral, e podem ser usados para
conferir maior confiabilidade a avaliacdo de ha-
bitos dietéticos e para auxiliar no monitoramen-
to das mudancas de habitos sugeridas.

 Qutras circunstanciasque podem indicar

um maior risco a carie sao morar em pais
ou area com alta prevaléncia de carie e per-
tencer a uma familia com alta prevaléncia
de carie. Estes dados podem indicar uma
baixa ingestédo de fluoretos e habitos, pré-
prios da familia e da comunidade, de alto
consumo de acUcar e/ou deficiéncia na hi-
giene bucal. Em criancas e em adolecentes,
existe uma correlacéo significativa entre os
indices CPOS nos pares mae-filho, mas
nao entre pai e filho. Isto se deve a possi-
bilidade de transmisséo de estreptococos
do grupomutansda mée para a crianga,
além de outros fatores hereditarios e am-
bientais, que incluem habitos relacionados
a higiene bucal e a dieta.

 Andlise da experiéncia anterior de carie

relaciona-se com o incremento subse-
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glente, principalmente em criancas e ado-
lescentes. A andlise do risco executada ex-
clusivamente pela contagem do niimero de
cavidades de carie apresenta uma série de
desvantagens. As cavitacbes séo o resul-
tado final de um ataque cariogénico que
pode ter ocorrido até anos antes, ndo es-
tando mais presente, tendo, nestes casos,
minima relagdo com o risco atual, pois a
doenca e seus danos ja pertencem ao pas-
sado. Além disso, € um método néo aplica-
vel em individuos muito jovens, exatamen-
te quando a prevencédo é mais desejada.
Geralmente, quando o nimero de cavita-
¢Bes é usado como Unico fator determinan-
te de risco, muitos individuos com alto ris-
co seréo retirados de programas preventi-
VoS, e muitos de baixo risco receberéo o
programa desnecessariamente. O nimero e
0 aspecto de les@es incipientes de carie
séo fatores muito importantes a serem ana-
lisados. Enquanto as cavita¢des significam
o “ponto final” do processo carioso, as
manchas brancas ativas refletem um ata-
que cariogénico presente, e devem ser
diagnosticadas 0 mais precocemente pos-
sivel. As manchas brancas brilhantes e Ii-
sas sao consideradas inativas, enquanto
as lesbes ativas se apresentam rugosas e
opacas. Geralmente, quando proximas a
borda gengival, as lesdes ativas sdo asso-
ciadas a sangramento gengival a sonda-
gem, indicando a presenca constante de
placa no local.

O ndmero de superficies dentarias de maior
risco & cérieé outro fator a ser analisado.
Existe maior risco de cérie em dentes recém-
erupcionados, devido a uma série de feno-
menos. O dente, quando erupciona, é
hipomineralizado e sofre maturacédo quan-
do é banhado pela saliva. Os microrganis-
mos pioneiros na colonizagéo das fissu-
ras determinam sua suscetibilidade a
carie. Se uma superfice é colonizada por
S. mutansesta colonizacao é estavel, e,
mesmo apés 0 uso de um agente antimi-
crobiano como clorexidina, os microrga-
nismos inicialmente encontrados na su-
perficie retornam aiveis semelhantes aos
gue ocorriam antes desse tratamento. Por
outro lado, se essa fissura for colonizada
por microrganismos nao-cariogénicos logo
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apos a erupcdo, dificilmente ela sera colo- des inferiores a 36 meses. A presenca de
nizada posteriormente por estreptococos fatores que dificultam a higiene bucal pas-

do grupomutans devido a competicao fei- siva e ativa, favorecendo maior retencao
ta pelos ja instalados (ver Capitulo 7 — de placa, como o uso de aparelhos orto-
Cariologia: Etiopatogenia da Carie Dental). donticos, deve ser anotada, ja que resulta
Além disso, o biofilme dental se acumula muitas vezes em aumento do desafio cario-

cinco a dez vezes mais em dentes em fase  génico.
de erupcdo do que em dentes totalmente < Funcéo salivar. a saliva, secretada em

erupcionados. guantidade e composi¢cdo normais, tem
Devemos analisar os dentes de risco e as su- como fung¢des limpar mecanicamente a ca-
perficies de risco, conforme a faixa etaria, em re- vidade bucal, eliminar substancias poten-

lacdo a sua suscetibilidade a doenga. Assim, aos  cialmente toxicas, regular a acidez, neutra-
seis anos de idade, as superficies oclusais e lizar toxinas e enzimas bacterianas, destruir
mesiais dos primeiros molares permanentes s8o0  microrganismos e manter a integridade dos
as de maior risco. Em um adolescente, o risco se  dentes e tecidos moles (ver Capitulo 5 —
concentra nas superficies oclusais dos posterio- O Ecossistema Bucal). Na deficiéncia sali-

res, seguidas pelas proximais desses dentes. En- var, a funcao protetora da saliva é prejudi-

tre as superficies de alto risco a céarie, devemos cada. No entanto, em criancas e adoles-
salientar também as superficies radiculares ex-  centes, geralmente o maior risco de carie

postas, visto que o pH critico da superficie radi- nao esta associado a deficiéncia salivar. A
cular é maior que o do esmalte (6,7 contra 5,5), diminuic@o da velocidade do fluxo salivar
tornando-a muito vulneravel a desmineralizagéo. € bastante comum em idosos, sendo esta
 Qualidade da higiene bucalembora o con- andlise um dos parametros que melhor se
trole mecénico da placa bacteriana pela correlaciona com o incremento de cérie,
limpeza dos dentes, realizada periodica- em pacientes com idades entre 69 e 95
mente por um profissional, seja capaz de anos. Uma taxa de secrecao de saliva esti-
prevenir quase completamente a progres- mulada de menos de 0,7 ml/min é indicativa

séo de carie, a relacdo indice de placa x ris-  de alto risco a carie, em individuos com
co de carie € muito baixa. Isto se deve ao mais de 50 anos. Entre pacientes com mais
fato de que estes indices medem de manei-  de 65 anos, 35% apresentam fluxo salivar
ra grosseira o volume de placa basicamente ~ menor que 1 ml/min, e 15% inferior a 0,5 ml/
nas superficies vestibulares e linguais ou min, condi¢do que clinicamente pode ser
palatinas dos dentes, areas de menor risco  considerada como xerostomia. Informa-

a doenga do que as proximais e a oclusal. ¢Oes obtidas na anamnese como estresse,
Além disso, é impossivel diferenciar clini- uso de determinados medicamentos, ou
camente a placa cariogénica da nao-cario- sensacao de boca seca, e dados do exame
génica. A placa ndo removida é um fator clinico, podem sugerir a necessidade de

de risco a cérie, mas seu tipo, sua localiza- um teste de velocidade de fluxo salivar.

cdo e seu tempo de permanéncia sdo varia- A saliva estimulada tem maior capacidade
veis, portanto o seu resultado ndo éamponante do que a ndo estimulada. Embora o
predizivel. Mas um paciente com grandesamponamento dos &cidos pela saliva seja um
depdsitos de placa tem mais possibilidaddator de protecao da estrutura dentaria, e os tes-
de desenvolver lesbes do que 0s que exdes para a determinacdo da capacidade tampo-
cutam um bom controle de placa. Além dis-nante da saliva sejam comercializados, estudos
so0, a presenca de placa visivel nas supetengitudinais, nos quais a capacidade tampéao da
ficies vestibulares dos dentes anterioresaliva foi examinada, demonstraram que o seu
foi considerada um sinal de risco de carievalor em predizer o risco de céarie é muito baixo.
em criancas de até dois anos de idade. E®s individuos que apresentam atividade tampo-
tudo por nés executado no Brasil, no en-nante baixa geralmente apresentam também ve-
tanto, constatou que este fator apresentolocidade de fluxo salivar diminuida. O constan-
baixa sensibilidade e especificidade na dete estimulo salivar proporcionado pela mastiga-
terminacado do risco em criancas com ida-cao de materiais inertes leva a maior velocidade
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de fluxo salivar e, consequentemente, a ugiam Quanto mais precocemente ocorrer o0 estabeleci-
capacidade tamponante da saliva. mento dessa espécie, mais precoce e mais inten-
 Analise microbioldgica o nivel de infec- so sera o aparecimento de caries na denticédo
cdo por microrganismos dotados de potendecidua. Se essas bactérias ndo forem detectadas
cial cariogénico é, sem dlvida, um impor-em criancas com dois anos de idade, estas serédo
tante exame auxiliar na determinacéo dgoossivelmente livres de caries aos quatro anos.
risco de carie. Esses exames consistem rlaor outro lado, criangas com EGM detectaveis
determinacdo dos niveis salivares de esaos dois anos exibem mais de dez dentes caria-
treptococos do grupmutans(EGM) e de  dos aos quatro anos. Nas crian¢as analisadas
lactobacilos. Os EGM e os lactobacilos nesse estudo, pudemos observar estreita corre-
séo capazes de levar a uma queda do placgdo entre a incidéncia de cérie e os niveis sali-
da placa abaixo do nivel critico para o esvares de EGM. E interessante notar que a infec-
malte. Conforme analisado no Capitulo 7¢cao por EGM é estavel, e mesmo com o uso de
(Cariologia: Etiopatogenia da Cérie Den- agentes antimicrobianos, a colonizacdo se resta-
tal), as principais espécies de E@Nton- belece entre oito e 12 semanas. Assim, outras
tradas no homeng. mutang S. sobrinus  medidas de controle da cérie devem ser tomadas
séo capazes de iniciar o processo de caripeste periodo, como uso de fluoretos e contro-
em todas as superficies do dente devidde dos habitos de consumo de acuUcar.
as suas caracteristicas de aciduricidade, Os exames microbioldgicos aplicam-se bem a
intensa acidogenicidade, producdo decriancas pequenas, e, quando EfekMdetecta-
exopolissacaridios (PEC) insolUveis e solu-do aos dois anos de idade, o risco de cérie € alto.
veis e de polissacaridios intracelulares. NdEm criangas com cinco anos de idade, os niveis
homem, estudos epidemiolégicos indicamsalivares de EGM correlacionam-se bem com a
gue o grau de infeccdo por EGM correlacio-prevaléncia de caries. No entanto, os nameros
na-se positivamente com a prevaléncia delessa bactéria sdo geralmente mais baixos do
carie dental em criancas, adolescentes gue em individuos mais velhos, havendo um au-
adultos e com consumo freqliente de sacanento gradual da implantagdo da bactéria con-
rose. Além disso, o tratamento antimicro-forme aumentem o nimero de dentes e os sitios
biano contra os EGM produz marcante re-retentivos presentes. Em adolescentes e adultos
ducéo na atividade de caries. Os niveis sgovens, em populacdes com alta prevaléncia de
livares desses estreptococos relacionamearie, sdo considerados altos niveis salivares de
se ao numero de superficies dentais coloEGM valores maiores ou iguais a um milhdo de
nizadas pelo organismo. ufc (unidades formadoras de colbnias) por ml de
O nivel salivar de lactobacilos tem estreitasaliva. Foi observada uma correlagdo positiva
relagdo com o consumo de carboidratos em geentre diferentes niveis de EGM e a prevaléncia
ral, e a altem¢@o dos habitos dietéticos leva ade carie em escolares com idade entre 12 a 14
uma reducdo nos nimeros dessa bactéria. Esamos em Sdo Paulo, sendo 35% destes altamen-
analise pode ser usada como auxiliar na predie colonizados pela bactéria. Em estudo longitu-
¢do do incremento de céarie e no monitorameneinal com a duracao de trés anos, pudemos ob-
to de medidas visando a reducdo do consumservar uma correlacdo entre incidéncia de cérie e
de aclcar. os niveis de EGM na saliva. Pacientes que apre-
A época de infec¢éo por EGM vai influenciar sentavam mais de um milhdo de ufc/ml de saliva
o incremento de carie em criangas. Essas espapresentaram 7,5 novas lesdes de caries nesse
cies s6 se estabelecem apoés a erupcao dos pperiodo, enquanto aqueles com niveis entre 100
meiros dentes. Estudos desenvolvidos na Euranil e um milh&o apresentaram 4,7 e os com niveis
pa, Japdo e Estados Unidos demonstraram queenores que 100 mil apresentaram 3,5.
EGM séo detectaveis em apenas 43% das crian- Individuos idosos podem ter niveis criticos
cas com idade entre 12 e 36 meses. Estudos feniaiores, principalmente porque os dentes de al-
tos em nosso laboratério, no entanto, demonsggumas pessoas com mais idade podem ser con-
traram que 83% das criancas nesta faixa etariajderados como “sobreviventes”, pelo fato de
freqlientadoras de creches municipais na cidaderem resistido, durante muitos anos, a maiores
de Piracicaba (SP), eram colonizadas por EGMconcentracdes de EGM sem dano. Mas altos ni-
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veis de EGM e de lactobacilos em pacientes com Para o cultivo dos EGM, existem varios meios
mais de 50 anos de idade também s#o indicativageletivos, sendo o mais usado o Agar Mitis Sa-
de risco, ndo s6 de superficies coronarias, mdwarius Bacitracina (MSB). Este meio é composto
principalmente radiculares. de 20% de sacarose e adicionado de substanci-

Os niveis salivares de lactobacikode EGM  as que inibem o restante da microbiota, como
aumentam paralelamente ao nimero de cavidaristal violeta, telurito de potassio e bacitracina.
des de carie, principalmente se as lesdes forems coldnias dos EGM diferem de outros micror-
ativas. Por isso, é recomendavel a restauraggganismos que podem se desenvolver no meio,
proviséria das cavidades antes de se colhgror isso a contagem deve ser feita com cuidado-
amostras para os testes microbiolégicos. so reconhecimento das colfnias caracteristicas.

O tipo de denticdo também influi no nimeroAs colbnias deS. mutan® S. sobrinugambém
de lactobacilos e de EGM, que depende do nidiferem entre si.
mero de sitios de retencéo. Na denticdo mista, na Para determinacdo dos niveis salivares de
presenca de terceiros molares parcialmente erupactobacilos, 0 meio mais usado é o Rogosa SL
cionados ou de multiplas restauracdes e proteéAgar, cuja capacidade seletiva é dada principal-
ses, 0s niveis dessas bactérias cariogénicas auente pelo baixo pH.
mentam, devendo estes dados serem levados em Existem também testes comerciais para ava-
consideracdo na interpretacéo dos resultados. liacdo dos niveis salivares dessas bactérias, de
namero de bactérias cariogénicas também adacil manipulacéo e forte valor educativo, que
menta durante o tratamento ortodontico. No enpodem ser executados no proprio consultorio.
tanto, a colagem ddzracketscom cimento de
iondmero de vidro cria uma condicdo ecoldgicaCoNcLUSAO
local que afeta o estabelecimento de EGM, indu-
zindo ao aparecimento de uma microbiota menos Nenhum teste pode ser considerado adequa-
cariogénica. do para ser usado como Unico método de deter-

Existe variacé@o no resultado de exames deninagédo do risco de carie de um individuo. So-
determinacdo de niveis salivares de EGM e denente a combinagéo de fatores ou indicadores
lactobacilos, em um mesmo individuo, mesmade risco, adequados para o grupo-alvo, vao-
em curtos espacgos de tempo, e sob as mesmags permitir uma predicdo mais préxima da rea-
condicOes dietéticas. A faixa de variacéo do nilidade. Na maior parte das vezes, o exame clini-
mero de EGM de uma amostra de saliva foi caleo e a anamnese permitem uma boa predicdo da
culada por Togeliuset al.(1984). O valor verda- doenca. Quando necessario, os testes micro-
deiro situa-se entre um intervalo de confiangéaiolégicos podem ser aplicados, sendo também
que é obtido dividindo-se e multiplicando-se oimportantes no monitoraento do tratamento
valor observado por cinco quando o nimero dereventivo.

EGM for maior que um milh&o, e por 2,3 quando  Dados como quantidade de placa e ingestdo
a contagem revelar nUmeros menores. Assinge aclcar ténbaixo poder discriminatério na
quando o valor observado for 100 mil, o valoranalise do risco, no entanto sdo importantes na
verdadeiro estara entre 20 e 500 mil. Estes dadaketeccdo de casos extremos, para a motivacéo
devem estar claros quando da monitoragdo mido paciente e direcionamento do tratamento
crobiologica de medidas preventivas em umpreventivo. A experiéncia passada de cérie,
caso clinico. Somente grandes altera¢es no nfrincipalmente o nimero de lesdes incipientes
vel dos microrganismos, fora da faixa de varia-ativas, € um forte fator que contribui para a
¢céo, podem ser consideradas. analise do risco.

Para a determinacdo de niveis salivares de Em criangas com zero a trés anos de idade, o
bactérias, uma quantidade estabelecida de salisco de céarie pode ser estimado pela analise de
va estimulada ou néo é transferida para um tubbabitos dietéticos, experiéncia de carie da crian-
contendo um meio de transporte adequado, quga e da mae, presenca de placa visivel na vesti-
vai manter as bactérias viaveis até o momento daular dos incisivos, nivel socioeconémico e de-
manipulagdo. No laboratorio, a amostra é homoteccdo de EGM na saliva.
geneizada, diluida e cultivada em meios seletivos Em criancas com seis anos, a presenca do
para EGMe para lactobacilos. primeiro molar recém-erupcionado leva a maior
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risco. A experiéncia de carie na denticdo deciduto com o nosso laboratério, Naspit al.(1997)

se relaciona com o risco na denticdo permanemdao puderam correlacionar o nivel de anticorpos
te. Altos niveis salivares de EGM devem ser leespecificos ants. mutangIgA-S, 1gG e IgM)
vados em consideracao, bem como a anélise dmm os niveis salivares de EGM ou com a
habitos dietéticos, principalmente da alta fre-prevaléncia de cérie em criancas. Por outro lado,
gléncia de consumo de acucar. pudemos observar que a extensdo da amamenta-

Em adolescentes e adultos jovens, o nimegdo materna se relaciona com os niveis dessas
ro de leses incipientes, prevaléncia de carie, irbactérias na saliva de criangas com idade entre
cidéncia de cérie no passado imediato combinat2 e 36 meses (Mattos Granefral, 1998), sen-
dos ao numero de superficies de alto risco e ndo possivel que os anticorpos maternos exergcam
veis salivares de EGM e de lactobacilos possibium papel protetor, dificultando a colonizagéo ini-
litam boa predicdo da doenca. cial desses organismos cariogénicos. Através de

Em pacientes com idade superior a 50 anosanalise genotipica, diversos autores observaram
a velocidade do fluxo salivar € um fator de gran-a existéncia de diferentes clonesSlemutans
de peso na analise, assim como a presenca dendo possivel a existéncia de clones de maior
areas deecessao gengival e os testes microbioléviruléncia que outros. Recentemente, pudemos
gicos. Outros fatores como tabagismo, doenca retemonstrar a relagéo entre a atividade de glico-
cente, ansiedade e nimero de superficies radiculsiitransferase mostrada por diferentes cep& de
res restauradas se correlacionam positivamentautans medida pela producdo de glucano inso-
com o risco de carie em superficie radicular. lGvel, e a incidéncia de carie nos individuos dos

Os diversos fatores devem ser registradogjuais as cepas foram isoladas.

Quanto mais marcadores ou fatores de risco e A pesquisa nesta area tem apresentado mui-
guanto maior for a intensidade desses fatores$ps resultados, alguns ja com reflexos na pratica
maior sera o risco de carie. Vale lembrar que o rissdontdlogica como a determinacao de indivi-
co é dindmico e a alteracdo de um ou mais fataduos de alto risco a carie; outros ainda incipien-
res, porexemplo, mudanca de habitos dietéti-tes poderao oferecer, no futuro, inimeras possi-
cos ou de uso de fluoretos, erupcéo de dentdslidades para a Odontologia.

de risco, ou uso de medicamentos que redu-

zem o fluxo salivar, pode alterar o risco. So-BIBLIOGRAFIA
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Microbiologia das Doencas
Periodontais

José Luiz De Lorenzo
Mércia Pinto Alves Mayer

INTRODUGAO para gualificar genericamente as inflamacdes re-
versiveis agudas ou crbnicas restritas aos teci-
Periodonto [peri = “em torno de” +odontos dos gengivais e o termo “periodontite” para
= “dente”) é um complexo tecidual que formaconfigurar todas as inflamacdes destrutivas que
uma unidade estrutural e funcional (Weski, 1921afetam as estruturas profundas como o ligamen-
— paradentiun constituida pela gengiva, liga- to periodontal e o 0sso alveolar.
mento periodontal, cemento e o0sso alveolar. Sua O conhecimento atual indica que a inflama-
funcdo é proteger e manter o 6rgéo dental. A&o periodontal resulta das agGes direta e indi-
gengiva constitui o periodonto de protecéo e, ageta (indugdo da inflamag&o) da microbiota do
outras estruturas, o periodonto de sustentacabiofiime dental. Uma pequena quantidade de
Dentre todas as patologias bucais, a doengalaca bacteriana, contendo até mesmo pequena
periodontal, como termo genérico, é uma dagproporgdo relativa de patégenos, geralmente, é
mais prevalentes, mutilantes e complexas quarsontrolada pelas defesas do hospedeiro (ver Ca-
to a etiologia, a classificacdo das diferentes forpitulo 6 — Placa (Biofilme) Dental). As fases ini-
mas e ao tratamento e sua manutencdo. Sua caais da doenca parecem estar associadas com a
racteristica mais marcante é a destruicdo das fatividade de metabdlitos toxicos (enzimas e toxi-
bras colagenas, que acarreta o afrouxamento dosis) da placa bacteriana sobre as células e a
feixes transeptais e circulares e a reducdo dsubstancia intercelular do epitélio do sulco gen-
tono da gengiva, favorecendo a formacéo daival, que ndo é queratinizado. O aumento da
bolsa periodontal. As reabsorcdes 6sseas e dmwpulagcdo de espécies patogénicas resulta em
cemento acarretam a perda de insercéo das fibragaior elaboragéo de produtos toxicos que indu-
colagenas, resultando no aumento gradativo daem ao incremento das respostas inflamatoria
mobilidade dos dentes afetados, situacédo dec{inespecifica) e imunologica (especifica), que
sivamente complicada pela redugdo da biossirgeram varios fatores (mediadores pro-inflamato-
tese de colageno e consequiente impedimento d®s) que contribuem decisivamente para a des-
reparacao tecidual. truicdo progressiva e dramética que ocorre nos
Gracas a sua complexidade, a doenca peri@stagios avancados da doenga.
dontal tem sido reclassificada ao longo do tem- Embora muitos trabalhos demonstrem que na
po, sendo a mais recente a codificada pelmaioria dos casos de periodontite severa ocor-
American Academy of Periodontologyn 1999. re penetracdo de bactérias entre as células do
Por questdo de simplicidade, no entanto, alguepitélio juncional, no conjuntivo da gengiva e
mas vezes empregaremos o termo “gengiviteproximo ao osso reabsorvido, um detalhe impor-
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tante das doencas periodontais € que a grandka atualidade, sédo encontradas em fésseis da era
maioria das bactérias fica restrita ao biofilme e galeolitica (homem de Neanderthal) e em maxila-
sua proximidade. Assim sendo, a respostaes de mumias egipcias (2000 a.C.). O papiro
imuno-inflamatéria ndo consegue elimina-las to-Ebers (escrito aproximadamente em 1550 a.C. e
talmente, até mesmo porque a estrutura do bieencontrado no Templo de Luxor em 1872) con-
filme protege as bactérias contra as agress6é¢ém indicacfes de medicamentos para fixar den-
do meio ambiente. Esta situag&o origina a crotes abalados e eliminar pus da gengiva, huma
nicidade do processo inflamatdrio, que contri-clara alusdo aos problemas que afetavam os
bui para o aumento da destruicinda pelas egipcios da Antigliidade. Na China, aparente-
bactérias. mente o0 primeiro povo a usar escova dental, o
Assim, em funcao de mudltiplas variaveis, aimperador Hwang-Ti (2700 a.C.) escreveu um li-
resposta do hospedeiro a agressédo microbianao sobre Medicina no qual dividiu as doencas
pode ter natureza protetora ou lesiva, determibucais em trés grupos: “Fong Ya” (estados infla-
nando um amplo leque de varia¢des de intenmatdrios), “Chong Ya” (cérie dental) e “Ya Kon”
sidade de alteracdes teciduais observadagloencas dos tecidos moles vizinhos aos dentes,
apenas em alguns dentes (doenca sitio-espaas quais “as gengivas se tornam palidas ou
cifica) ou até mesmo em todos dsntes vermelho-violaceas, duras e avolumadas, as ve-
(doenca generalizada). zes sangrantes”). Na Grécia, Hipocrates (460-335
A periodontite tem ampla distribuicdo geo- a.C.) relacionou a doenga com o calculo dental e
grafica, principalmente em pessoas com idadeom doencas esplénicas, escrevendo que nes-
superior a 35 anos. Em um estudo longitudinakes casos “as gengivas se desprendem e chei-
gue analisou a progresséo da doenca periodonam mal”. Inscricdes assirias (século XXl a.C.-
tal em uma populagéo de plantadores de cha 05 d.C.) e babilénicas (2105 a.C.-729 d.C.) reve-
Sudéo, sem acesso a tratamento odontolégico,lam que esses povos usavam massagens e ervas
equipe de Lindhe descreveu a chamada “histéro tratamento de doencas da gengiva. Celsus
ria natural das doencas periodontais no ho(Roma, século | a.C.) recomendava que “se as
mem”. A quantidade de placa era equivalentggengivas se desprenderem dos dentes, € bom
nos individuos, mas eles apresentaram diferemnastigar macas e peras verdes, retendo o0 suco
tes velocidades de progressao da doenca perina boca”.
dontal, demonstrando que as diferencas indivi- Ja na Era Crista, o médico arabe Rhazes (850-
duais podem ser explicadas por diferentes conB23) escreveu sobre afrouxamento dos dentes,
posi¢cBes do biofilme dental e, também, por difesupuracdo e sangramento gengival. Albucasis
rentes respostas individuais. A maioria dos indi{963-1013) relacionou a doenga com o célculo
viduos desenvolveu periodontite cronica, quesalivar (tartaro) e construiu instrumentos para
resultou em perda de alguns elementos dentaisaspagem dos dentes. Ambroise Paré (1517-
formas agressivas da doenca sé apareceram €k92), renomado médico da época, ja aconselha-
cerca de 10% da populacdo e, em outros 10%a a remover o tartaro e 0 uso de enxaguatérios
mesmo conservando grandes quantidades dwara limpar os dentes.
placa, a gengivite ndo evoluiu para periodontite. Mais recentemente, Piérre Fauchard (autor do
Levantamentos epidemioldgicos realizados nodivro “Le Chirurgien Dentiste”, 1728 e 1746) foi o
EUA revelam que a gengivite que comprometeprimeiro a discorrer sobre o diagnéstico e trata-
no minimo um sitio por dente ocorre em mais denento das doencas dos dentes e tecidos asso-
80% da populagdo e que a periodontite é preciados. Segundo ele, “a periodontite € um tipo
valente em cerca de 85% dos adultos. Nas regde escorbuto que ataca a gengiva, os alvéolos e
des onde a incidéncia de céries é baixa, comos dentes” e, para trata-la, recomendou o uso de
Africa e india, mais dentes so extraidos por esdentifricios, fixacio dos dentes abalados e seve-
tarem afetados por doengas periodontais do gua raspagem dental, tendo também idealizado
por céries. instrumentos apropriados para essa finalidade.
Estudos arqueolégicos revelam que remoto®s ingleses Hunter e Fox, na primeira metade dos
ancestrais do homem ja padeciam de periodoranos 1800, estabeleceram as primeiras classifica-
tite. Reabsorcbes Gsseas alveolares acentuadades das periodontopatias, separando-as nas
compativeis com as que ocorrem nas populacdegie comprometem a gengiva e o 0sso alveolar.
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Na década de 1920, Gottlieb esclareceu parcial- No entanto, a repercussao dessas pesquisas
mente a natureza da aderéncia epitelial e a foparece néo ter sido satisfatoria, porque, até o fi-
macédo da bolsa periodontal, considerando-asal da década de 1960 ou pouco mais, grande
como as manifestacdes principais da doencparte dos compéndios de Periodontia n&o reco-
periodontal. nhecia a importancia das bactérias, continuando
a atribuir a responsabilidade pela doenca perio-
dontal a inlmeros fatores locais e sistémicos,
com énfase para o calculo salivar e para o trau-
matismo oclusal, expressao introduzida por
Karolyi (1901).

Embora seja uma doenca conhecida ha milé- A importancia primaria do trauma oclusal co-
nios, somente no final do século XIX passou-sénecou a ser decisivamente abalada pelo experi-
a conjecturar que microrganismos pudessem pafento de Waerhaug (1955), que instalou coroas
ticipar da etiologia da doenga periodontal. Atéprotéticas com excessos oclusais em dentes de
entdo, os compéndios médicos e os primeiros licdes Beagle. Nos dentes traumatizados que nédo
vros e artigos sobre Patologia Dental (Hunter, 11€ceberam higienizacéo, formaram-se grandes
edicBes entre 1771 e 1840; Koecker, 1821; Foacumulos bacterianos (placa dental) e, com o
1823) s6 atribuiam importancia aos “depositopassar do tempo, bolsas periodontais. Em con-
dentais” (tartaro), a outros fatores locais (apiirapartida, em torno dos dentes traumatizados
nhamento dental, |impeza neg|igen’[e, procedimas submetidos a Iimpeza, nado se formaram bol-
mentos clinicos inadequados, uso de tabaco e @&&s periodontais, demonstrando inequivocamen-
pos irritantes como o carvédo usado na limpezée que o traumatismo oclusal € um fator predis-
dos dentes) e a fatores sistémicos como a tubeponente ou modificador, mas néo causa primaria
culose e o escorbuto. da periodontite.

Miller (1880), Harlan (1883) e Black (1886) fo- ~ Em 1960 e 1963, MacDonald, Gibbons e
ram os primeiros a vislumbrar que bactérias éSocransky produziram abscessos subcutaneos
“fungos” (hojeActinomycespp e provavelmen- €m cobaias inoculando associacbes de bactérias
te outros bacilos filamentosos) seriam os resda placa, sempre com a presenc8algteroides
ponséaveis por essa patologia, mas esse concépelaninogenicugatualmente incluidos nos geé-
to foi causticamente refutado por Rawls em 1885nerosPorphyromonas Prevotelld, produtor
Em 1886, Talbod enumerou 22 causas, sem faz€€ colagenase. No entanto, esses resultados nao
a minima referéncia aos microrganismos. convenceram plenamente, por ndo serem cons-

Como ocorrera em seus estudos sobre a etitatados em periodonto humano.
logia da cérie dental, Miller (1890) foi o primeiro O reconhecimento da participag&o bacteriana
a descrever, com base cientifica, as bactériag#a etiopatogenia da doenca periodontal humana
presentes em lesdes gengivais, mas, devido a#iyciou-se, efetivamente, a partir de trés impor-
parcos recursos experimentais da época, ndo féantes fontes de observagao:
capaz de responsabilizar alguma(s) dela(s) pela * as experiéncias sobre doenca periodontal
doenca. No entanto, relatou o alto nimero de tre-  experimental em animais de laboratorio,
ponemas morfologicamente semelhantes ao cau-  desenvolvidas concomitantemente com a
sador de sifilis. Provavelmente em funcédo desse  carie dental experimental, na década de
relato, durante alguns anos, muitos dentistas 1960, pela equipe dgational Institutes of
usaram iodo tépico e Salvarsan sistémico (qui- Health, Maryland, USA (Keyes, Jordan,

Histérico bo CoNHECIMENTO DA PARTICIPACAO
DE BACTERIAS NA ETIOLOGIA DAS DOENGAS
PERIODONTAIS

mioterapico utilizado, na época, ho tratamento da
sifilis) para tratar a doenca periodontal, com re-
sultados aparentemente satisfatorios. Pela pri-
meira vez, a periodontopatia era encarada prima-
riamente como infeccdo, fato confirmado por
Plaut (1894) e Vincent (1896), que responsabiliza-
ram a “associacdo fuso-espiralar” (bacilos fusi-
formes e treponemas) pela ocorréncia de gengi-
vites agudas.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

Howell Jr., Fitzgerald e outros). Em sintese,
elas demonstraram que gengivite e perio-
dontite sdo desencadeadas em racas de
hamsters naturalmente resistent®grign
hamsterse em ratos gnotobiotas pela ino-
culacdo bucal de um bacilo filamentoso
(Odontomyces viscosudepoisActino-
myces viscoslissolado de placas dentais
de hamsters suscetiveis a doenca perio-
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dontal (Fig. 9.1). Certas espécies de estre(
tococos, isolados da placa dental, també
induzem a uma forma transmissivel de
periodontopatia em ratos e hamsterg
gnotobiotas;
a classica pesquisa sobre gengivite exps
rimental em humanos, desenvolvida po
Loée et al (1965), que evidenciou inflama-
¢do gengival em todos os voluntérios cer
ca de sete a dez dias ap0ds deixarem a pl¢ : \ :
ca bacteriana acumular-se sobre seus deg@@™™ = A ¥ i ca
tes, coincidindo com apreciavel aumentorig 91 — placa marginal e inflamagao causadas por A.
do numero de bactérias Gram-negativas §iscosus. Os animais apresentavam bolsas periodontais e

com a instalacio de treponemas e vibridegeahsorces dsseas severas.

anaerobios. A retomada da higienizacao

dental (remocéo da placa) ne@ 8ia do ex-  ton), procedendo a determinacéo do nimero de
perimento ocasionou rapido declinio e de-microrganismos morfologicamente distintos por
saparecimento da gengivite, demonstranmicroscopia e técnicas de cultivos, sugeriram que
do a relacéo direta entre a doenga e a quamao existem diferencas qualitativas entre as bac-
tidade de placa bacteriana (Fig. 9.2); térias encontradas em sulcos gengivais sadios e
desenvolvimento da microscopia eletrénica,em bolsas periodontais com profundidades supe-
gue permitiu melhor andlise da composicdaiores a 5,0 mm. Apesar de utilizarem as técnicas
da placa bacteriana conforme seu tempo déde incubagdo anaerdbica ndo adequadas da épo-
acumulacdo; demonstrou que a placa denca e de terem analisado pequeno nimero de pa-
tal é constituida por grande nimero de baceientes, o impacto causado por essas publica-
térias aglutinadas por exopolissacaridiog;0es foi consideravel, pois dois dos mais reno-
bacterianos, e n&do por restos alimentares. mados pesquisadores dos primordios da Micro-

O conjunto desses estudos parecia conduzhiologia Oral estavam demonstrando que as bac-
ao reconhecimento da efetiva participacdo daterias presentes em sitios periodontais saudaveis
bactérias na etiologia da doenca periodontal. Mag patologicos eram praticamente as mesmas.
ao mesmo tempo em gue esses conhecimentos se Por esse motivo, muitos especialistas passa-
acumularam, trabalhos assinados pela equipe dam a valorizar exclusivamente a influéncia da
Gibbons e Socransky (1963), eminentes pesquisgéesposta do hospedeiro. O pensamento que
dores ddrorsyth Dental Cente(Harvard, Bos- passou a predominar, durante alguns anos, foi

Inicio da auséncia de Retomada da higienizagéo
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Fig. 9.2 — Esquema gréfico da experiéncia sobre gengivite experimental em humanos (Loe et al., 1965).
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gue, desde que as bactérias agressoras sejam “as destruicbes dsseas, mostrando que a qua-
mesmas”, se 0 hospedeiro “responder bem” a lidade (potencial patogénico) da placa é
agressao, permanecera com periodonto sadio e, mais importante que sua quantidade.

se “responder mal”, a doenca se instalara. Foi a Elucidando melhor esses aspectos obscuros,
fase do dominio da Imunologia sobre a Micro-o “conceito de placas especificas” veio a de-
biologia Periodontal (“era dos linfécitos™). monstrar que apenas algumas bactérias da pla-

Porém, a partir da década de 1970, houvea sao patogénicas e que o aparecimento das di-

sensivel aperfeicoamento das técnicas de cultferentes doencas (carie dental, gengivite, perio-
vo em anaerobiose e da conservacéo da viabildontite crénica ou do adulto, periodontite agres-
dade das bactérias desde a coleta de materisiva ou juvenil etc.) depende basicamente do
subgengival até a semeadura em meios mais adeamento do nimero de microrganismos especi-
qguados e seletivos. A utilizagdo dessas técnicdicos para cada situacéo (ver Capitule-@Pla-
possibilitou o isolamento e a identificacdo deca (Biofilme) Dental).

espécies anaerbbias estritas que passaram a serSegundo esse conceito ainda vigente, na
associadas com gengivites e, principalmente, corplaca cariogénica existem altas proporcées de
diferentes formas de periodontite. Gordon,bactérias Gram-positivas facultativas sacaroliti-
Stutman e Loesche (1971), usando essas técnicass e intensamente acidogénicas, capazes de
relataram aumento de mais de 60% na porcent@romover a desmineralizacdo da hidroxiapatita
gem de isolamento de anaerobios estritos existemlos dentes (ver Capitulo 7 — Cariologia: Etio-
tes na microbiota subgengival. Outro evento marpatogenia da Carie Dental).

cante da época foi 0 surgimento do conceito de Por outro lado, as placas associadas as pe-
placas dentais especificas (Loesche, 1976). riodontites albergam grandes nimeros de bacté-

Com o reconhecimento, na década de 196Gjas Gram-negativas anaerobias estritas proteo-

da importancia das bactérias da placa no desetiticas, produtoras de varias substancias que
cadeamento de carie dental e de doencas perioediam a inflamacédo e a posterior destruicdo dos
dontais (reproducéo experimental em animais ¢ecidos periodontais.

humanos), iniciou-se a era da “hip6tese da pla- Na década de 1980, comecaram a ser utiliza-
ca inespecifica”. Segundo ela, essas doencas rdes métodos genéticos de identificacdo micro-
sultam do acumulo de placa bacteriana sobre dsiana como sondas de DNA e PCR (ver Capitu-
dentes, ao longo do tempo; considerava-se, efe 4 — Métodos de Estudo da Microbiota Bucal),
tdo, que qualquer placa produziria carie ou doengue permitem exame rapido e sensivel de maior
ca periodontal, dependendo de sua quantidadaimero de espécies (ndo requerem viabilidade)
e localizacao (ver Capitulo 6 — Placa (Biofilme) diretamente de maior nimero de amostras da pla-
Dental). ca subgengival. Até agora, essas reanalises tém

No entanto, com relacé@o a periodontopatia, @onfirmado a maioria dos resultados obtidos com

observacao clinica foi demonstrando que: cultivos microbianos.

* muitos individuos, apesar de apresentarem Com base no conhecimento acumulado até
gengivite severa e quantidades aprecidentdo, em 1996, @orld Workshop of Perio-
veis de placa e de calculo salivar, ndo dedontologyreconheceu as seguintes associacdes
senvolvem periodontite; entre microrganismos e doenca periodontal:

« apesar de ocorrer grande acumulo de placa < associagcdo muito fortéictinobacillus

na regido lingual de molares inferiores, a
doenca raramente se instala nesses sitios;
* muitas vezes, bolsas periodontais profun-
das se desenvolvem em sitios com menor
guantidade de placa do que em sitios com
grande acumulo de placa. Este aspecto é
muito evidente na periodontite juvenil lo-
calizada (PJL), atualmente classificada
como periodontite agressiva, na qual os
dentes afetados costumam apresentar pe-
guena quantidade de placa mas extensas

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

actinomycetemcomitaressPorphyromo-
nas gingivalis(considerados exdgenos
por alguns autores);

« forte: Bacteroides forsythu$revotella

intermedig Eubacterium nodatupire-
ponema denticola, na GUN, outros espi-
roquetas;

moderadaStreptococcus intermedius,
Prevotella nigrescens, Fusobacterium
nucleatum, Peptostreptococcus mices
Campylobacter rectus;
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« com evidéncias iniciais: bacilos entéricos,gengival (ver Capitulo 5 — O Ecossistema Bu-
Pseudomonaspp (exégenos)taphylo- cal). O fluido gengival é um exsudato do soro
coccusspp, Selenomonaspp, Eikenella  sangiiineo, portanto, primariamente, tem impor-
corrodense leveduras com@andida tante desempenho na defesa local. No entanto,
albicans. 0 aumento de sua exsudac¢do conduz para 0 am-

Estudos processados a partir de 1996 (Corbiente periodontal um aumento consideravel de

treras e Slots, 1996; Contreras al, 1999; nutrientes essenciais para o desenvolvimento de
Michalowiczet al, 2000; Ting, Contreras e Slots, varios patdgenos. No Capitulo 7 — Cariologia:
2000) descreveram o encontroHierpesviridae  Etiopatogenia da Carie Dental, foi analisado que
(herpes simples tipo 1 ou HSV-1, Epstein-Barr ouas bactérias cariogénicas tém seu desenvolvi-
EBV e citomegalovirus ou CMV) em casos seveimento dependente de carboidratos fornecidos
ros de periodontites crénica e agressiva. Existprincipalmente pela dieta do hospedeiro. Por
a sugestdo de que esses virus causem quedaeadse motivo, o biofilme supragengival é formado
resisténcia dos tecidos periodontais, tornandgrincipalmente por bactérias Gram-positivas fa-
mais facilitada a agresséo de bactérias patogériultativas sacaroliticas e, assim, dotadas de me-

cas instaladas nesse habitat. tabolismo predominantemente fermentativo.

A microbiota do ambiente periodontal tem
CARACTERISTICAS BAsicas Do EcossIsTEMA caracteristicas bem diferentes; seu desenvolvi-
PERIODONTAL mento depende de biofatores presentes em gran-

de quantidade no sangue e seus derivados

A maneira mais simples de entendermos &omo soro, plasma e fluido gengival, ou pelo
complexa microbiologia periodontal é situarmosmenos € bastante estimulado por eles. As bac-
as bactérias de acordo com o habitat periodori€rias periodontais séo favorecidas pela presen-
tal propicio a elas. Como analisado no Capitulga de proteinas, hemina (fator X), menadiona (vi-
5 — O Ecossistema Bucal, para fazer parte de ui@mina K) e hormonios, cujos teores aumentam
ecossistema, a bactéria tem que encontrar u@xpressivamente nos tecidos periodontais em
habitat, ou seja, um nicho ecoldgico favoravel gunc¢éo do aumento da quantidade de fluido gen-
ela. Assim, nossa andlise vai basear-se num prigival. Trata-se, pois, de bactérias caracterizadas
cipio basico da Ecologia: quando qualqueror metabolismo predominantemente proteoliti-
habitat permanece inalterado ou sofre pequena®, em sua maioria Gram-negativas e anaerobias
alteracdes, sua biota (seja flora, fauna ou microebrigatorias.
biota) permanece em estado de equilibrio biol6- Além de terem o desenvolvimento estimula-
gico, do qual resulta a preservacdo do habitatlo por constituintes do sangue, ainda séo extre-
Em contrapartida, se o habitat for severamentgramente favorecidas por produtos elaborados
alterado, havera desequilibrio da biota desspor outros constituintes da placa bacteriana ma-
ecossistema, caracterizado pela supresséo desra, pela chamada cadeia alimentar (Capitulo 5
espécies sensiveis a pressdo ambiental e pete O Ecossistema Bucal). Como exemplos, a me-
superdesenvolvimento das resistentes, fatos quediona e a hemina s&o fatores indispensaveis
contribuem para alterar mais ainda o habitat. Estpara o desenvolvimento dgorphyromonas
situacdo de “troca” da biota nativa é denominagingivalis e de Prevotella intermediaA mena-
da “sucessao”. diona é fornecida a esses patdgenos pelo meta-

Nesta andlise inicial, vamos considerar a exisbolismo deVeillonellae de varios Gram-positi-
téncia dos trés habitats periodontais mais preva/s e, a hemina, p&@ampylobacterO CQ,, ne-
lentes (periodonto clinicamente sadio, gengivitecessario paréctinobacillus Capnocytophaga
severa e periodontite cronica) e apenas o8 Eikenellg é produzido poFusobacterium
grupamentos bacterianos basicos (Gram-positEubacterium Bacteroidese Peptostrepto-
VoS ou negativos, anaerébios facultativos oicoccus.Treponemaaproveita o succinato elabo-
estritos e sacaroliticos ou proteoliticos) capazegado porStreptococcu® Actinomyces 0
de ocupar esses habitats. isobutirato e putrescinas produzidos poiso-

Como ponto de partida, devemos considerabacteriume porEubacteriumEste conhecimen-
gue o microambiente subgengival € decisivaio mostra que um dos sérios riscos do acumulo
mente influenciado pela quantidade de fluidode placa bacteriana é favorecer o desenvolvi-
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mento de espécies patogénicas, através da cgdo de microrganismos e aumento da condi¢édo
deia alimentar. de anaerobiose. O aumento do nimero de bac-
O periodonto sadioé caracterizado por: térias faz aumentar a resposta inflamatéria defen-
— Epitélio gengival estratificado descamativo siva, resultando em maior fluxo de fluido gengi-
(intensamente regeneravel), queratinizadoval, que favorece o desenvolvimento de varias
na porcao exposta ao meio bucal e desprcespécies, com énfase para as patogénicas
vido de queratina na por¢éo sulcular. anaerobias proteoliticas, a maioria Gram-negati-
— Sulco gengival com profundidade de 1 a 3va. Por isso, nos casos de gengivite, ocorre de-
mm; epitélio sulcular aderido a superficie créscimo de 85% para cerca de 55% da propor-
dental por hemidesmossomas. ¢do inicial de Gram-positivosS{reptococcus
— Tecido conjuntivo gengival fibroso denso, ActinomycesPeptostreptococclie considera-
com grande quantidade de fibras colagevel aumento da propor¢cao de Gram-negativos,
nas que mantém a gengiva aderida a sude 15% para em torno de 45%. Essa quase equi-
perficie do dente. valéncia numérica também ocorre em relagéo ao
— Presenca de minimo infiltrado de célulascomportamento respiratério das bactérias, visto
inflamatdrias (neutrdfilos, linfécitos T e B, que a porcentagem de facultativas reduz de 75%
poucos plasmécitos), portanto pequengpara 55 a 60% e a freqiiéncia de anaerébios obri-
guantidade de exsudato gengival. gatérios aumenta de 25% para 40 a 50%. A pro-
Como existe reduzido espaco para a coloniporcao de bacilos méveis e treponemas aumen-
zagao bacteriana, condi¢cbes de anaerobiose nésensivelmente, para ordens de 16 e 21%, res-
muito acentuadas (sulco gengival com apenas fiectivamente.
a 3 mm) e pequena quantidade de fluido gengi- ¢ O cenario dgeriodontite crénica, antes
val, a microbiota desse ecossistema fisiolégico é de 1999 conhecida como periodontite do

numericamente escassa e constituida principal-  adulto, € bem mais complexo, sendo cons-
mente pelos colonizadores iniciais da superficie tituido de:

dental e do epitélio sulcular, corSitreptococcus — Persisténcia da inflamacéo gengival e da
spp eActinomycespp. Portanto, existe um fran- perda de colageno.

co predominio de bactérias Gram-positivas (cer- — Migracao progressiva do epitélio em sen-

ca de 85%) e facultativas (cerca de 75%). Os tido apical, com conseqlientes exposi¢cao
Gram-negativos representam aproximadamente  do cemento e formacéo e aprofundamento
15% da microbiota cultivavel e incluem espécies da bolsa periodontal.

de FusobacteriumVeillonellae Prevotella Os — Ulceracgéo do epitélio da bolsa periodontal.

anaeraébios estritos perfazem 25%, dos quais os — Exacerbacao da infiltracdo e migracao de
bacilos méveis aparecem na proporgdo média de  células inflamatorias (predominio de plas-

4% e o0s espiroquetas representam apenas 2%. macitos), resultando em maior aumento da

« Nagengivite induzida por placa as carac- guantidade de fluido gengival.
teristicas principais séo determinadas pela - Perda gradativa das fibras colagenas do li-
presenca de inflamacao: gamento e reabsorcdo 0ssea progressiva,

— Edema e flacidez gengival, com aumento eventos responsaveis pela perda da inser-
virtual da profundidade do sulco para 4 a cdo do dente afetado.
5mm. O aumento gradativo da profundidade da
— Hiperemia e consequiente sangramento. bolsa periodontal fornece maior campo para a
— Perda consideravel de fibras colagenasinstalacdo de bactérias, principalmente das
com reducéo do tono gengival. anaerobias estritas, que sao privilegiadas pela
— Aumento consideravel da quantidade deacentuada reducao do teor de oxigénio. Por ou-
exsudato gengival e maior infiltracdo detro lado, a presenca de maiores quantidades de
células inflamatérias (resultado da agresHluido gengival determina aumento da afluéncia
séo das bactérias), que migram em grandde fatores nutritivos para as bactérias proteoli-
namero para o epitélio do sulco gengivalticas, em detrimento das dependentes de carboi-
através do epitélio juncional. dratos. O conjunto desses fatores possibilita
O aumento virtual da profundidade do sulcouma alteracao severa na constituicao da micro-
gengival fornece uma area maior para a instalabiota subgengival. A grande maioria passa a ser
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representada por Gram-negativos (75%) e ana@naiores propor¢cdes de anaerdbios estritos (Fig.
rébios estritos (90%); os treponemas, muito sen9.5). Por outro lado, o aumento do nimero de
siveis ao oxigénio e muito exigentes em relacédbactérias da placa (maturacao) acarreta maior ela-
a componentes nutricionais, passam a constitulvoracdo de produtos necessarios para o metabo-
cerca de 30% da microbiota associada com a péismo de espécies patogénicas (cadeia alimentar);
riodontite cronica. b) 0 aumento do nimero de bactérias da pla-
No inicio deste estudo da Microbiologia Pe-ca faz aumentar consideravelmente a atividade
riodontal, € fundamental ressaltarmos que nanetabdlica desta; com isto, aumenta expressiva-
passagem de periodonto normal para gengivitemente a quantidade de metabdlitos bacterianos
ocorre uma primeira sucessao bacteriana e, rtéxicos para os tecidos periodontais. A conse-
passagem de gengivite para periodontite cronigiiéncia légica é o aumento da intensidade da
ca, ocorre uma segunda sucessdo, desta vezsposta inflamatoria, da qual resulta maior aflu-
mais drastica (Fig. 9.3 € 9.4). éncia de fluido gengival e maior suprimento de
Essa sequéncia de sucessdes obedece a umdrientes que favorecem o desenvolvimento de
lei fundamental da Ecologia, segundo a qual subactérias proteoliticas, muitas delas Gram-nega-
cessfes da biota residente em certo habitat sivas e patogénicas (Fig. 9.6). Esta relacdo é mui-
ocorrem quando esse meio ambiente sofre altee evidente nos casos de gengivite associada a
racOes apreciaveis. O amplo predominio de baglaca bacteriana, mas ainda carecemos de melhor
térias Gram-negativas anaerobias estritas e pr@xplicacao relativa a sucessao que ocorre na evo-
teoliticas pode ser explicado por dois motivoducao para periodontite.
principais: Portanto, a “chave” das alteracdes ecoldgi-
a) o espessamento inicial da placa bacteriacas na doenca periodontal é esta: quanto maior
na acontece gragas ao aumento do numero desformacéo de placa bacteriana, maior sera a pro-
colonizadores iniciais (bactérias pioneiras), quedugdo de metabdlitos toxicos na regido do epi-
séo anaerdbios facultativos. Essas bactérias vdélio desqueratinizado do sulco gengival. Como
consumindo o pequeno teor de oxigénio preserconseqiiéncia, aumenta a intensidade da infla-
te no ambiente subgengival, reduzindo a tensémacdo e o aumento da permeabilidade capilar
desse gas e favorecendo o estabelecimento @earreta maior afluéncia de exsudato gengival,
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Fig. 9.3 — AlteracBes (sucessdes) nas proporcdes de bactérias Gram-positivas e Gram-negativas nos quadros de salde pe-
riodontal, gengivite e periodontite cronica.
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Fig. 9.4 — Alteracdes (sucessdes) nas proporcdes de bactérias facultativas e anaerébias obrigatorias nos quadros de satide
periodontal, gengivite por placa e periodontite cronica.

favorecendo o desenvolvimento de patégenos Um fato a ser considerado refere-se a diver-
periodontais. Assim, a base do controle e do trasidade microbiana existente no biofilme subgen-
tamento das doencas periodontais deve ser ugival. As doencas periodontais estdo associadas
efetivo controle da placa bacteriana e da inflacom alteracdes na densidade e nha composi¢éo

macdao dela resultante. dessa biomassa. Mais de 500 espécies bacteria-
nas ja foram identificadas usando técnicas de

CARACTERIZACAO DOS PATOGENOS cultivo e de Biologia Molecular. A maioria pare-

PERIODONTAIS ce ser comensal e apenas uma pequeno numero

compreende patdégenos oportunistas. No entan-

Um grande niimero de microrganismos colo+o, 0s métodos de cultivo geralmente subavaliam
niza o ambiente periodontal, porém ndo é somerd Nimero de espécies (algumas nédo séo cultiva-
te a quantidade deles que determina as modificateis) e muitos grupamentos bacterianos estéo
¢cBes que ocorrem na passagem da salide par&endo descobertos por técnicas moleculares,
periodontite(como defendia a “hipétese da pla- mas o papel dos microrganismos detectados re-
ca inespecifica”), mas a atividade sinérgica queentemente ainda € incerto. E possivel que mui-
ocorre com a combinag&o das atividades metabdos deles sejam transitorios, outros comensais,
licas das espécies implantadas. As doencas peritras ainda € provavel que uma pequena parcela
dontais destrutivas séo causadas por algumdgnha relagdo com o desenvolvimento de doen-
espécies microbianas diferentes e podem ocorrg@as na cavidade bucal.
em varios sitios e em intervalos irregulares. Mui- Socransky et al (1998) e Socransky e
tos progressos tém sido feitos mssudos sobre Haffajee (2002) descreveram cinco complexos
etiologia das doencas periodontais; no entantgnicrobianos que se instalam sequencialmente na
os dados ainda nao sdo definitivos e novaglaca subgengival de individuos adultos (Fig.
abordagens sdo publicadas regularmente. 9.7). A constatagdo desses complexos no exame

> aclmulo de placa bacteriana ———> >> niimero de anaercbios facultativos ———>> > > consumo de O,

C—> < tenséo local de 0, C——> > desenvolvimento de anaerdbios obrigatérios

Fig. 9.5 — Favorecimento do desenvolvimento de bactérias anaerdbias estritas na placa, decorrente do grande consumo de
oxigénio pelas facultativas.
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> acUmulo de placa bacteriana ——> > producdo de catabolitos toxicos ——>
> resposta inflamatéria  ——> > exsudacdo de fluido gengival ——>
> disponibilidade de proteinas e outros fatores de desenvolvimento ——>

> favorecimento de espécies proteoliticas

Fig. 9.6 — Favorecimento do desenvolvimento de bactérias proteoliticas no biofilme dental como func&o da resposta inflama-
toria e do aumento de fluxo do exsudato gengival.

de 13.321 amostras de placa subgengival de 183ais da superficie dental e ndo se relacionam
adultos pelo uso de sondas de DNA e de técneom a doenga, sendo muitos deles considerados
cas adequadas para a analise de associac@é como benéficos; espéciesSteeptococcus
interbacterianas (coagregagfes) mostra que esenstituem 47 a 82% dos colonizadores pionei-
tas ndo sao feitas aleatoriamente, mas de fornras. No complexo amarelo est8omitis S. san-
especifica. Os complexos amarelo, azul, verde guinis, S. gordoniie S. oralis No azul estdo va-
violeta sdo constituidos por grupamentosias espécies déctinomycesO violeta engloba
(clusterg de bactérias que tém a capacidade d¥eillonella parvulae Actinomyces odonto-
aderir a superficie dental, constituindo a base diticus. O complexo verde compreen@apno-
piramide do biofilme: sdo os colonizadores ini-cytophaga ochraceaé. sputigenaC. gingi-

Complexo
vermelho

Complexo
laranja

Complexo /Complexo /Complexo| Complexo
azul violeta verde amarelo

+ Complexo azul: Actinomyces spp.

+ Complexo violeta: Veillonella parvula e Actinomyces odontolyticus.

+ Complexo verde: Capnocytophaga ochraceae, C. sputigena, C. gingivalis e Actinobacillus
actinomycetemcomitans sorotipo a.

» Complexo amarelo: Streptococcus mitis, S. oralis, S. sanguinis e S. gordonii.

+ Complexo laranja: S. constellatus, Campylobacter rectus, C. showae, C. gracilis, Prevotella intermedia,
P. nigrescens, Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum e F. periodonticum.

» Complexo vermelho: Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus e Treponema denticola.

Fig. 9.7 — Representagdo esquematica dos cinco complexos microbianos encontrados em placas subgengivais. Os comple-
xos laranja e vermelho normalmente s6 se estabelecem apés a instalagdo dos demais (Socransky e Haffajee, 2002).
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valis e 0 sorotipo “a” deA. actinomycetem-
comitans(este sorotipo é associado, nos EUA,
com a periodontite do adulto, enquanto o
sorotipo “b” é relacionado com a periodontite
agressiva). Esses complexos basais fornecem re-
ceptores e criam condi¢cfes ecoldgicas para a
implantacdo das bactérias do complexo laranja
(Streptococcus constellatu€ampylobacter
rectus C. showaeC. gracilis, Prevotella
intermedia P. nigrescensPeptostreptococcus
micros Fusobacterium nucleatum F. perio-
donticum),implicadas com a patogénese das
doencas periodontais. O complexo laranja prece-
de e cria condi¢cBes para a implantacao do com-
plexo vermelho (apice da piramide); este aglome-
rado é formado pelas espéciBacteroides
forsythus Porphyromonas gingivalie Trepo-
nema denticolaaceitas como agentes etiol4gi-
cos da periodontite crbnica, relacionados com o
aumento de profundidade de bolsa e com a pre-

nados como patégenos periodontais séo
encontrados em individuos com periodon-
to sadio, caracterizando o estado de porta-
dor. A condicdo de salde na presenca des-
ses organismos pode ser mantida gracas
aos mecanismos de defesa do hospedeiro,
mas também pode ser devida ao baixo nu-
mero desses patdgenos nos sitios sadios
(microbiota suplementar), ou a presenca de
microrganismos protetores que lhes séo
antagonicos. O portador pode também al-
bergar determinada espécie considerada
patogénica, mas estar diante de um clone
de menor viruléncia do que os encontra-
dos em bolsas periodontais ativas. As es-
pécies bacterianas podem apresentar dife-
rencas na sua viruléncia, devido principal-
mente a fendmenos intermicrobianos de
transferéncia horizontal de genes de viru-
Iéncia ou de resisténcia a antimicrobianos.

senca de sangramento a sondagem. Apesar de todas as dificuldades de reconhe-
Para ser reconhecido como periodontopatoeimento das espécies realmente patdgenas, o
génico, o microrganismo deve apresentar 0s se&onhecimento atual revela que:
guintes requisitos: a) as doencgas gengivais induzidas por placa
 Associacdo com sitios de destruicdo ativa bacteriana (gengivites cronicas) séo o resultado

0 microrganismo deve ocorrer nos sitiosde infec¢des polimicrobianas ou mistas decor-
ativos de doenca, mais freqlientemente eentes do acimulo de biofilme e de produtos
em numero muito maior do que nos sitioscitotéxicos elaborados por essa biomassa. Mas
sadios ou nos inativos. Essa ocorrénciavarios estudos procedidos por conceituados
geralmente é determinada por contagenpesquisadores mostram um consideravel aumen-
em cultivos, mas como varios microrganis-to da freqiiéncia dBrevotella intermediaten-
mos nao sdo cultivaveis, na atualidadedo como base a presente nos casos de salde. O
essa dificuldade tem sido contornada pomumento numérico de. intermediatambém é
métodos genéticos de identificacdo micro-constatado na gengivite modificada pelo aumen-
biana (ver Capitulo 4 — Métodos de Estu-to dos niveis de horménios esterdides (anterior-
do em Micrabiologia Oral). Parecem existir mente conhecida como “gengivite da gravidez”)
varias doencas periodontais destrutivasio sangue e no exsudato gengival, pois o estré-
com caracteristicas clinicas semelhantesgeno e a progesterona séo fatores de desenvol-
mas com etiologias distintas. A progres-vimento dessa espécie. Assim, podemos consi-
séo da doenca também varia e nem tododerar que ndo s6 as gestantes, mas as mulheres
0s sitios estdo em atividade, ou seja, estaque estdo na puberdade, na fase menstrual e as
sofrendo destruicio num dado momento. Eque fazem uso desses horménios como reposi-
dificil também distinguir entre os patdge- ¢ao ou para evitar gravidez, se ndo executaram
nos verdadeiros e os microrganismos meadequado controle de placa bacteriana, também
ramente oportunistas. Estes podem n&o sepresentam risco de desenvolverem gengivite;
capazes de causar destruicdo, mas, ao en- b) na GUN (gengivite ulcerativa necrosante)
contrarem condi¢des favoraveis no sitioocorrem elevados nimeros de espiroquetas de
ativo, como oferta de nutrientes e atmostamanho intermediario e d@ intermedia ao
fera anaerdbia, aumentam de ndmero coneontrério dos bacilos fusiformes anteriormente
comitantemente ou logo apds o aumentaeferidos na expressdo “associacao fuso-
numeérico dos patégenos verdadeiros. Poespiralar”. Este fato foi mostrado por estudos
outro lado, muitos microrganismos incrimi- microbiolégicos e imunolégicos desenvolvidos
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em 1882 e 1983 pelas equipes de Loesche e aéio hospedavam niveis detectaveis desses pa-
Slots. Essa doenca é acompanhada por quimitégenos. Papapanou, Wennstrom e Grondabhl
taxia deficiente de leucécitos polimorfonucleareg(1989) estudaram alteracdes da profundidade da
(LPMN) e tem o estresse e a infeccéo pelo HIVbolsa periodontal em habitantes rurais da China
como fatores predisponentes; que apresentavam controle deficiente de placa
c) ocorre um nitido aumento gradativo dosbacteriana e ndo tinham acesso a tratamento pe-
niveis dePorphyromonas gingivalieas transi- riodontal. Considerando como sitios atiagsie-
¢Oes do estado de salde para o de gengiviteles que apresentaram perda de insergdo maior
deste para o de periodontite cronica. Os baciloque 3 mm, dez anos ap0s reexaminaram essas
Gram-negativos anaerobios formadores de pigpessoas e procederam a analise microbiolégica

mento negro (varias espécies Bievotellae

(sondas de DNA) das bolsas com mais de 5 mm

todas dePorphyromonak sdo detectados em de profundidade, concluiram que apresentam
aproximadamente 40% dos sitios sadios, mas ensco de progressao as que alberdgangingi-
baixa proporcao relativa (cerca de 6% da microvalis, B. forsythusC. rectuse T. denticola

biota total), sendo a maioria representada por
Prevotella intermediaNos sitios afetados por
periodontite crénica, essas bactérias ndo séo iso-
ladas de todos os casos, mas estao presentes na
grande maioria (cerca de 80%) e em alta propor¢do
(cerca de 25% da microbiota). Na periodontite do
adulto, diferentemente da gengivite, a espécie
mais isolada €. gingivalis(Tabela 9.1).

As espécie®. gingivalis A. actinomycetem-
comitanse P. intermediasdo consideradas, por
grande parte dos autores, como as principais
indicadoras do agravamento da lesao (sitios ati-
vos). Wennstromet al (1987) observaram que
0s pacientes que ndo hospedaram essas trés es-
pécies durante um ano nao sofreram perda sig-
nificante de insercdo dental, enquanto 20% dos
sitios dos portadores de pelo menos uma delas
exibiram, apds esse tempo, mais de 2mm de per-
da de insergdo. Dahlén, Wikstrom e Revert
(1996) reexaminaram 13 pacientes cinco anos
apos o tratamento periodontal, observando reco-
lonizacdo dessas espécies em nove deles; des-
tes, seis apresentaram, ao longo desse tempo,
perda de insercdo dental, ao contrario dos que

Eliminacédo: a erradicacédo do(s) patégeno
(s) por medidas terapéuticas deve ser
acompanhada de cura ou remissédo da
doenca (relacéo causafeito). Por exem-
plo, Porphyromonas gingivalisBacte-
roides forsythuse Treponema denticola
diminuem em prevaléncia e niveis por pe-
riodos de seis a 12 meses apos o tratamen-
to adequado da periodontite cronica. Po-
rém outras espécies, comatinomyces
naeslundiigenospécie 2Actinomyces
odontolyticus Fusobacterium nucleatum
ssppolymorphum Streptococcus mitjs
Capnocytophagapp eVeillonella par-
vula também ocorrem em menores niveis
do que os constatados antes do tratamen-
to. Na periodontite agressiva, varios estu-
dos monitoraram a presencaAleactino-
mycetemcomitansnostrando que o suces-
so do tratamento é associado a sua nao-
detecgédo, presumivelmente devida a sua
erradicacdo das les6es. Como esse impor-
tante patégeno geralmente ndo pode ser
eliminado apenas pelo tratamento mecani-

Tabela 9.1

Deteccdo de Bactérias Anaer6bias Gram-negativas Formadoras de Pigmento Negro (ex-Bacteroides black
pigmented) em Diferentes Condigc6es Periodontais (Adaptada de Slots e Rams, 1992)

Condigdo Periodontal Sitios Infectados por
Anaeréhbios Formadores
de Pigmento Negro

Salde 43%

Gengivite cronica 75%

Periodontite cronica 83%

Fregiiéncia de Espécie
Anaerdbios Formadores Predominante
de Pigmento Negro
6% P. intermedia
13% P. intermedia

26% P. gingivalis/P. intermedia
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co, devido a sua propriedade de invaséo
do tecido gengival, deve ser considerada
a execucdo de complementacéo pela pres-
cricdo de antibioticoterapia adequada. Van
Winkelhoff, Tijhof e De Graaff (1992) veri-
ficaram que a administracdo de uma asso-
ciacdo entre metronidazol (ativo apenas
contra anaerodbios) e amoxicilina (derivada
da penicilina, com amplo espectro de
acdo), durante sete dias, erradidolac-
tinomycetemcomitans P. gingivalisdu-
rante os trés anos de observacao; os au-
tores consideram essas duas espécies
como exdégenas e referiram gBeinter-
medig sendo enddgena, s6 se torna pato-
génica quando em altas concentracdes.

provocar extensa destruicao periodontal
em animais gnotobiotas, mas ndo nos con-
vencionais. Estudos em animagsvencio-
nais como cachorros, nos quais se induz a
destruicdo periodontal usando ligaduras
gue favorecem o acumulo de placa bacte-
riana, também foram importantes na eluci-
dacéo do carater microbiano das doengas
periodontais. No entanto, esses estudos
induzem artificialmente a leséo, que apre-
senta progressao mais rapida do que a ob-
servada normalmente. Além disso, estu-
dam a microbiota residente do animal e
apenas extrapolam seus resultados para o
gue poderia ocorrer no homem, cuja micro-
biota bucal é diferente dos outros animais.

« Resposta imunitaria correspondenteo Por outro lado, uma série de estudos longi-
hospedeiro produz resposta especificaudinais realizados em humanos tem analisado um
contra o agente e seus produtos; assinmgrande nimero de fatores, entre eles microbianos,
deve-se prever aumento do titulo de anti-em populagdes que sdo acompanhadas, e tem de-
corpos séricos especificos para patdgenoterminado os fatores associados com a perda da
periodontais. Numerosos estudos comproestrutura periodontal. Baseados nestes dados, foi
vam producao sistémica e local de altos tipossivel relacionar microrganismos ou grupos
tulos de anticorpos paR gingivalisem  microbianos com a destruicdo periodontal.
pacientes com periodontite crénica e para

A. actinomycetemcomitaresn pacientes FATORES DE VIRULENCIA DAS BACTERIAS

jovens com periodontite agressiva (ex- PERIODONTOPATOGENICAS

PJL).

Elaboragéo de fatores de virulénciaos mi- Fatores de viruléncia sdo propriedades que
crorganismos periodontopatogénicos de-permitem que uma espécie microbiana colonize
vem exibir fatores demonstraveis de viru-um tecido-alvo, sobrepuje as defesas do hospe-
Iéncia que possibilitem sua colonizagédo dodeiro e cause dano para esse tecido. Como des-
hospedeiro, a resisténcia as defesas locatgito no inicio deste capitulo, varios microrganis-
do hospedeiro e a destruigdo tecidual denos tém sido reconhecidos como periodontopa-
maneira direta ou indireta. Embora ndo existogénicos, mas os que preenchem de forma mais
ta um animal experimental ideal, estudosconvincente os requisitos descritos acima séo
em animais gnotobiotas levaram a demonsPorphyromonas gingivalig Actinobacillus
tracéo do potencial patogénico de algunsactinomycetemcomitan®Vorld Workshop of
microrganismos. Por outro lado, o desen-Periodontology 1996), motivo pelo qual estas
volvimento experimental da doenga perio-espécies, que alguns autores consideram exoge-
dontal pela inoculagéo de um Gnico tipo denas, serdo mais referidas a seguir. De qualquer
microrganismo apresenta alguns proble-maneira, vale lembrar que as doencas periodon-
mas. As infec¢es periodontais séo polimi-tais sdo formadas pela associacéo de muiltiplas
crobianas ou mistas, pois a destruicdo @spécies microbianas, algumas agindo apenas
fruto do efeito sinérgico de varios micror- como facilitadoras da colonizag&o de outras, ou-
ganismos. A maioria deles néo se estabetras capazes de destruir diretamente o periodonto
lece no animal livre de germes, pois nelesou de hiperestimular os mecanismos de defesas
ndo existe uma microbiota que suporte ado hospedeiro, resultando respostas que contri-
colonizagédo desses patdgenos. Microrgabuem decisivamente para aumentar a destruico
nismos reconhecidamente néo-patogénitecidual causada diretamente pelas bactérias.
c0s, como a maioria dd3treptococcus « Fatores de colonizac&ocomo analisado no
bucais eActinomycespp, sdo capazes de Capitulo 5 — O Ecossistema Bucal, para

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA. 139



exercer seu efeito deletério no hospedeiro,
a bactéria deve inicialmente nele encontrar
um nicho ecol6gico adequado e coloniza-
lo. A colonizacdo num sitio apropriado é
essencial para a sobrevivéncia da bactéria
e para sua maxima atividade biologica. A
aderéncia aos tecidos do hospedeiro e/ou
a outros microrganismos residentes é o
primeiro passo para a colonizacédo e conse-
guente patogenicidade. No caso do am-
biente periodontal, se a bactéria nao ficar
firmemente ligada a superficie do dente ou
do epitélio, ela sera removida principalmen-
te pelo fluxo de fluido gengival. A coloni-
zacao dos tecidos do hospedeiro é funcéo
de uma variedade de fatores de viruléncia
que incluem fimbrias, acido lipoteicoico, li-
popolissacaridios, exopolissacaridios, pro-

das periodontopatogénicas coiogin-
givalis, B. forsythuse A. actinomycetem-
comitanssejam imoveis, a capacidade de
locomocéo pode ser considerada um im-
portante fator de invasao tecidual para or-
ganismos comdreponemapp. A capaci-
dade de se mover em ambientes com alta
viscosidade permite que essas bactérias
migrem pelo fluido gengival e penetrem a
barreira epitelial, atingindo o tecido con-
juntivo gengival. Em cortes histopatolégi-
cos de casos de periodontite, sdo encon-
trados espiroquetas no epitélio juncional e
no conjuntivo adjacente, assim como no
tecido ésseo alveolar. Treponemas compo-
nentes do biofilme dental sédo capazes de
invadir a parede abdominal de ratos, em
modelos experimentais de invasao.

teinas da membrana externa e vesiculas de Um detalhe digno de nota é que, embora imo6-
membrana externa. vel, A. actinomycetemcomitamsiracteriza-se
Muitas bactérias Gram-negativas tém apénpela capacidade de interiorizar-se na estrutura
dices protéicos (fimbrilina) finos e retos denomi-gengival. Por esse motivo, mesmo raspagens
nados fimbrias. ErR. gingivalis os aminoacidos muito demoradas das bolsas periodontais de
que compdem a fimbrilina variam conforme amolares e incisivos dramaticamente afetados por
amostra, conferindo diferencas na antigenicidaperiodontite agressiva ndo conseguem erradicar
de. Neste organismo, a fimbria é responsavel passe patdgeno, tornando-se necessaria a terapia
sua ligacao a hidroxiapatita recoberta por saliveomplementar com antibioticos apropriados
(os receptores sdo estaterina e PRP1) e as cékkemo as tetraciclinas.
las epiteliais; possibilitam, ainda, sua agregacdo Sandros, Papapanou e Dahlén (1993) relata-
com células déusobacterium nucleatuna a ram que todas as cinco amostras testadas de
agregacao entrBorphyromonas gingivalie  P. gingivalisaderiram e se introduzirasn, vitro,
Actinomyces naeslundgenotipo 2 ou entre em epitelibcitos humanos (células KB de carci-
Porphyromonas gingivalis 8treptococcus nomas) e, apos trés horas de incubagao, foram
gordonii € mediada por proteinas encontradawvisualizadas no interior dessas células. A forma-
na superficie e nas vesiculasRlggingivalis.  ¢éo de vesiculas na membrana da bactéria indi-
As vacinas experimentais mais efetivas contra&ou que ela estava viavel apds a internalizacéo.
P. gingivalissao feitas com um conjugado cap-Meyer, Mintz e Fives-Taylor (1997) sugeriram
sula-fimbria. Estudom vivo demostraram que a queA. actinomycetemcomitanesP. gingivalis
vacinacdo com esse conjugado é efetiva na prelesenvolveram estratégias de invasao similares
vencao da morte de camundongos que recebeas dos enteropatdégenos; a introducdo do pri-
uma dose letal de. gingivalis meiro se faz por microfilamentos externos e, a
Actinobacillus actinomycetemcomitatssn  do segundo, tanto por microfilamentos como
adesinas localizadas nas fimbrias e em microvesor microtubulos. Estes pesquisadores mostra-
siculas situadas no envelope externo da paredam queA. actinomycetemcomitana seme-
celular. Ambas propiciam adeséo as células epthanca deShigella flexnere Listeria monocy-
teliais da mucosa e a pelicula adquirida. togenesinvadem as células epiteliais, multipli-
Treponema denticoladere a fibroblastos cam-se naitoplasma e espalham-se para as cé-
gengivais, a proteinas extracelulares como fibrolulas adjacentes as custas de seus microfilamen-
nectina e a proteinas da membrana basal contos externos.
laminina, colageno e fibrinogénio.  Producao de moléculas com a¢do antibac-
» Locomocéao e/ou invasao teciduaémbora teriana: sdo substancias que véao dar, ao
a grande maioria das bactérias considera- patégeno, vantagens competitivas em re-
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lacdo aos microrganismos comensais. Es-
tas moléculas incluem bacteriocinas e pro-
dutos finais do metabolismo como &cidos
orgéanicos, alcoois, bases inorganicas,
compostos sulfurados, amonia etc. O pig-
mento negro, metabdlito produzido por
Porphyromonaspp e varias espécies de
Prevotellg tem atividade contr&trepto-
coccus mutangver tépico “antibiose” no
item Relac¢des Intermicrobianas Positivas e
Negativas do Capitulo 5 — O Ecossistema
Bucal).

As bacteriocinas alteram a permeabilidade
celular de bactérias-alvo, causando vazamento
do material genético e de outras macromoléculas
essenciaisActinobacillus actinomycetem-
comitansproduz bacteriocinas, conservadas nas
vesiculas extracelulares e na superficie bacteria-
na, ativas contra varias espéciesStieptococ-
cus Actinomyce& mesmo contra algumas amos-
tras deA. actinomycetemcomitanSste antago-
nismo faz com que as placas de individuos com
periodontite agressiva associadé.aactino-
mycetemcomitanalberguem menores propor-
¢Bes dos microrganismos que lhe sdo antag6-
nicos. Este fato pode explicar a rara prevaléncia

— Cisteina-proteinases: muitas bactérias

Gram-negativagomo Porphyromonas
gingivalis produzem cisteina-proteinases
ou gingipainas, que clivam proteinas a
partir dos residuos de arginina e lisina. Elas
fornecem vantagens distintas para a so-
brevivéncia dessas bactérias, como a capa-
cidade de usar proteinas de alto peso mo-
lecular do hospedeiro no seu metabolismo.

— Enzima com acédo semelhante a tripsina:

produzida poPorphyromonas gingivalis
Bacteroides forsythus Treponema den-
ticola, atua juntamente com aminopeptida-
ses, no sentido de degradar ainda mais o
colageno apés a acdo da colagenase. Sua
atividade pode ser observada quando uma
amostra de placa subgengival é colocada
em contato com o substrato para esta en-
zima (benzoil-arginina-naftil-amida ou
BANA); se o teste for positivo (digestéo
do BANA), esta diagnosticada a presenga
dessas espécies patogénicas na amostra.

— Aminopeptidases: produzidas pgorinter-

mediae principalmente poP. gingivalis
sdo efetivas na degradacdo do colageno
alterado.

de céaries na face proximal de molares onde se b) Fosfolipase A: importante enzima que
instalou a bolsa tipica de periodontite agressihidrolisa os fosfolipidios, principais componen-

va; pode explicar, também, a reduzida quantidates das membranas das células que compdem
de de microrganismos no biofilme dental assonossos tecidos. Como decorréncia, libera-se o

ciado a essa doenca de natureza dramaticamedicido aracddnico, posteriormente metabolizado

te destrutiva.
* Producéo de enzimas histoliticas
a) ProteasesPorphyromonas gingivalie

pelo hospedeiro (enzima COX-2) em prostaglan-
dinas, que fazem aumentar a intensidade da res-
posta inflamatéria e sdo precursores da reabsor-

Treponema denticolséio extremamente proteo- ¢do 6ssea (mais detalhes na sec¢éo Il. A Resis-
liticos; além de degradar proteinas dos tecido&ncia do Hospedeiro, item “mediadores de infla-
infectados ou do sistema de defesa, ainda indunacao”, no Capitulo 2 — Rela¢des Microbiota-
zem a producao de fatores citétoxicos. VariadHospedeiro: Infeccdo e ResisténcRyrphyro-
espécies constituintes do biofilme, especialmenmonas gingivalie Prevotella intermedigro-
te as patogénicas, produzem uma variedade dikizem essa enzima membranolitica.
enzimascapazes déestruir (hidrolisar) direta- c) Fosfatases alcalina e acida: produzidas por
mente os tecidos do hospedeiro: P. gingivalis P. intermedia Capnocytophaga
— Colagenase: produzida pBorphyromo- spp eA. actinomycetemcomitarsstas enzimas
nas gingivalis Prevotella intermedia  estdo envolvidas na reabsor¢ao 0ssea.
Actinobacillus actinomycetemcomitaas d) Hialuronidase e condroitinsulfatases: a
Treponema denticolehidrolisa o colage- capacidade de hidrolisar as substéncias inter-
no (principal constituinte das estruturascelulares (acidos hialurdnico e condroitinsulfd-
periodontais) e outras proteinas da matrizico) é considerada importante por facilitar a en-
extracelular, como a fibronectina. Como trada de bactérias através da barreira do epitélio
defesa, o hospedeiro produz inibidores dee a invasédo no tecido conjuntivireponema
proteinases, que regulam a destruicdo tedenticolatem atividade enzimatica sobre esses
cidual no quadro inflamatdrio. acidos.
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 Produtos metabdlicos téxicos cesso inflamatério, o organismo tenta a sua re-

Muitos dos fatores de viruléncia das bacté-construcdo, promovendo multiplicacéo de fibro-
rias sdo exotoxinas (proteinas) exportadas do cblastos e ativando a sintese de colageno por es-
toplasma para a superficie bacteriana. Toxingdas células. Mas alguns patégenos, cdPmo
bacteriana pode ser definida como uma substamingivalis, P. intermediaCapnocytophagapp,
cia solavel que altera 0 metabolismo normal da#\. actinomycetemcomitamssT. denticola pro-
células-alvo, com efeitos nocivos para o hospeduzem um fator que suprime a sintese de DNA
deiro, sendo importantes fatores de viruléncia ene RNA dos fibroblastos, sem no entanto alterar
muitas bactérias patogénicas (ver secao |. O Pra viabilidade dessas células. Com isso, fica sen-
cesso Infeccioso no Capitule-2 Relagdes Mi-  sivelmente prejudicada a tentativa de reconstru-
crobiota-Hospedeiro: Infecgdo e Resisténcia)cdo do colageno perdido.

Essas toxinas podem ter atividade direta sobre d) Endotoxinas (LPS): o lipopolissacaridio faz
as células do hospedeiro causando destruicgmrte do envelope externo das bactérias Gram-
tecidual, ou agir sobre mecanismos de defesa duegativas e € liberado nas vesiculas de alguns
hospedeiro. organismos periodontopatogénicds ¢ingi-

a) Hemolisinas: séo toxinas capazes de lisavalis, A. actinomycetemcomitaneu quando a
heméacias, mas geralmente também séo capazeslula bacteriana sofre lise, fato comum no de-
de agir na membrana de outras céllPasphy-  senvolvimento do processo inflamatdrio.
romonas gingivaliecessita de grandes quan- O antigeno “O” do lipopolissacaridio (LPS)
tidades de ferro para desenvolver-se e, parpode ativar vias alternativas do sistema comple-
obté-las, utiliza hemolisinas associadas ao envenento, levando a inflamacao e a reabsorgéo 0s-
lope externo da célula e as vesiculas. Este seri@a. As fragdes C3a, C4a e C5a induzem a des-
um fator que capacitaria essa espécie a compgranulacao de mastocitos e basofilos, liberando
tir pelo ferro ligado a hemina, existente na bolsaistamina (substancia vasoativa precursora da
periodontal principalmente em funcdo do au-inflamacéo) e heparina (co-fator de reabsorcao
mento de exsudacdo do fluido gengival. Ja forandssea). A fracdo C5a também é quimiotatica para
clonadas duas hemolisinasRlegingivalis uma leucécitos polimorfonucleares e a C3e mobiliza
com 48 e outra com 18kDa. Algumas amostras dessas células de defesa a partir da medula 6ssea.
Actinobacillus actinomycetemcomitaiasnbém C3b, C4b e C3bi (opsonizantes) depositam-se
tém atividade hemolitica, o que favorece a presobre as bactérias e encontram receptores na
senca desse organismo em locais do hospedeiuperficie de fagoécitos, favorecendo a fagocito-
ro onde a maior parte do ferro disponivel é ligase. Os componentes terminais C5b-9 promovem
do, como na bolsa periodontal. A captacdo de lise da superficie bacteriana, destruindo-a.
ferro porTreponemaspp também se deve a ca-Mais detalhes, esclarecimentos e esquema
pacidade de lisar eritrécitos, e a hemina liberadainéptico sobre o fenémeno da ativacéo do sis-
pela hemdlise é captada por uma proteina de stiema complemento sdo encontrados na secao Il.
superficie. A lactoferrina, uma proteina ligada acA Resisténcia do Hospedeiro no capitule-2
ferro presente na saliva, também é utilizada poRela¢des Microbiota-Hospedeiro: Infeccdo e
Treponema denticold&Essa espécie produz, além Resisténcia.
da hemolisina, outras substancias também capa- Os LPS também induzem a resposta inflama-
zes de lisar eritrcitos, como a enzima semelhant®ria por estimular a producao de mediadores
a quimiotripsina e a fosfolipase C. dessa resposta, tais como prostaglandinas e ci-

b) Epiteliotoxina: o epitélio € a primeira bar- tocinas. Citocina € o nome genérico de proteinas
reira de defesa do hospedeiro. Produtos téxicosao anticérpicas produzidas por células estimu-
de atuacdo sobre o epitélio, ainda ndo bem cdadas do hospedeiro, como as diversas interleu-
nhecidos, séo produzidos pergingivalis P.  cinas (IL-1 a IL-12) e o fatan de necrose tumo-
intermedia Capnocytophagapp,A. actinomy- ral (TNF-a). A principal funcdo das mais de 20
cetemcomitans T. denticola. citocinas é induzir e principalmente regular a in-

c) Fator inibidor da proliferacéo de fibroblas- tensidade da resposta imuno-inflamatéria (ver
tos: enquanto os tecidos periodontais sdo destem “citocinas” na secédo Il. A Resisténcia do
truidos por acdo direta dos produtos microbiaHospedeiro no Capitulo2 Relacdes Microbio-
nos ou de fatores enddgenos gerados no praéa-Hospedeiro: Infeccdo e Resisténcia).
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No item “fatores de viruléncia” do mesmo  a) Producéao de fibrinolisina: metabdlito rela-
capitulo (secdo |. O Processo Infeccioso), sacionado a capacidade de invasédo nos tecidos,
encontrados mais detalhes sobre as importantg®is despolimeriza a rede de fibrina formada pelo
atividades bioldgicas das endotoxinas bacteriahospedeiro para conter a disseminagdo do mi-
nas. E importante ressaltar que existem diferencrorganismo infectante. E elaborada pogin-
cas nos potenciais agressivos dos LPS das dgivalis, P. intermediae Treponema denticola
versas bactérias Gram-negativas e, inclusive, de b) Localizacdo intracelular: internalizagdo ou
diferentes cepas de gingivalis invasao € o mecanismo pelo qual algumas bac-

e) Peptidoglicanos: componentes principaidérias invadem o citoplasma de células eucario-
da parede celular das bactérias Gram-positivagicas, ficando protegidas das defesas do hospe-
podem ativar o sistema complemento e atuar s@leiro e ai podendo se multiplicar e serem libera-
bre macréfagos, induzindo a liberagéo de colagedas para o meio externo, ou serem transferidas
nase e outras enzimas enddgenas que contribpara outras células do hospedeiro. Algumas ce-

em para aumentar ainda mais a destruicdo tecpas deP. gingivalise A. actinomycetemco-
dual iniciada pelas bactérias. mitanstém capacidade de internaliza¢éo ou inva-

f) Toxina indutora de reabsorcédo 6sseaSa0 em células epiteliais. A adesao as células €
A. actinomycetemcomitaiisas microvesiculas) Um pré-requisito para a internalizagéo, mas nem
e P. gingivalisproduzem um fator capaz de indu- todas as cepas que aderem tém capacidade inva-
zir a reabsorgéo 6ssea em experimentos realizalva. A capacidade de internalizacdo permite que
dos em calvaria de ratos, levando & liberagdo @ bactéria “caminhe” através das células epite-
perda de quantidades significantes de célcio. Efiais, passando de uma célula para outra, sem
P. gingivalis este fator ja foi identificado como contato com os fatores de defesa especifica ou
sendo uma proteina de 24kDa. inespecifica do hospedeiro.

g) Toxina distensora citoletal: produzida pela  ¢) Inibicéo da atividade de leucécitos poli-
maioria das cepas de actinomycetemcomitgns Mmorfonucleares (neutrofilos ou LPMN): € um im-
esta toxina age sobre muitas células eucariéticaBortante recurso de patogenicidade apresentado
incluindo fibroblastos, células epiteliais e linf6- POr pequeno numero de espécies bacterianas.
citos T, interrompendo o ciclo vital dessas célu-Para facilitar o entendimento das capacidades
las, por acdo de DNasEambém induz a libera- abaixo analisadas, vamos antes recordar, suma-
cao de diversas citocinas envolvidas no procegiamente, as diferentes etapas da fagocitose.
so inflamatério. Inicialmente, a bactéria invasora é reconheci-

h) Catabolitos da fermentacéo e da protedlida por macrofagos, que interagem com compo-
se: butirato e propionato sdo produtos finais dé1entes de sua superficie. Os macréfagos assim
metabolismo sacarolitico de algumas espécies destimulados liberam varias citocinas, tais como a
biofilme e exercem atividade citotoxica para agnterleucina 1 (IL-1), o fator necrosante de tumo-
células do hospedeiro. Catabolitos da protedlisges (TNFe) e um fator quimiotatico para LPMN
como indol, NH e compostos sulfurosos vola- (NCF ou IL-8), que se difundem para os capila-
teis (ex: HS), fazem aumentar a permeabilidaderes sanguineos préximos. IL-1 e ThFpromo-
do epitélio do sulco gengival e reduzem a sintevem a aderéncia de LPMN aos endoteli6citos e
se local de proteinas como o colageno, dificulfavorecem a diapedese. Agora no tecido, os
tando a reparagéo do tecido lesado. S&o prodPMN sdo atraidos para o local da agresséo por
zidos por microrganismos proteoliticos como Substancias quimiotaticas mencionadas no item
gingivalis, P. intermediaBacteroides forsythus seguinte. Os LPMN aderem a receptores especi-

e Peptostreptococcus micros. ficos existentes na superficie da bactéria, que é
« Fatores de evasdo das defesas do hospe-entdo fagocitada. No interior do fagocito, a cé-
deiro lula bacteriana é lisada pelo pH &acido resultante

A bactéria que dispde de mecanismos de redo aumento da taxa de glicélise, por enzimas li-
sisténcia as defesas do hospedeiro tem maiorsgssoémicas (lisozima, elastase, varias proteina-
possibilidades de exercer sua patogenicidadeses como colagenase, catepsinas D e G etc.) e
As bactérias periodontopatogénicas apresentaipor radicais livres como peroxido de hidrogénio
0s seguintes recursos para tal: e anion superoxido. No final do processo, os

© Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA. 143



LPMN séo lisados e liberam esses produtos to-
xicos, que aumentam a agressao tecidual.

Algumas bactérias conseguem resistir a fago-

citose utilizando um ou mais mecanismos descri-
tos a segquir:

— Reducéo da intensidade da quimiotaxia:
varios patogenos periodontaiB. (gin-
givalis, P. intermedia Capnocytophaga
spp, A. actinomycetemcomitans. den-
ticola) produzem substancias que mimeti-
zam quimicamente as substancias quimio-
taticas geradas pelo hospedeiro (fator qui-
miotatico para LPMN liberado por macré-
fagos, leucotriene B4, fracdes C3a e Cbha
do sistema complemento) e por bactérias
(formil-tripeptidios) na resposta inflamaté-
ria. Esses “falsos quimiotaticos” competem
com os fatores quimiotaticos na ocupacao
dos receptores dos fagdcitos. Com isso,
torna-se reduzida a afluéncia dessas célu-
las de primeira defesa para o local que esta
sofrendo injaria bacteriana.

— Producéo de capsula (camada eletrodensa,
geralmente formada por exopolissacaridios,
localizada externamente a parede celular):
tem acdo antifagocitaria principalmente
pelo fato de “esconder” os receptores de
superficie das bactérias necessarios para
sua interacdo com os fagécitos. Células de
P. intermediageralmente sdo capsuladas.
Algumas amostras de. gingivalistém
capsula espessa, outras tém uma camada
mais fina e outras ndo tém capsula; estas
diferencas tornam essas cepas mais resis-
tentes ou mais sensiveis a fagocitose. Por
outro lado, a presenga da capsula ndo tem
relacdo com a capacidade de invaséo da
bactéria nos tecidos. As composi¢des po-
lissacaridicas destas capsulas séo diferen-
tes, possibilitando a tipagem sorologica.
Algumas cepas dA. actinomycetem-
comitanstambém apresentam céapsulas.
Em T. denticolaja foi observada uma ca-
mada polissacaridica cobrindo a célula.

— Antigeno “O” do LPS das Gram-negativas:

— Leucotoxinatoxina (proteina) presente em
microvesiculas dé\. actinomycetem-
comitans(produtor exclusivo, na microbio-
ta bucal) liberadas para o meio externo
Tem atividade membranolitica sobre célu-
las eucaridticas como neutrdéfilos, mondci-
tos e linfécitos. Lisando a membrana des-
sas células, promove o vazamento da
substancia citoplasmatica, resultando em
lise dessas importantes células de defesa.
A destruicdo dessas células, particular-
mente de linfocitos, pode explicar a ausén-
cia ou a minima inflamacao gengival carac-
teristica das lesdes de periodontite agres-
siva, apesar da gravidade da destruicéo
6ssea. Um clone da. actinomycetem-
comitanscapaz de produzir maior quanti-
dade de leucotoxina é encontrado em va-
rios casos dessa doenca, principalmente
em pacientes de origem africana, inclusive
no Brasil. Este clone produtor de alta quan-
tidade de leucotoxina é associado com a
transformacdo de um periodonto sadio
para a periodontite agressiva, em criancas
pertencentes a familias com histérico des-
sa doenca.

— Resisténcia a lise apds a ingestéo pelos fa-

gOcitos: algumas bactérias periodontopa-
togénicas exibem a rara capacidade de
manterem-se vidveis mesmo apds serem
fagocitadas, conferindo cronicidade a
doenca pelo fato de permanecerem ao abri-
go de outros recursos de defesa e até mes-
mo de drogas antimicrobianas. Seus prin-
cipais mecanismos de resisténcia referem-
se a elaboracdo de enzimas que degradam
as moléculas téxicas de perédxido de hidro-
génio (catalase, gerada garactinomyce-
temcomitanse anion superéxido (super-
Oxido-dismutase, produzida pBr gingi-
valis e P. intermedia geradas no interior
dos LPMN para destruir bactérias por eles
fagocitadas.

d) Producéo de proteases capazes de clivar

também funciona protegendo a bactéria damoléculas de imuneglobulinas, proteinas bacte-
fagocitose, pois, quando ¢é liberado, pro-ricidas e proteinas envolvidas na fagocitose
move a fixacdo do complemento (essenciacomo fatores relacionados a fixagéo do comple-
para a fagocitose) em sitios distantes danento e coagulacéo: proteases para IgA e IgG
nicho de colonizagéo, dificultando entdo sdo produzidas pd?. gingivalis P. intermedia

os efeitos liticos das proteinas séricas dé\. actinomycetemcomitanB. forsythuse T.

hospedeiro (ver item “endotoxinas” destedenticola Proteases para as fracdes opsonizan-
capitulo). tes C3b e C5b do sistema complemento s&o pro-
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duzidas poP. gingivalis contribuindo para sua MecanisMos BACTERIANOS DIRETOS E
resisténcia a fagocitose. INDIRETOS DE REABSORGAO OSSEA

e) Producdo de fatores de depressédo ou su-
pressdo imunoldgica: na microbiota bucal, esta Em func&o da relevante importancia da per-
parece ser uma caracteristica UnicaAdecti-  da ¢6ssea que caracteriza as periodontites, cabe
nomycetemcomitangiue elabora uma proteina jnserir neste capitulo uma explicacéo dos diferen-
capaz de inibir a sintese de DNA, RNA e proteiygg mecanismos pelos quais as bactérias do bio-

nas por linf6citos T e a producéo de imunoglo-gyye gental, principalmente as patogénicas, pro-
bulinas por linfocitos B, reduzindo sobremanei- » Princip patog » P

ra as chances de defesa do hospedeiro Esxocam ou induzem indiretamente esse fendme-
L . 0SP : , com base nas observa¢des de Hausmann
inusitada propriedade pode explicar a quase a 1974) esquematizadas na Fig. 9.8
séncia de inflamacdo gengival nos quadros d q 9. 9.C.

periodontite agressiva, intimamente relaciona- Mecanismo A— o biofilme dental,,e_X|s- .
dos com esse patégeno tem alguns componentes de superficie e di-

A leitura deste capitulo permite sugerir que, ~ Versos metabolitos bacterianos capazes de
das mais de 500 espécies ja reconhecidas no bio-  induzir diretamente & diferenciacéo de célu-
filme dental, somente algumas preenchem os re-  las 0sseas progenitoras em osteoclastos.
quisitos de viruléncia para o periodonto, pois * Mecanismo B— essas substancias tam-
exibem fatores agressivos expressivos na capa- bém tém a capacidade de promover direta-
cidade de enfrentar os mecanismos defensivos mente a reabsor¢do ¢ssea ou contribuir
do hospedeiro e na capacidade de destruicdo  para sua ocorréncia ou impedir o reparo

dos tecidos periodontais. 0sseo:
Fatores soldveis da placa dental Ativacdo de células periodontais para secrecéo
LPS das bactérias Gram-negativas de mediadores enddgenos solliveis
Peptidoglicano e &cido teicéico das Gram-positivas .
Material da cépsula de vérias bactérias Prostaglandinas
Algumas enzimas bacterianas o L.
Toxina indutora de reabsorcéo Gssea Colagenase e outras citocinas dos fagécitos
(A. actinomycetemcomitans) o o o
Toxina inibidora de fibroblastos Citocinas dos linfacitos T (linfocinas)
Complexos antigeno + anticorpo + sistema
complemento
A
B E
Célula 6ssea
progenitora F
Diferenciagéo
Osteoclasto
Tecido 6sseo alveolar

Fig. 9.8 — Mecanismos bacterianos diretos e indiretos de reabsorcdo 6ssea (adaptada de Hausmann, 1974).
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— colagenase elaborada pgergingivalise  dem se transmitir entre pessoas de uma mesma

A. actinomycetemcomitans familia. No mesmo ano, Saarela mostrou que exis-
— tripsina e aminopeptidases, que digerem ¢e similaridade de patégenos periodontais na

colageno alterado pela colagenase; boca de maridos e esposas e que a possibilida-
— fosfatases &cida e alcalina; de dessas bactérias estarem presentes em um

— toxina indutora de reabsorcdo éssea, prodos esposos é trés vezes maior quando o outro
duzida porA. actinomycetemcomitans hospeda essas espécies. Em 1995, Von Troil-

— toxina inibidora de fibroblastos: produzida Linden constatou a transmisséo de periodonto-
por P. gingivalis P. intermediaA. actino- patdgenos pelo beijo e pelo uso comum de ali-
mycetemcomitan€apnocytophagapp e mentos e de fomites.

S. sputigenginterfere naurnoverdo co-
lageno, contribuindo para sua perda; PeRrsPECTIVAS DA AQuisicA0 DE Novos

— produtos sulfurados volateis resultanteSCONHECIMENTOS
da proteolise, como mercaptanassSte
outros: inibem a sintese de proteinas cola- Conforme pode ser verificado na leitura deste
genas. capitulo, os estudos microbiol6gicos constitui-

* Mecanismo C— varios produtos bacteria- ram um magnifico avanco no esclarecimento da
nos ainda sdo capazes de ativar células detiopatogenia das diferentes formas de doenga
periodonto inflamado para a producéo eperiodontal. Apds o reconhecimento da existén-
secrecdo de mediadores implicados naia de patégenos especificos para o periodonto,
destruicdo do 0sso, como a colagenas@os ultimos 25 anos, ocorreu uma “conversao”
endogena, prostaglandinas, a interleucina-Ho periodontista para a causa bacteriana, pois
a e e as linfocinas. pareceu que a Microbiologia havia conseguido

* Mecanismo D— esses mediadores endo-responder a todas as questdes pendentes. Mas
genos, a semelhanca dos produtos bacteérovamente a observagao clinica levantou uma
rianos, também podem estimular a diferen-ddvida crucial:
ciacao de osteoclastos.

» Mecanismo E— as substancias endége-
nas e complexos imunitarios (Ag+AC+C),  Por gue diante dos mesmos patégenos es-
assim como os produtos bacterianos, po- pecificos, das mesmas terapias mecanico-
dem ter atuacéo deletéria direta sobre 0 cirtrgicas e, eventualmente, dos mesmos
0SS0. antibidticos usados no tratamento suple-

* Mecanismo F— mastdcitos e basoéfilos =~ mentar, diferentes doentes periodontais
estimulados pelos produtos bacterianos continuam a apresentar diferentes res-
séo desgranuladas no processo inflamato- postas ao tratamento?
rio e liberam heparina, considerada um co-
fator de reabsorcdo 6ssea porque po-
tencializa a agéo dos fatores diretamente A Microbiologia ja esta elucidando uma par-

efetivos. te dessa questdo. Como abordado no Capitulo 4
(Métodos de Estudo em Microbiologia Oral) e

TRANSMISSAO INTER-HUMANA DE PATOGENOS neste capitulo, recentemente se constatou que

PERIODONTAIS 0s patégenos periodontais apresentam diferen-

tes clones (gendtipos) com diferentes capacida-
Um fato importante, do qual se desconfiavades de producéo de fatores de viruléncia; assim,
ha muito tempo (afinal, a doencga periodontal in-0s pacientes ou sitios colonizados por clones
flamatdria tem origem infecciosa), tem sido a de-mais virulentos apresentam maior risco de doen-
monstracdo da possibilidade de transmissao dgas mais destrutivas e de dificil resolucéo.
bactérias periodontopatogénicas entre seres hu- Porém, escapa do raio de acao da Microbio-
manos, principalmente via contatos bucais maitogia explicar a totalidade das variacdes obser-
intimos. Usando método de identificacdo dovadas constantemente no grau de severidade da
DNA de bactérias, Petit (1993) demonstrou quedoenca periodontal de diferentes pessoas. A res-
patégenos comA. actinomycetemcomitap®-  posta integral deve estar no entendimento de
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gue a doenca periodontal € uma patologia extrea resposta reduzida ou exacerbada do hospedei-
mamente complexa, envolvendo maior nimero deo constitui-se em fator primordial na patogéne-
patdégenos e, principalmente, uma participacdse das periodontopatias.
bem maior de fatores do hospedeiro, se a com- A possibilidade de que algumas pessoas ndo
pararmos com a carie dental. consigam responder adequadamente a agressao

A partir da década de 1990 comecaram a sumicrobiana certamente existe, mas parece-nos
gir estudos imunopatolégicos e genéticos quédem mais rara na populagdo, ficando restrita aos
estdo comecando a esclarecer os motivos dasdividuos que apresentam problemas na “mon-
diferencas de comportamento individual ante dagem” de mecanismos defensivos como as res-
agressao das bactérias periodontopatogénicagostas inflamatéria e imunolégica. Excelentes
Eles tém demonstrado que o curso da periodorexemplos a serem lembrados séo as pessoas imu-
topatia também depende de fatores deletériosodeprimidas por causas diversas e aquelas que
(principalmente citocinas) gerados pelo préprioapresentam graves defeitos na capacidade de
hospedeiro quando a intensidade de sua respoatuacao dos neutréfilos, como comentamos em
ta imuno-inflamatéria é exacerbada em funcdo dalguns tdpicos deste capitulo.
aumento de producdo de metabolitos téxicos no Parece-nos mais l6gico admitir que, na maio-
biofilme dental. Quando isto acontece, muitagia dos casos, na tentativa de se proteger de uma
vezes por alteracdes genéticas, varias de nossagressdo microbiana intensa e freqiiente, o hos-
células de defesa passam a produzir maiorgsedeiro “exagera na dose”, criando respostas
guantidades de substancias autdgenas que, eanima das fisiologicas. Nessa hiper-reatividade
vez de proteger o periodonto agredido, passarsdo geradas altas concentracdes das inlmeras
a contribuir decisivamente para o agravamentasubsténcias endégenas analisadas neste capitu-
da lesdo, num verdadeiro processo de autodeks, que acabam por complicar ainda mais o dano
truicdo. Finalmente, esta surgindo uma proposiniciado pelas bactérias periodontopatogénicas,
ta racional, que considera a “interagdo micror-determinando o agravamento cada vez mais in-
ganismox resposta individual”, ou seja, que tenso da destruicdo periodontal.
tenta juntar os conhecimentos microbiol6gicos A partir da década de 1990, alguns pesquisa-
e imunolégicos para conseguir um esclarecidores tém centrado seu enfoque na determina-
mento definitivo da etijpatogenia das doencas ¢éo de individuos geneticamente predispostos a
periodontais. apresentar periodontite crdnica severa, na inten-

Assim sendo, existe a perspectiva de quegdo de reconhecer os pacientes de alto risco
num futuro talvez proximo, o diagndstico de in- (suscetiveis) antes mesmo da ocorréncia do ini-
dividuos com risco para periodontopatias, ocio da periodontopatia ou de sua forma mais
diagnéstico dessas doencas e o critério de curgressiva (Trevilatto, Sallum e Line, 2001). Esses
possam se basear num somatorio de andlises ofistudos estdo, gradativamente, conduzindo ao
nicas, microbioldgicas (encontro de grande nli€onhecimento de um gendtipo especifico que
mero de patdégenos nos sitios afetados), genéttondiciona a uma producdo consistentemente
cas e de deteccdo, nos sitios doentes, de gramais intensa de interleucinas, citocinas de gran-
des teores de substancias téxicas liberadas petfle expresséo na regulacdo da resposta imuno-
préprio hospedeiro na sua respostas imunoléginflamatéria, pois sdo importantes mediadores
ca (interleucinas, prostaglandinas, proteases empré-inflamatérios.
dogenas como elastase e colagenase, anticorpos A ocorréncia de altos teores de IL-1 no flui-
etc.). Acreditamos que esses conhecimentodo sulcular de pessoas com doenca periodontal
possam inclusive auxiliar no tratamento dasem sido descrita por varios autores (Chabn
doencas periodontais. al., 1982; Honig®t al, 1989; Stashenket al.,

De acordo com essa tendéncia bem-vindal991; Figueredet al, 1999), tendo sido de-
ao analisarmos um processo destrutivo do perianonstrado que apos a terapia periodontal (redu-
donto, devemos considerar que parte daquelgdo do processo infeccioso-inflamatério), os ni-
destruicdo certamente foi promovida por diver-veis de IL-Ix e IL-1B ficam significativamente re-
sos produtos metabdlicos téxicos originadosduzidos nesse exsudato (Massatlal, 1990).
principalmente por bactérias patogénicas. Mas Segundo Kornmaat al (1997), a progressao
nao podemos deixar de considerar, também, qui#a doenca periodontal pode ser alterada pelas
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diferencgas individuais na producéo de citocinaBBIBLIOGRAFIA

como a IL-1 (principal modulador do catabolismo
da matriz coldgena e da reabsorcéo Gssea) elo
TNF-a. A producéo desses e de outros media-
dores da inflamacéo é determinada por genes
especificos e alterac8es (polimorfismos) que
ocorrem nesses genes resultam em anomali&s
nessa producao.
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polimorfismo na regiéo +3953 do alelo 2 do genes.
IL-1B, que condiciona a producéo de IL-B3, deter-
mina grande aumento na producéo dessa citocina.
Pesquisadores de uma mesma equipe (Newmad,
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Os fatores de auto-agresséo deverao ser mais
bem estudados no futuro, no sentido de esclar4.
recerem mais decisivamente a complexa etiopato-
genia das doencas periodontais.
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Microbiologia Perimplantar

José Luiz De Lorenzo
Marcelo Cavenague

INTRODUGAO seas abertas com brocas. A sustentagdo da pro-
tese era um pouco melhor, por estar o implante
A Implantodontia é uma especialidade dacolocado no interior do osso, mas o indice de
Odontologia que surgiu para complementar e ofefracasso era muito grande devido a intensa reab-
recer novas possibilidades de reabilitacdo para gor¢éo dssea, pois ndo havia osseointegragdo
pacientes parcialmente ou totalmente desdent®ntre a superficie do implante e do o0sso; ocor-
dos. Mas os implantes osseointegrados que cdia, sim, a formagéo de fibrose ou de tecido de
nhecemos hoje em dia e que sdo considerad@icatrizagdo mal diferenciado, que os profissio-
tdo seguros ndo comecaram desta maneira. A neais da época chamavam de “pseudo-periodon-
cessidade de resolver o problema de pacientds”, mas que nédo apresentava nenhuma fungéo
desprovidos da guantidade de rebordo alveolatle periodonto. Tanto os implantes subperiostais
capaz de sustentar uma proétese total impulsionotomo os laminados eram considerados bem-su-
a imaginacéo dos pesquisadores para criar os ingedidos pelo fato de se ter pouca documentagéo
plantes. Conforme exposto por Lindhe (1999), s respeito. Da mesma forma que os laminados,
primeira forma conhecida era chamada de implantsurgiram os implantes agulhados, mais indicados
justadsseo ou subperiostal. Na verdade, era umgara casos de perdas unitarias ou de poucos
cirurgia bastante cruenta na qual se expunha todientes. Agulhas eram colocadas formando um
a superficie do rebordo 6sseo e, por meio diripé no interior da maxila ou da mandibula e se
uma moldagem deste rebordo, confeccionava-seonfeccionava o dente na uniéo destas agulhas,
uma armacado metdlica que ficava adaptada a siego acima da superficie gengival. Até hoje, alguns
perficie 6ssea, logo abaixo do tecido mole e tinh@rofissionais ainda colocam esses tipos de im-
algumas partes transmucosas que serviam d#ante, apesar do seu baixo indice de sucesso.
apoio para a prétese. Esse procedimento gerava Os implantes osseointegrados foram introdu-
uma reabsorgdo 6ssea muito grande, pelo fato d¢gdos por Branemark e seus colaboradores da
a armacao ter mobilidade sobre o osso, além ddniversidade de Géthenburg, no inicio da déca-
uma inflamagéo severa dos tecidos moles; masla de 1960. A descoberta néo foi aceita de ime-
apesar desses inconvenientes, é usado até hajigto, pois se afirmava que ainda havia formagéo
com um pequeno indice de sucesso, quando bede tecido fibroso entre o implante e o osso, mes-
analisada a relacdo entre a necessidade e a cane que ndo parecesse. Porém, estudos em ani-
dicdo bucal do paciente. mais provaram a ocorréncia de osseointegragéo
Mais tarde, surgiram os implantes laminadose seu primeiro trabalho clinico foi publicado em
gue eram colocados no interior de canaletas 6$977. A partir dai, surgiu o conceito de osseoin-
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tegracdo, que é a cicatrizacdo do 0sso ao redaras sem contribuir na barreira contra a penetra-
do material do implante, sem que haja formacagéo das toxing&arg, 2001).
de qualquer tipo de tecido entre eles. De acordo Na atualidade, dispomos de varias formas de
com Garg (2001), o dente anquilosado pode saémplante, com diferentes tipos de desenhos e tex-
considerado como um modelo bioldgico do im-turas de superficie; podem ser rosqueaveis ou
plante osseointegrado, levando-se em conta l&sos, cilindricos ou cénicos, com superficie lisa
diferenca histoldgica de que néo existe inser¢dou aspera (conhecida corsprayde plasma de
conjuntiva no implante. titnio). Existem algumas diferencas importantes
Mais ou menos ao mesmo tempo na Suicaentre os diferentes tipos de implantes dentais e
em meados da década de 1970, Schroeder, tralmpnsidera-se que a configuracéo e a superficie
Ihando totalmente independente de Brdnemarldeles apresentam impacto sobre a deposi¢édo de
publicou o primeiro trabalho com comprovagaobactérias. Esta demonstrado que alguns implan-
histoldgica da osseointegracdo. De |4 pra cages trazem maior risco de sobrecarga oclusal, en-
muito se pesquisou e se descobriu sobre o aguanto outros favorecem maior acimulo de bio-
sunto, mas ficou definido, desde o principio,fime (Quirynen, De Soete e Van Steenberg 2002).
gue, para que um implante seja bem-sucedido, aMas, de forma geral, o importante € que se exe-
guns principios devem ser analisados (Albrektseute uma correta técnica e planejamento, pois

son, 1981, apudho, 2000): erros técnicos como superaquecimento do 0sso
1. Biocompatibilidade do material do im- durante a perfuracéo para a colocagéo dos im-
plante; plantes ou a contaminacdo da superficie do
2. Desenho do implante; tithnio podem contribuir significantemente para
3. Condicdes da superficie do implante; o fracasso do mesmo (Garg, 2001), visto que a
4. O estado do hospedeiro; necrose tecidual € um importante favorecedor de
5. Técnica cirargica utilizada para a colocagcaanfecgdes em geral. Além disso, hoje, a evolugdo
do implante; dos materiais e das técnicas ndo é mais empiri-
6. Condi¢cdes das cargas aplicadas sobre as como no passado. Estudos mostram acompa-
implantes apds a sua colocacéo. nhamentos de cinco anos ou mais e os dados

Porém néo existe contato 4sseo na totalidahistolégicos ndo sdo poucos para mostrar a efi-
de da superficie do implante. De acordo contiéncia da osseointegracdo, comprovando o su-
Zarb e Albrektsson (1994pudYao, 2000), po- cesso da técnica.
demos considerar osseointegrado o material O comportamento dos implantes na boca é
aloplastico com fixagéo rigida, clinicamente as-muito semelhante ao de um dente, porém nao
sintomatica e que se mantém durante cargas fuexiste o ligamento periodontal, ou seja, ndo existe
cionais. De acordo com Donlay e Gillete (1991,insercdo. Mas o comportamento dos tecidos, em
apudYao, 2000), existem duas interfaces distin-ambos os casos, € muito semelhante. Um implan-
tas entre o implante e os tecidos perimplantarese mal higienizado vai se comportar como um
Na primeira, o epitélio sulcular, suportado pordente mal higienizado. O acimulo de placa vai
tecido conjuntivo, forma a interface implante/te-levar a um estado inflamatério chamado mucosite
cido mole; a segunda interface é aquela onde perimplantar, muito semelhante, clinicamente, a
implante entra em contato com o 0sso. Como nagengivite. Cabe esclarecer que a quantidade de
existe cemento ou fibras de insercdo, o selamentecido fibroso em contato com o implante é fun-
epitelial (feito por epitélio juncional e seus hemi-damental no desenvolvimento da mucosite, pois
desmossomos) € a Unica barreira contra as injiuanto mais delicado o tecido mole em contato
rias aos tecidos mais profundos. A quebra dessom ele, menor sera a aderéncia do epitélio jun-
ta barreira pode resultar em uma patologia semeional, facilitando a penetracdo das toxinas bac-
Ihante a doenca periodontal, chamada perimterianas (Garg, 2001). Induzidos pela acao das
plantite, caracterizada por perda Gssea progresexinas bacterianas, os tecidos vao responder
siva, associada a lesdo dos tecidos moles perimmom inflamacao, porém, as diferencas mais im-
plantares. Além disso, no tecido conjuntivo sub-portantes estdo no quadro histolégico. Como o
jacente, a disposi¢céo das fibras colagenas é feimplante ndo possui mobilidade natural, a perda
ta paralelamente ao implante, conferindo umabssea ndo € notada até que seja tarde demais.
boa adaptacao dos tecidos ao redor do mesmajém disso, o ligamento periodontal € um tecido
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muito vascularizado e esta vascularizacéo € res- Existem muitas semelhancas entre os proces-
ponsavel pela chegada, em grande escala, daes infecciosos perimplantares e periodontais.
células de defesa que atuam na regidao. Como @linicamente, ambos resultam em edema, sangra-
implante ndo tem esta vascularizacao, a resposaento espontaneo e/ou a sondagem, aumento
ta fica prejudicada, resultando em manifestacade exsudacéo, mobilidade e eventual supuracéao.
clinica mais exacerbada e consequente defesas exames histopatoldgicos revelam vasodilata-
diminuida. Além disso, pelo mesmo motivo, a di-¢cao capilar, infiltragcdo de células inflamatérias
fusdo dessa inflamacdo é maior nos tecidogpolimorfonucleares, plasmécitos e linfécitos),
perimplantares. perda de colageno, migracédo do epitélio juncio-
Pelo exposto, podemos considerar que o adial, ulceracédo do epitélio sulcular e perda 6ssea
vento da técnica de osseointegracdo abriu ngBaumanet al, 1992). A semelhanca também é
vas perspectivas para a reabilitacdo bucal, poisvidente do ponto de vista microbiolégico; como
desde que adequadamente planejada, executada periodontopatia, 0 aumento gradativo do nu-
e controlada, vem apresentando resultados cadiaero de bactérias instaladas no ambiente perim-
vez mais confiaveis. plantar promove severas alteracfes nesse
Os casos de insucesso, em Implantodontighabitat e, conseqiientemente, ocorrem 0s mes-
sdo caracterizados pela perda da estabilidad®eos tipos de sucessdes bacterianas observadas
dos implantes, fato que pode ser atribuido a trésa transicdo de periodonto clinicamente sauda-
possibilidades mais importantes: vel para gengivite e de gengivite para periodon-
a) ao planejamento inadequado ou a neglitite (De Lorenzo, 1996).
géncias e falhas no ato cirdrgico, incluindo in- Como os problemas infecciosos séo consi-

feccdes e traumatismo acentuado; derados como importante causa de insucesso
b) & sobrecarga oclusal na restauragcados implantes dentais (De Lorenzo, Simionato
protética; e De Lorenzo, 1997), € grande o nimero de pes-

c) a infeccBes posteriores, devidas ao acumuguisas processadas no sentido de estabelecer
lo de placa bacteriana em conseqiiéncia tanto damparacdes entre as microbiotas instaladas ao
ma higienizacdo quanto do mau acompanhamemedor de implantes sadios e nos comprometidos
to do profissional. O controle profissional devepor inflamacao e reabsorcédo 6ssea, para deter-
basear-se nos mesmos parametros clinicos patinar os patdégenos responsaveis pelo risco de
riodontais: profundidade de sondagem, sangransucessos.
mento a sondagem, perda éssea e mobilidade do
elemento (Garg, 2001). DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA

O processo de infecgaol/inflamacgdo perim-PERIMPLANTITE
plantar, inicialmente, causa mucosite, na qual
ocorre inflamacé&o dos tecidos moles perimplan-  De acordo com Garg (2001), as radiografias
tares, sem perda 6ssea. Na auséncia de contrgdo indispensaveis para o diagnostico da
le adequado, o processo pode evoluir para pgerimplantite. Na maioria dos casos, as radiogra-
rimplantite, caracterizada por inflamag&o e perddias periapicais e/ou interproximais séo suficien-
6ssea ao redor do implante, levando a sugs para detectar a perda 6ssea marginal em tor-
desestabilizagao. no de um implante, porém algumas vezes sera

O termo perimplantite foi introduzido na Sui- necessario um posicionamento do feixe de raios
¢a, em 1993, para designar o processo inflamat em angulo reto com o implante e o filme radio-
rio que compromete os tecidos perimplantaregréafico, para que se veja a fina linha radioltcida
moles e duros, resultando na formagéo de umgue se forma entre o 0sso e o implante prestes
bolsa perimplantar e na reabsorcéo do 0sso dgfracassar, que pode ser mascarada por peque-
suporte. Devido a osseointegracao que persisigas mudancas de angulacdo. Para isso, podem
na parte profunda do implante, podem néo ocorser necessarias a remocgéo da prétese e a adap-
rer sinais significativos de mobilidade até que atacdo de um suporte de filme radiogréafico para
implante seja dado como perdido (Mombelli, esta tomada. Alguns autores mostram que se
2002). So e considerada perimplantite a perd@ode esperar uma perda éssea inicial de 1,5 mm
Gssea que ocorre apos a colocagédo de carga ssm média apds a colocacdo da prétese no primei-
bre o implante. ro ano, em consequéncia da disperséo das for-
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cas que ocorrem, principalmente, nas primeiras c¢) altas concentracdes (> 500 ppm) de titanio
espiras dos implantes rosqueaveis. e de outros ions metalicos usados na producao
A sondagem também é indispensavel para de implantes tém efeito antibacterianovitro;
diagnéstico precoce da mucosite perimplantamo entanto, ndo se sabe se essas concentracdes
mas para se evitar a possibilidade de riscar a sinibidoras ocorrem nos sulcos perimplantares;
perficie do implante, recomenda-se o0 uso de d) também foi sugerido que a superficie dos
sondas plasticas. implantes retém menor quantidade de endotoxi-
O melhor tratamento sempre foi e sempre serdas dos patdgenos Gram-negativos do que o
a prevencao. Para isso, é preciso conscientizaemento dos dentes naturais.
0s pacientes, desde o inicio, da importancia do Importantes questionamentos, ainda sem
retorno para manutencao periddica, e tomar alkma resposta definitiva, tém sido feitos sobre a
guns cuidados especiais nestas consultas, conmtfluéncia de caracteristicas da superficie do im-
a utilizacdo de instrumentos plasticos (tanto aplante, como lisura ou contorno acidentado (ru-
sondas como os raspadores) para nao riscargwso ou aspero), sobre a capacidade de coloni-
superficie do titanio. Também devemos evitar @acgéo bacteriana. Alguns trabalhos sugerem que
uso deaparelhos de ultra-som, que riscam coma superficie de implantes caprayde plasma
facilidade o titanio. Além disso, quando orientar-de titanio é mais suscetivel do que a de implan-
mos o paciente no controle de placa, devemotes lisos. Embora alguns estudos tenham mostra-
adverti-lo do cuidado de utilizar escovas interdendo que implantes com superficie rugosa tém maior
tais com arame revestido, pelo mesmo motivo. risco de perimplantite do que os com superficie
lisa, outros tém revelado suscetibilidades simila-
MicroBIOTA ASSOCIADA A SAUDE DOS TECIDOS res. A este respeito, Mombelli (2002) ponderou
PERIMPLANTARES gue os implantes ndo apresentam superficies ru-
gosas em toda a sua extensao, visto que as par-
Uma importante questdo a ser inicialmenteles que sdo expostas ao meio ambiente bucal
esclarecida foi determinar se as mesmas espécigdo lisas. Assim, em implantes bem posicionados
bacterianas que se fazem presentes na microbiot@ arcada, s6 havera colonizagéo bacteriana nas
subgengival de dentes periodontalmente saudfartes asperas se houver formagéo de bolsa
veis também s&o capazes de colonizar a superfsierimplantar, de forma que a prevengéo de
cie de implantes satisfatoriamente alicercados nperimplantite implica manter as superficies lisas
0sso alveolar e seus sulcos perimplantares. Essegmpre limpas. Em sua opinido, a colonizagéo
estudos partiram da suposicdo, bem fundament®acteriana das superficies néo lisas € o resulta-
da ecologicamente, que o habitat perimplantar do, € néo a causa, da perda 6ssea inicial.
muito semelhante ao periodontal, diferirpin- Clinicamente, o0 que podemos constatar € que
cipalmente na estrutura para a implantagédo de melhor superficie que um implante pode ter
bactérias (superficie do dente ou do implante). para dificultar a aderéncia e a colonizagéo bac-
Com relagdo a este importante aspecto, alteriana € uma superficie de titanio lisa. Qualquer
guns pesquisadores referem que a placa bacteutro material ou textura de superficie favorece
riana se desenvolve menos sobre a superficie geacumulo de placa. Por sua vez, a superficie as-
implantes do que sobre os dentes naturais, sypera favorece a osseointegra¢éo. Por isso, na
gerindo que certos materiais usados na confe@tualidade, os implantes apresentam uma super-
¢do de implantes dentais possuem propriedaddigie aspera em suas porgées média e apical e
antimicrobianas. Como exemplos, foi verificadouma lisa em seu tergo coronario, na intengéo de

gue (Baumaret al, 1992): melhor desempenho sob os dois aspectos em
a) o numero de células dectinomyces questao.
viscosug(na atualidadeA. naeslundiigenétipo Com o propdsito de comparar as microbiotas

2) aderentes a pé de titanio revestido por saliv@erimplantar e periodontal, Lekholehal (1986)

¢ significantemente menor do que no pé de hiexaminaram as condi¢es dos tecidos moles em

droxiapatita revestido pela mesma secrecgéo; torno dos conectores transmucosos de dez pa-
b) in vitro, Streptococcus sanguinedere cientes parcialmente desdentados portadores de

em maior nimero ao esmalte dentsl. enitisao  préteses fixas. Bidpsias indicaram que cerca de

titanio; 80% dos sitios dentais e perimplantares conti-
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nham apenas pequeno infiltrado de células infladetectados, respectivamente, apenas em trés e
matérias. Os morfotipos bacterianos encontraem um dos sitios avaliadd3.gingivalis indica-
dos nas placas supra e subgengivais dos dentdsr de infeccao severa, néo foi cultivado.
naturais sadios eram similares aos isolados da Leonhardtet al (1993) estudaram longitudi-
superficie dos implantes bem-sucedidos, havermalmente, ao longo de trés anos, a microbiota
do predominéancia de cocos e bacilos Gram-poacumulada em torno de implantes osseointegra-
sitivos imoveis e auséncia ou nimeros baixissidos colocados na boca de pessoas parcialmen-
mos de espiroquetas. te desdentados mantidas sob controle periodon-
A similaridade entre as microbiotas perio-tal. Apesar da pequena presenca de periodonto-
dontal e perimplantar foi confirmada por Nakoupatdgenos, apenas em trés sitios foi observada
et al (1987),a0 analisarem a coloniza¢&o bacte-perda de insercé@o superior a 0,5 mm.
riana em dez implantes clinicamente saudaveis; Outra interessante linha de pesquisa origi-
nas placas supragengivais, havia amplo predaiou-se da divida sobre a possivel influéncia
minio de cocos Gram-positivos e de bastoneteslanosa que dentes remanescentes, periodontal-
enquanto as subgengivais eram constituidasente comprometidos, poderiam exercer sobre
principalmente pelos Gram-negatividaemo- implantes instalados nesses pacientes. Apse
philus spp eVeillonella parvula. al. (1989)realizaram estudos clinicos, bioquimi-
Mombelli e Mericske-Stern (1990) investiga- cos e microbioldgicos em tecidos moles ao redor
ram a microbiota associada a implantes osseoirde dentes e de implantes em pacientes parcial-
tegrados usados para suportar proteses totaisiente desdentados e de implantes em totalmente
até cinco anos apoés suas implantacdes. Expredesdentados. Nos sulcos perimplantares foi
siva parcela (70,2%) das bactérias cultivadas ereonstatada a presenca de exsudato contendo
constituida por cocos e bacilos anaerébios faeolagenase tecidual e inibidores da colagenase
cultativos; a proporcao total de bacilos Gram-(relacdo inversa). Nos sitios perimplantares de
negativos anaerébios estritos era de apengsmarcialmente desdentados, observaram altas
7,3% e ndo foram encontrados patégenogorcentagens deBacteroidesformadores de
putativos comd?. gingivalise espiroquetas. pigmento negro” (atualmenf@orphyromonas
Gatewood, Cobe e Killoy (1993) estudaram aspp e varias espécies éaevotellg e de
sequéncia de implantacdo de morfotipos bactecapnocytophaga&pp, provavelmente em fun-
rianos em placas supragengivais acumuladagio da presenca de dentes naturais que funcio-
sobre esmalte e titdnio e em subgengivais deaariam como reservatérios desses patégenos.
senvolvidas sobre cemento, hidroxiapatita eConfirmando essa tese, Quirynen e Listengarten
tithnio. Dependendo do tempo de maturacdo, §1990) verificaram que néo existem diferencas
sequéncia constatada em todas essas superfipreciaveis nas porcentagens de morfotipos
cies foi de cocos, bacilos com comprimentos vabacterianos encontrados em implantes e dentes
riados incluindo fusiformes e filamentosos, espi-naturais situados na mesma arcada. No entanto,
roquetas e “espigas de milho”, confirmando aexistem significantes diferencas entre as compo-
semelhanca entre as microbiotas das superficiescdes das placas dos implantes colocados em
dos dentes e dos implantes. Esta similaridadpacientes parcialmente desdentados (65,8% de
também foi observada por Palmisat@l (1991) cocos; 2,3% de bacilos méveis e 2,1% de espi-
e por Hultinet al (1998). rogquetas) e em totalmente desdentados (71,3%
Apesar do estado de integridade clinica, alde cocos colonizadores iniciais; 0,4% de bacilos
guns autores, a exemplo de Nakou acima citadandveis e 0,0% de espiroquetas).
tém detectado a presenca de certo nimero de Mombelli et al (1995) analisaram a presenca
patégenos periodontais em sitios perimplantaee patdégenos periodontais na microbiota de im-
res. Em 32 de 37 sitios ao redor de implantes o@lantes expostos ao ambiente bucal durante trés
seointegrados clinicamente sadios presentes reaseis meses, em 20 pacientes com doenca perio-
boca de 19 pacientes que executavam bochechdsntal previamente tratada. Em muitos pacientes,
diarios com clorexidina a 0,2%, Orgal (1992) encontraram altas prevalénciasRigingivalis
encontraram proporcdo consideravel de anaerd?. intermediaFusobacteriumC. rectuse espi-
bios estritos, mas os patdgervsntermediae  roquetas, mas ndo de actinomycetemco-
Actinobacillus actinomycetemcomitafsam  mitans durante todo o periodo de observacao.
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Danseret al (1997) ndo isolararR. gingi- co de periodontite tenha que ser considerado
valis nemA. actinomycetemcomitagie nenhu- como de alto risco para desenvolver perimplan-
ma amostra perimplantar de 30 pacientes totakite (Mombelli, 2002), necessitando maior cuida-
mente desdentados com histdrico de periodordo na manutencao.
tite e que usavam, durante mais de um ano, pré6- Em excelente revisdo da literatura, Baurean
teses totais apoiadas sobre implantes. Encontral. (1992)ja haviam expressado que a infec¢éo
ram bactérias compativeis com a saude pericdos implantes por microrganismos periodontais
dontal ou com gengivite, reafirmando o concei-existentes em pessoas parcialmente desdentados
to segundo o qual a avulsdo dos dentes e, copode ser contrabalancada por cuidadoso contro-
seqientemente do ambiente subgengival, elimie pela higienizacdo bucal e pela manutencdo da
na as areas favoraveis a implantagédo desses mUde periodontal, cuidados que nao podem ser
tégenos.P. intermediafoi isolada de sulcos subestimados nem pelo paciente nem pelo pro-
perimplantares com profundidade igual ou supefissional. No Brasil, Pitta (1994), De Lorenzo,
rior a 5 mm. Altas proporcfes €eptostrepto- Simionato e De Lorenzo (1997), Gromatzky e
coccusspp foram isoladas de amostras colhidassendyk (2002) e Leitdo (2003) reafirmaram a im-
de trés pacientes que apresentavam quadro cfyortdncia desse controle.
nico de mucosite.

Hultin et al (1998) confirmaram o predominio MICROBIOTA ASSOCIADA A PERIMPLANTITE
de bactérias Gram-positivas nas microbiotas ins-
taladas em torno de dentes naturais e de implan- A perimplantite € uma patologia que apresen-
tes bem-sucedidos. Verificaram, também, que o os seguintes sinais clinicos, compativeis com
sitios perimplantares dos pacientes totalmentgs de periodontite: perda de 0sso alveolar com
desdentados tendem a apresentar menor frggrmagéo de bolsa normalmente associada a san-
quéncia de anaer6bios patogénicos, principalyramento espontaneo, ou sangramento induzido
mente deP. gingivalise P. intermediaRelata-  por delicada sondagem, supuracdo e mobilidade
ram, ainda, que a atividade de elastase é signit{)ardia do implante.
cantemente maior nos sulcos perimplantares dos Rams e Link (1983) foram os primeiros a rela-
parcialmente desdentados, pois a inflamacao insjonar as bactérias com a alteracéo dos tecidos
duz a resposta mais forte dos neutrofilos, resulyerimplantares; examinaram materiais coletados
tando_em maior liberagdo dessa enzima endogena, redor de trés implantes que apresentavam

Utilizando sondas’d_e DNA’“LEEE al (1999) 51535 com profundidades superiores a 10mm,
cor:stata_ram as especies do comp_lexo VeIM&angramento e perda éssea progressiva, verifi-
Iho” (P. gingivalis, B. forsythus T. denticolg em cando que, a exemplo da periodontite, a micro-

varios sitios perimplantares sadios de 43 paCierBiota é predominantemente Gram-negativa anae-

tes parcialmente desdentados, sugerindo que Q, . . ~ .
historico de periodontite e a microbiota dos den-r8bla estrita, com alta proporgao de espiroquetas

N I pequenos e médios que podem perpetuar a infla-
tes remanescentes tém maior impacto sobre a mi-_" .
macao e a perda 6ssea. Outro estudo do mesmo

crobiota perimplantar do que o tempo de coloca- P
c0 da carga sobre os implantes. A mesma eqLﬁ;_rupo (Rameet al,1984) constatou apreciaveis
pe, No mesmo ano, relatou que a mucosa da Iir§_emelhangas microbioldgicas e histolégicas en-

gua também é um reservatério de bactérias apt 5 a,perlodontlt,(_e €a per|mplant|te: A proporgao
a colonizar a area perimplantar e células cocéides em torno de implantes mal

O conjunto dessas observacdes permit§ucedidos era 50% menor (30,3%) do que a en-
conjecturar que a microbiota instalada na boc&°ntrada em casos bem sucedidos (64,2%). Em
antes da colocagio do implante influi decisiva-CONntraste, a proporgao de espiroquetas em sitios
mente sobre aquela que devera se instalar eRgrimplantares sadios era S|gn|f|cantemer_1te me-
torno do implante. Em desdentados totais, ess3°r (2,3%) do que a existente ao redor de implan-
microbiota corresponde a instalada sobre a mues que apresentavam bolsas com profundida-
cosa adjacente ao implante, porém, em desdefl€s superiores a 6 mm (32,0%); nestas, também
tados parciais, a microbiota instalada nos dente@bservaram apreciavel aumento do nimero de
naturais também costuma se instalar sobre o inteucécitos polimorfonucleares (mais de 125 por
plante, fazendo com que o paciente com historicampo microscopico).
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Holt et al (1986)constataram grande nime- de poucos implantes. O maior interesse desse
ro de bacilos Gram-negativoB@cteroidedor-  trabalho foi a descricdo da presenca de bactérias
madores de pigmento nedroA. actinomyce- nao-bucais (exdégenas), como bacilos entéricos
temcomitansCapnocytophagapp, fusiformes, (Klebsiella pneumonigeEscherichia colie
bacilos moveis e espiroquetas) em cinco amosEnterobacter cloacae), Pseudomonas aerugi-
tras colhidas de casos de perimplantite, conclurosa(bactéria do meio ambiente)espécies de
indo que as regies em torno dos implantes esStaphylococcusa maioria das amostras; vale
tdo sujeitas a infeccdo pelas mesmas bactériasssaltar que, em cinco, estavam em altas propor-
gue causam doencas periodontais. ¢bes (mais de 20% da microbiota total). Essas

Mombelli et al (1987) relataram significantes bactérias, muito resistentes a antibioticos, tam-
diferencas nos morfotipos bacterianos encontrabém tém sido isoladas de sitios com periodonti-
dos em sitios perimplantares sadios e em sitid® que nado responde ao tratamento periodontal
gue apresentavam lesdes (bolsas com profundéonvencional, em ambos 0s casos provavelmen-
dade maior que 5 mm e evidéncia radiografica dée devido ao uso prolongado de antibiéticos
perda 6ssea); nas lesdes foram detectados mumadequados. E importante realcar, também, que
tos bacilos méveis, bacilos fusiformes e espiroa leveduraCandida albicansnao sensivel a
guetas. Cultivos em anaerobiose revelaram preantibacterianos, foi isolada de cinco dos 18 siti-
dominio de bacilos Gram-negativos, principal-os com doenca perimplantar. Por esses motivos,
mente deFusobacteriumspp e Prevotella  0s autores sugeriram que a terapia antimicrobia-
intermedig um padrdo muito parecido com o dana deve ser precedida por uma analise microbio-
periodontite cronica. I6gica, necessaria para atingir o(s) patdogeno(s)

Em outro trabalho, Mombelét al (1988)es- presente(s) na lesdo. Consideraram que a pre-
tudaram a sucessao bacteriana em nove sitiosenca de altas propor¢des de microrganismos
antes e mais de 180 dias ap0s a insercdo de imesistentes, ndo-usuais ou exdgenos, parece ca-
plantes osseointegrados de titnio em bocas taacterizar infec¢cdes oportunistas ou superinfec-
talmente desdentadas. Em oito sitios sadios, @des secundéarias ao uso de antibidticos sem o
microbiota persistiu semelhante a encontrada ndevido suporte do exame microbioldgico; pode
mucosa antes da cirurgia. Em um caso de inswcorrer, também, que a superficie do implante,
cesso (bolsa maior que 6 mm, com drenagem pwtn nicho ecoldgico diferente da estrutura den-
rulenta), constataram decréscimo gradual do nttal, favoreca a implantagdo de microrganismos
mero de cocos, aumento numéricoAldino-  atipicos, embora sejam também isolados de siti-
myces odontolyticua partir do 24.dia, de fusi- o0s com periodontite refrataria. Em 1983, Anders
formes no 42dia e de espiroquetas (relaciona-et al ja haviam descrito o encontro de espécies
dos com a perpetuacéo da infec¢do) a partir dndo-bucais na saliva de pacientes uma semana
12¢ dia. apos a instalacao de implantes, mas nao no exa-

Usando sondas de DNA, Beclatral (1990) me procedido 13 meses apos.
detectaram baixos niveis relativos (< 0,1%) de Rosenberget al (1991) apontaram, como 0s
A. actinomycetemcomitara® redor de 27,8% microrganismos mais isolados de perimplantite,
dos 36 implantes com problemas e niveis modePeptostreptococcus micrdsusobacteriunspp,
rados (1,0 a 9,9%) d@ gingivalisem 37,5% e de Candida albicangtodos com propor¢cédo média
P. intermediaem 35,4% desses sitios, reforcan-nos sitios positivos superior a 109%),gingi-
do que a presenca de periodontopatdgenos estalis, P. intermediaC. rectusP. aeruginosgto-
relacionada ao insucesso de implantes. dos com 1 a 10%) &. actinomycetemcomitans

Alcoforado et al (1991) estudaram a presen- S. aureug S. epidermidigtodos com 0,1 a 1%).
ca de patdgenos periodontais na microbiotdJm achado interessante foi que, dos casos nos
subgengival de 18 implantes falhd®ptos- quais os insucessos foram atribuidos a trauma-
treptococcus microge Campylobacter rectus tismo oclusal apds a colocacao de proteses, e
foram recuperados de seis casasobacterium néo a formacédo de placa bacteriana patogénica,
spp eC. albicansde cinco €P. intermediade  0s mais isolados fora®. sanguinigtaxas supe-
guatro.A. actinomycetemcomitarBacteroides riores a 10%)S. morbillorume Actinomycespp
ndo pigmentadosCapnocytophagaspp e (0,1 a 1%), espécies bacterianas também mais iso-
Staphylococcuspp foram detectados ao redorladas de implantes bem-sucedidos.
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Lang et al (1993) analisaram o efeito do acU- dois implantes com alta freqiiéncia desse pato-
mulo de placa bacteriana em tecidos periodontaigeno. Esses resultados enfatizam a necessidade
e perimplantares de macacos, na presenca e da controle da infec¢do periodontal antes da ins-
auséncia de ligaduras sobre os dentes. Confirm#alacao de implantes em pessoas parcialmente
ram que a infeccao perimplantar progride dedesdentadas.
modo similar & periodontal e verificaram que as  Van Winkelhoffe Wolf (2000) analisaram um
ligaduras promovem aumento significativo dascaso de perimplantite em paciente parcialmente
lesbes causadas pelo acumulo de placa. desdentado verificando, nas areas de perda 6s-

Utilizando parametros clinicos, Pontorieed  sea, a presenca de varios patdgenos. Além dis-
al. (1994)estudaram o desenvolvimento de genso, isolaram uma cepa @de actinomycetem-
givite e de mucosite experimentais em 20 paciencomitansresistente ao metronidazol e sensivel a
tes parcialmente desdentados com doencga péexicilina, mas o tratamento com este antibioti-
riodontal avancada tratada antes da colocacamo foi ineficaz. Este € mais um trabalho que de-
de implantes IMZ, mas posteriormente condi- monstra que dentes remanescentes afetados por
cionados a nao realizar praticas de higiene byseriodontite constituem fatores de alto risco
cal durante trés semanas. Nao verificaram difepara insucesso de implantes.
rencas significantes entre os parametros médios O somatério dos trabalhos analisados neste
constatados em dentes naturais e nos implanépico confirma que os patégenos causadores
tes. O periodo de auséncia de higienizacdo bude doenca perimplantar associada ao biofilme
cal mostrou relacado caagfeito entre 0 acimu- sdo as bactérias também admitidas como perio-
lo de placa e o desenvolvimento da mucosite exdontopatogénicas. Por este motivo, diferente-
perimental. mente dos demais capitulos, deixamos de discu-

Em materiais colhidos de 41 casos de perimtir 0s seus mecanismos de patogenicidade, que
plantite, Listgarten e Lai (1999) confirmaram a si-podem ser encontrados, com detalhes, no capi-
milaridade entre a microbiota mais fregiientementulo 9 (Microbiologia das Doencas Periodontais).
te isolada de sitios com perimplantite e com pe-
riodontite que n&o responde ao tratamento peridCoNTROLE MICROBIANO EM IMPLANTODONTIA
dontal convencional ou recorrenfgagteroides
forsythus,espiroquetasi-usobacteriumspp,  Pré-operatdrio e Trans-operatorio
Peptostreptococcus micr@sP. gingivalis)

Ao examinar a microbiota de casos severos A fase de planejamento, além da analise de
de perimplantite, Leonhardt al (1999) encon- critérios técnicos como quantidade e qualidade
traram, além de espécies periodontopatdgenaéssea, deve incluir consideragdes importantes
outras ndo proprias desse ambiente (enterobade risco de insucesso, tais como idade, distr-
térias, Staphylococcuspp eC. albican$ indi-  bios metabdlicos, habitos nocivos como tabagis-
cando, novamente, a necessidade de diagnéstho e alcoolismo e, principalmente, a existéncia de
co baseado em provas microbiologicas antes défeccdes em sitios periodontais remanescentes,
se instituir a medicacgéo antimicrobiana. que devem ser erradicadas por tratamento ade-

Van Winkelhoffet al (2000) estudaram a se- quado. De acordo com o trabalho dos pesquisa-
guéncia de colonizagéo de bolsas perimplantaratores brasileiros Gromatzky e Sendyk (2002),
em 20 pacientes parcialmente desdentados. Ngentre os fatores de risco para doencas perim-
exame inicial, as espécies mais isoladas forarplantares, destacam-se a higiene bucal deficien-
F. nucleatumP. intermediae P. micros Bacte- te, o tabagismo e o diabetes; o somatorio dos
roides forsythugoi isolado de nove pacientes, dois primeiros faz triplicar o risco de perda éssea.
P. gingivalisde trés eA. actinomycetem- A prevencédo de infeccdes também deve in-
comitansde dois. Seis meses ap0s, a maiorialuir o uso de drogas antimicrobianas, pois o im-
dos sitios perimplantares albergava niveis deteglante € um corpo estranho que favorece a ocor-
taveis de patogenos, com excecaddactino-  réncia de infecgéo, possibilitando que até um
mycetemcomitansim paciente que apresentavapequeno nimero de microrganismos constitua
bolsas com altas proporc¢des Rlegingivalis  um biofilme capaz de desencadea-la. Além disso,
perdeu dois implantes. No oitavo més, outro pagevemos considerar que o ato cirirgico, por me-
ciente apresentou duas fistulas associadaslior que seja executado, sempre traumatiza os
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tecidos que envolvem o implante, favorecendo alades dessa especialidade, o esquema de profi-
patogenicidade microbiana. laxia antibiética recomendado pelanerican
O propésito da administracao de antibiético,Heart Associatione pelaAmerican Dental
neste caso, € profilatico e ndo terapéutico. O usAssociatiomo sentido de se evitar a ocorréncia
terapéutico é reservado para a solucdo de evede endocardite bacteriana em pacientes de risco
tuais problemas infecciosos posteriores a inserfver item “Endocardite infecciosa” no Capitulo 12
¢do do implante. De acordo com Pitta (1994),— Repercussdes Sistémicas das Doencas Infec-
pesquisas recentes tém demonstrado a desngesas da Boca).
cessidade e até mesmo a inconveniéncia de se Além desse cuidado, na execucéo do ato ci-
prolongar a administracéo de antibiéticos poruargico, devem ser adotados procedimentos de
cinco a sete dias ap0s a cirurgia. Assim, as cirurmaxima assepsia possivel e uma técnica operato-
gias intrabucais requerem a prescricdo de penria 0 menos traumatica possivel, principalmente
cilina de amplo espectro de acéo (por exemplgpara evitar a necrose tecidual que favorece a ins-
1 g de ampicilina via oral 60 minutos antes da citalacao de bactérias, notadamente as anaerdbias.
rurgia e 1 g seis horas apés) ou de cefalospor@s problemas infecciosos relativos ao ato cirar-
na (1 g via oral idem + uma ou duas doses de 50fico incluem tanto a contaminacdo do implante
mg a cada quatro horas). Na opinido de Topaziacomo a infeccao do leito cirlirgico e podem ser
(1992), as penicilinas sdo preferiveis por serencausados por instrumental, luvas, ar ambiental,
mais efetivas contra os patégenos bucais anaexpirago, saliva e pele peribucal (Quirynen, De
robios, pela menor possibilidade de induzir a seSoete e Van Steenberg, 2002). Podem resultar em
lecdo de mutantes e por seu menor custo. abscesso na regido do implante, eventualmente
Muito recentemente Seabra e Greghi (2003)acompanhado por fistula. Embora existam até
no Brasil, desenvolveram um trabalho com extensugestdes no sentido de se inibir o fluxo salivar
sa observacao (962 implantes em 345 pacientes)pm o uso de atropina, a medida profilatica mais
no qual observaram que o regime profilatico (1geficaz é promover a reducdo do contingente mi-
de amoxicilina ou de eritromicina, em alérgicos ascrobiano bucal, realizada por bochecho pré-ope-
penicilinas, uma hora antes da cirurgia e trés toratério com solucao de clorexidina. Também deve
madas de 500 mg a cada oito horas durante as 2ér feita a antissepsia da regiao peribucal com
horas seguintes a cirurgia) foram mais eficazes nsolu¢cdo de iodo-povidona ou clorexidina e colo-
prevencao de infec¢Bes do que os mesmos apacgdo de campo cirdrgico estéril.
tibidticos administrados durante sete dias. Os
autores citam Burke (1961) que verificou, em aniP6s-operatdrio
mais, que o tempo ideal de administracédo do an-
tibidtico-profilaxia € de uma hora antes do pro-  Consiste no rigoroso controle do desenvol-
cedimento gerador de infecgdo; este tempo revimento da placa bacteriana, principalmente em
duz-se a cada hora, de tal forma que, quando parcialmente desdentados, nos quais a erradica-
antibiotico é administrado trés horas apos a ingdo de espécies patogénicas instaladas nos
vasao bacteriana, ndo exerce efeito protetor. dentes remanescentes tende a evitar sua implan-
Quando a cirurgia envolve seio maxilar outacdo nas regides perimplantares.
colocagéo de enxertos, a droga de eleicdo deve Gromatzky e Sendyk (2002) apresentaram um
ser efetiva contra estafilococos beta-lactamasexcelente protocolo de controle e manutencéo de
positivos (resistentes as penicilinas); a mais inimplantes dentarios que merece ser consultado.
dicada é a associacdo de amoxicilina e acidblesse protocolo, estéo inseridos os cuidados a
clavulanico (500 mg via oral 30 a 60 minutos an-serem tomados tanto pelo profissional como pelo
tes + uma ou duas doses idénticas a cada qupaciente que recebeu implante dental. Dentre
tro horas). outros importantes aspectos, os autores referem-
Para pacientes alérgicos a penicilina, recose aos parametros clinicos a serem utilizados
menda-se a clindamicina (300 mg via oral umapelo implantodontista nos controles periddicos.
hora antes da cirurgia, mais uma a duas doseSlertam para o fato de que o sangramento a son-
idénticas a cada seis horas). dagem do sulco perimplantar geralmente denun-
Na atualidade, muitos profissionais implanto-cia um estado inflamatério. No tocante a verifi-
dontistas tém preferido adaptar, para as necessiacéo da profundidade do sulco, consideram que
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profundidades superiores a 5,0 mm do sulco ates comoCandida albicansPseudomonas ae-
redor do pilar intermediario podem conduzir aoruginosg Staphylococcus aureus Staphy-
insucesso do implante; no entanto, no caso dimcococcus epidermidi€omo na doenca perio-
uso de pilares longos, sdo comuns as profunddontal, a constatacdo da presenca de espiroque-
dades de 5,0 mm, que nesses casos podem s$as em sitios perimplantares pode ser um bom
consideradas normais desde que nédo estejaimdicador da existéncia de microbiota anaerdbia
ocorrendo outros sinais de insucesso. estrita e da severidade da lesdo. Assim, a perim-
Assim, no aspecto da conservacdo da salddantite pode ser considerada como uma infec-
dos tecidos perimplantares e da preservacao d#o sitio-especifica induzida por microrganismos
osseointegracao dos implantes, é fundamentalausadores de periodontite em dentes naturais.
uma colaboracéo conjunta do paciente e do pro- 49 Consequientemente, o risco da ocorréncia
fissional (De Lorenzo, Simionato e De Lorenzo,de infec¢do perimplantar pode ser contrabalan-
1997; Gromatzky e Sendyk, 2002; Leitdo, 2003). cado por cuidadoso controle da infeccdo e da
inflamacéo dela resultante, tanto pelo paciente
(higienizac&@o) como pelo profissional (controles
periédicos dos sitios perimplantares e da situa-

ConcLusAo

18 As microbiotas supragengival e subgen-¢do periodontal dos dentes remanescentes).

gival instaladas em torno de implantes dentais

saudaveis sdo semelhantes as encontradas BGBLIOGRAFIA

periodonto saudavel. A supragengival é consti-
tuida por cocos Gram-positivos facultativos1.
(principalmenteStreptococcuspp) e por baci-
los, inclusive fusiformes e filamentosos como
Actinomycespp. Na subgengival, ao lado des-
tes, também aparecem os Gram-negaitilees-
mophilusspp, Fusobacteriunspp, Capnocy-
tophagaspp, Veillonella sppe Prevotella spp

29) Existem marcantes diferencas entre as mi-
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Microbiologia das Infeccoes Pulpares
e Periapicals

José Luiz De Lorenzo

INTRODUGAO a ela ou, entdo, encontra-las prontas. Estes pro-
cessos ocorrem em duas circunstancias basicas:
As regides externas do nosso corpo sdo fa- ¢ Acesso via tdbulos dentinariosocorre
cilmente colonizadas por um nimero incontavel guando h& perda substancial de dentina
de microrganismos, principalmente as superficies devida a uma lesao profunda de cérie den-
da nossa pele, dos nossos dentes e das nossas tal (Fig. 11.1) ou a uma fratura coronaria
mucosas mais externas como a bucal, estruturas  proxima a polpa (Fig. 11.2). Em ambos os
que estdo em contato direto com o meio externo.  casos, resulta grande exposi¢éo dos tibu-
Até mesmo a mucosa intestinal, aparentemente
tdo resguardada na profundidade abdominal, |&
um alvo razoavelmente facil para muitos micror-
ganismos, devido & comunicacdo com o meio ex
terno através do tubo digestivo. Mas muitos
dos nossos 6rgaos internos séo tao protegid(
por barreiras teciduais que muito dificilmente se-
réo infectados ao longo de nossa vida.
Dentre eles, uma estrutura merece noss
atencao por ser superprotegida do meio extern
protegida ndo por capas de tecidos moles com
epitélio e masculos, mas por muralhas duras
mineralizadas; essa estrutura é a polpa dental.
Em termos de protecéo, a polpa dental talvez s
possa ser comparada com a medula ésse
Revestida por essa “couraca’, a polpa dental
naturalmente asséptica, isenta de germes. Co
sequientemente, s6 ocorre infeccao na polpa $
as barreiras que a protegem forem rompidas.

Vias DE ACESSO DOS MICRORGANISMOS A
PoLra DENTAL

Para causar infeccdo na polpa dental, os mfFig- 11.1 — Acesso de microrganismos & polpa dental devi-
crorganismos tém que construir vias de acesse @ lesdo profunda de carie.
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funda e, principalmente seus produtos t6-
xicos, podem chegar a polpa dental através
de canais radiculares acessdrios laterais
ou através do delta apical (Fig. 11.3).
Existem multiplas anastomoses entre 0s va-
sos sangiineos e linfaticos do periodonto e da
polpa, o que permite a passagem de bactérias
da bolsa periodontal para a polpa e vice-versa,
configurando a infec¢cdo endo-periodontal
(endopério).
A infec¢do via hematogénica (Fig. 11.4) resul-
ta de bacteriemias e sua ocorréncia é considera-
da rara, inclusive porque a instalacédo de bacté-
rias circulantes na corrente sanguinea geralmen-
te requer inflamacé&o ou necrose prévia da polpa
(anacorese). O encontro de bactérias ndo per-
tencentes & microbiota bucal, em canais infecta-
dos, sugere infec¢édo via hematogénica. Na lite-
ratura, existem descri¢cdes do isolamento de en-
terobactérias comBacteroides fragilise dos
bacilos da tuberculose e da hanseniase da pol-
los dentinarios a muitos dos microrganis-pa de portadores dessas doencas.
mos presentes na boca, principalmente na Outro fato freqlientemente constatado é que
saliva. Os tlbulos dentinarios tém didme-traumatismos fisicos nos dentes, principalmente
tros que variam de 1 a 5 micrdbmetros, perbatidas fortes, podem causar rompimentos dos
mitindo facilmente a passagem de micror-vasos sanguineos apicais, comprometendo o
ganismos e principalmente de seus produsuprimento de sangue para a polpa e levando a
tos téxicos como enzimas e toxinas. uma necrose asséptica. Essa necrose permane-
Quando executamos um preparo cavitario owera asséptica, a hdo ser que esse tecido necro-
protético, expomos maior nimero desses canalj-
culos ao meio bucal rico em bactérias, portant
mais um motivo para adotarmos técnicas mai
conservadoras, 0 menos invasivas possivel.
penetracdo bacteriana nos canaliculos é aing
maior quando acionamos a seringa triplice
condensamos um material restaurador ou execu-
tamos uma moldagem do dente.
Recentemente, foi aventada outra possibili
dade muito l6gice: nos casos de periodontite,
existe dentina exposta adjacente a bolsa perip
dontal, portanto bactérias da bolsa poderiam in-
vadir os canaliculos dentinarios da raiz, atingir a
polpa e, por extensado, os tecidos periapicais.
Esta seria uma forma de explicar a ocorréncia de
infeccdo pulpar em dentes com coroas integras;
as outras estdo comentadas a seguir.
 Acessos a vias periodontal e hematogénica
em dentes com coroas integras, desprovi-
das de lesdes de cérie e de restauracies
infeccé@o pulpar via periodontal ocorre por-
que bactérias virulentas, existentes entig. 11.3 — Acesso de microrganismos & polpa dental via bol-
grande nimero na bolsa periodontal pro-sa periodontal.

Fig. 11.2 — Acesso de microrganismos a polpa dental devi-
do a fratura corondria.
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exposicao da polpa ao meio bucal e a seus mi-
crorganismos levou a necrose pulpar e a inflama-
¢ao periapical.

Trabalhos mais recentes mostraram que inju-
rias causadas por sobre-instrumentacao em teci-
dos periapicais de ratos isentos de germes néo
induzem a periodontite apical e que infec¢des
endodbnticas experimentais em ratos gnotobio-
tas, com uma sO amostra bacteriana, causam
reacfes muito menos severas do que as polibac-
teriana&

Conseglientemente, a técnica dos animais
isentos de germes, que trouxe tantas respostas
para a Cariologia e para a Periodontia, também foi
muito importante para a Endodontia, pois com-
provou a forte relacdo bactériadesao pulpar.
Animais assépticos ndo desenvolvem cérie den-
tal, doenca periodontal por placa, pulpite e leséo
periapical.

Antes de analisarmos quais séo 0s microrga-
Fig. 11.4 — Acesso de microrganismos a polpa dental via ~ NiSmos causadores de lesGes endodonticas, de-
hematogénica. vemos entender um principio basilar: a microbio-

ta encontrada em canais radiculares infectados
tico seja posteriormente infectado por microrgavaria consideravelmente de caso para caso, de-
nismos através de qualquer dessas vias de acgsendendo fundamentalmente da via de acesso
S0, como veremos na seqliéncia deste capitulalos microrganismos.
Seguramente, a céarie dental € a causa mais
BACTERIAS IMPLICADAS COM INFECGOES frequente de patologia pulpar. Conforme analisa-
ENDODONTICAS do no Capitulo 7 (Cariologia: Etiopatogenia da
Cérie Dental), as bactérias cariogénicas sao in-

As bactérias e seus catabolitos toxicos s@tensamente acidogénicas, portanto desminerali-
os mais frequientes agentes de pulpites e de peam os canaliculos dentinarios. Além disso, na
riapicopatias; assim, os principais objetivos ddesao de cérie, existem inlimeras espécies proteo
tratamento endodontico séo eliminar as bactérialiticas que digerem a matriz organica da dentina,
do sistema endoddntico e prevenir sua reinfecaumentando a destruicdo. Somando as ativida-
cdo. Esse conhecimento, em base cientifica, indes de desmineralizacéo e de protedlise, as bac-
ciou-se com Miller, o “pai da Microbiologia térias existentes na les@o de cérie “ganham ter-
Oral” que, em 1894, constatou a presenga de dreno” na estrutura dental, tanto em profundida-
ferentes formas bacterianas em polpas necréticate como em lateralidade. Na leséo profunda de
infectadas. céarie, ocorre amplo predominio de bactérias

Mas a certeza s6 chegou com a pesquis@&ram-positivas anaerdbias facultativas saca-
classica de Kakehashi, Stanley e Fitzgeraldoliticas, comoActinomycespp,Lactobacillus
(1965}2, que promoveram exposi¢des pulparesspp, Propionibacteriumspp e principalmente
em dentes de ratos isentos de germes e verificastreptococos do grupnutanse outras espé-
ram que, apesar das exposi¢cdes e do trauntdes deStreptococcusportanto, podemos con-
pulpar causado pela mastigacdo de alimentosluir que essas bactérias sdo as responsaveis
duros, ndo se desenvolviam as esperadgla leséo inicial da polpa como conseqiiéncia da
pulpites. Além de ndo ocorrer pulpite, ainda for-progresséo céarie dental.
maram-se pontes de dentina sobre os sitios ex- Shovelton (1959F demonstrou que néo é
postos, sugerindo que a auséncia de infeccamecessaria a exposi¢éo da polpa para que ocor-
favorece a reparacao tecidual pelos odontoblaga sua inflamacédo. Quando a espessura da
tos. No grupo-controle (ratos convencionais), alentina sadia, existente entre o fundo da lesdo de
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Bactérias e seus catabolitos =™—> Inflamagao pulpar ——>
——> Necrose pulpar ——> Les&o periapical

Fig. 11.5 — Seqiéncia dos eventos pulpares resultantes da infec¢ao.

carie e a polpa, era maior do que 0,8 mm, ndo foi Até muito recentemente, acreditava-se que a
constatada reacao inflamatoria pulpar. Quandtesao periapical era causada por produtos toxi-
essa espessura situava-se entre 0,8 e 0,3 mm, fm®s oriundos da desintegragdo das proteinas da
ram verificados sinais de inflamacé&o pulpar, empolpa, tais como putrescinas e cadaverinas. Mas
bora na auséncia de bactérias demonstraveestudos recentes, analisados neste capitulo,
na polpa, sugerindo que os produtos metabdmostraram que se ndo houver bactérias na pol-
licos toxicos dessas bactérias (enzimas e toxipa necrosada (necrose asséptica), ndo se forma
nas) atingem a polpa antes das bactérias e ca-lesédo periapical ou, se formar, sera muito dis-
mecam a desencadear a resposta inflamatériareta e ndo levara nem a reabsorcédo éssea, nem
Quando a espessura era menor do que 0,2 mr formacéo de granuloma.

0 autor ja detectou a presenca de bactérias na Quando ocorre a necrose, o niumero de
polpa inflamada. Até hoje se admite que a resbactérias aumenta devido a dois motivos prin-
posta inflamatoria da polpa dental se inicia contipais:

a invasédo de bactérias na dentina e se torna mais a) os restos das células desintegradas ser-
intensa (pulpite aguda) quando ocorre a invasaeem de nutrientes para as bactérias;

na polpa. b) os mecanismos de defesa, teciduais e san-

Em muitos casos, o nimero de bactérias qugiiineos, desapareceram do canal radicular.
chega a superficie da polpa ndo é muito grande Além de favorecer o aumento da populagéo
e, se a polpa estiver saudavel, acredita-se qumacteriana, outro evento muito importante resulta
seus fagocitos conseguem elimina-las, comala necrose, ou seja, um ecossistema endodonti-
ocorre em qualquer tecido do nosso organismazo bem diferente daquele que havia enquanto a

Mas principalmente ap0s sua exposicdo a@olpa estava presente. Como consequéncia da
meio ambiente bucal, a polpa entra em contatalteragéo radical desse habitat, ocorrem altera-
com grande ndmero de microrganismos e, entagdes significantes na constituicao de sua micro-
a infeccdo se instala consistentemente, levandoiota, configurando uma sucessdo microbiana
a um processo inflamatorio intenso e irreversivel(Fig. 11.6).

O processo inflamatério pulpar tem uma par- De polpas recentemente infectadas séo iso-
ticularidade importantissima. A polpa esta condadas maiores proporc¢des de bactérias Gram-po-
tida por paredes inextensiveis de dentina; consitivas facultativas sacaroliticas, tais como
seglientemente, um minimo de edema e de infilStreptococcuspp, Lactobacillusspp eActino-
tracdo de células inflamatdrias ja conseguenmycesspp.
causar consideravel distirbio tecidual. O aumen- Na evolucao do processo infeccioso, aumen-
to de pressdao interna leva a um colapso da irrita 0 nUmero de bactérias anaerdbias facultativas,
gacao sanguinea, do qual resulta necrose pulpaue vao gradativamente consumindo o oxigénio

Portanto, a agressdo bacteriana gera a inflaxistente no local. Com isso, o ambiente endo-
macédo e ambas conduzem a necrose pulpar edantico vai se alterando, tornando-se cada vez
lesdo apical (Fig. 11.5). mais favoravel ao desenvolvimento de bactérias

AlteracBes do meio ambiente endoddntico =———=> Sucessfes da microbiota

Fig. 11.6 — Sucess6es microbianas como conseqtiéncia de altera¢Bes do ambiente endoddntico.
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anaerdbias estritas, a maioria delas Gram-negati- Dentre as bactérias anaerdbias obrigatérias,
vas e proteoliticas. Essas bactérias, classificadasmicrobiologista oral, o periodontista e mais re-
nos génerofrevotellg PorphyromonasFuso- centemente o endodontista aprenderam a dar
bacterium Peptostreptococcu@Sram-positivo)  atencdo especial para um grupo muito patogé-
etc., localizam-se inicialmente na regido periapi-ico, os ex-Bacteroidesformadores de pig-
cal, onde encontram exsudato sanguiineo necestento negro”, atualmente classificados nos
sario como nutriente protéico e maior condigdagénerosPrevotellae PorphyromonasA Tabe-
de anaerobiose. la 11.2 sumariza uma combinacdo do resultado
Mas ap0s a necrose da polpa, o exsudatde varias pesquisas que se preocuparam em
sangiiineo, contendo proteinas, vitaminas e horvaliar a incidéncia de espécies dessas bacté-
monios, passa a ser o conteddo de todo o candahs em casos de necroses pulpares e de absces-
radicular, permitindo que essas bactérias anaerg§os periapicais.
bias estritas e proteoliticas passem a predominar Slot€°adverte que, ao analisarmos esses re-
em todo o sistema endodontico. sultados, devemos dar maior importancia as in-
Portanto, ocorre no canal radicular o mesmaidéncias maximas e ndo as minimas, porque,
fendmeno que ocorre em qualquer outro ecossistas minimas, pode ter acontecido que essas
tema: quando o ambiente se altera, mudam dsactérias estivessem presentes em varias outras
microrganismos residentes, configurando a chapolpas necréticas ou em outras lesées periapi-
mada “sucessao microbiana”. As espécies microeais, mas o pesquisador nao conseguiu isola-las.
bianas que nao toleram a nova situagdo ambierfRor outro lado, nas maximas, se o pesquisador
tal ttm seu ndimero sensivelmente reduzido oisolou essas bactérias, € sinal de que elas esta-
até mesmo desaparecem desse habitat, possibam presentes. Por outro lado, considera muito
litando 0 aumento numérico expressivo daquelaalta a incidéncia atribuidaRa melaninogenica
gue melhor se adaptam ao ambiente modificadacreditando que, por confusdo taxondmica, al-
Conforme analisado nos capitulos especificosguns pesquisadores incluiram muitas cepas de
esse mesmo tipo de sucesséo, a troca da preda-intermediana espécieanelaninogenicase
minancia de Gram-positivos facultativos sacaroisto for verdade, a incidéncia &e intermedia
liticos para Gram-negativos anaerébios estritosera bem maior que 28%.
proteoliticos também ocorre na passagem de sal- Em resumo, em polpas necrosadas e em le-
de periodontal para gengivite e de gengivite parades periapicais € muito alta a freqiiéncia de iso-
periodontite; 0 mesmo fendmeno caracteriza a tradamento de bacilos Gram-negativos anaerobios
sicdo de saude para as fases evolutivas da doesstritos, principalmente dos géneRigvotella
¢a perimplantar (mucosite e perimplantite). e Porphyromonastal como ocorre em bolsas
Na Tabela 11.1, é apresentado um resumperiodontais profundas. Mas outros anaeroébios,
dos resultados de seis pesquisas que mostrafiacultativos ou obrigatérios, também participam
claramente a importancia das bactérias anaerd@ta infeccdo endodontica, tais coBomutans
bias estritas em infeccfes endoddnticas, isold-actobacillusspp, Veillonella parvula Peptos-
das de uma média de 97% dos casos, sendo axeptococcuspp,Actinomycespp, Enterococ-
clusivas em 40% deles. cus faecalis(enterococo) d-usobacterium

Tabela 11.1
Bactérias Aerobias, Facultativas e Anaero6bias Isoladas de InfecgOes Periapicais®

Casos AnE e Outras Exclusivamente Exclusivamente
(n9) AnE AnF
Polpas necréticas,
com leséo apical 94 91 (97%) 38 (40%) 4 (4%)
Lesdes apicais
pés-tratamento 6 5 (83%) 5 (83%) 1 (17%)

Legenda: AnE = anaerdbias estritas; AnF = anaerébias facultativas.
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Tabela 11.2

Incidéncia de Prevotella e Porphyromonas em Necroses Pulpares e Abscessos Periapicais®

Polpas
Necréticas
Culturas positivas de bactérias 60% a 80%
Espécies pigmentadas 4% a 67%
Porphyromonas endodontalis 1% a 16%
Porphyromonas gingivalis 5% a 11%
Prevotella intermedia 5% a 28%

Prevotella melaninogenica 4% a 50%

Prevotella denticola

Abscessos
Apicais

89% a 100%
14% a 100%
2% a 69%
5% a 10%
8% a 20%
30% a 50%
38%

nucleatum Portanto, sai daqui nosso primeiro
conceito de que as infec¢bes endodoOnticas ge-
ralmente sdo mistas ou polimicrobianas.

A carie dental, entdo, é a principal causa de
infeccdes endodénticas. Contudo, embora
mais raramente, dentes com coroas integras
também podem apresentar infec¢des pulpares
e periapicais, como ja adiantamos no inicio
deste capitulo.

O primeiro grande estudo a este respeito foi
feito por Sundqvist (tese na Universidade de
Umea, 1976%. Até a década de 1970, as técnicas
de cultivo de anaerdébios estritos eram mais pre-
carias, motivo pelo qual geralmente nao se con-
seguia isolar bactérias de abscessos e granulo-
mas apicais, que eram considerados estéreis.
Usando técnicas adequadas de anaerobiose,
Sundqvist reformulou esse conceito; estudou
dentes com coroas intatas, mas com necrose
pulpar e mostrou que sé 0s que apresentavam
radioluscéncia apical estavam infectados e que
necrose asséptica ndo induz a lesdes apicais.
Selecionou 32 incisivos com polpas necrosadas
por traumatismos dentais; esses dentes apre-
sentavam camaras pulpares com paredes intatas,
eram isentos de lesdes de carie, de restauracbes
e de invaginac8es palatinas no esmalte, e 0 exa-
me radiografico revelava, no maximo, pequenas
perdas 0sseas marginais (maximo de 3 mm). Di-
vidiu-os em dois grupos: 19 dentes com destrui-
¢do apical de 2 a 10 mm e 13 sem lesao apical.
Colheu amostras dos canais radiculares até o
apice, e os cultivos microbiolégicos, processa-
dos em seis meios de cultivo diferentes, mostra-
ram os seguintes resultados:

* nenhum dos 13 dentes sem leséo apical

apresentou bactérias em seus canais radi-
culares (cultivos negativos);
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foram isoladas bactérias de 18 (95%) dos
19 dentes afetados por lesdo apical, num
total de 88 cepas (255 coldnias), sendo
94% anaerbbias estritas;

de apenas cinco dos 19 dentes com leséo
apical, foi recuperada apenas uma cepa
por dente (cultura purap. mitisde dois
dentes,Propionibacteriumspp de um,
Capnocytophagapp de um é. nuclea-

tum (o Unico anaerobio estrito deles) de
um;

os dentes portadores de lesdo periapicais
apresentaram grande namero de cepas
bacterianas, sendo a microbiota muito se-
melhante a da periodontite marginal;

mais de seis cepas por dente, evidencian-
do infec¢cbes mistas, foram isoladas de um
dos nove dentes com lesBes apicais com
menos de 5 mm e de seis dos nove dentes
que apresentavam lesdes apicais com
mais de 5 mm. Sete dentes que apresenta-
vam dor na regido apical apés o tratamen-
to endoddntico estavam infectados por
mais de seis cepas; dos nove que nao
apresentavam dor apical, foram isoladas
menos de seis cepas.

dos sete dentes que continuaram com le-
sdo apical aguda apoés o tratamento, foram
isoladas microbiotas complexas (seis a 12
cepas por dente) nas quais havia altas ta-
xas de Bacteroidesformadores de pig-
mento negro”, atualmente classificados
como Prevotella intermediaPorphyro-
monas gingivali® Porphyromonas endo-
dontalis Em contraste, 11 dentes que nao
apresentavam inflamac&o aguda apés o
tratamento ndo apresentavam esses pato-
genos considerados essenciais para o de-
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senvolvimento da lesdo apical aguda. A — Polpas nédo infectadas: 26 dentes sela-
Posteriormente, Tronstaat al. (1987f!  dos imediatamente e assim mantidos durante
confirmaram o isolamento dessBacte-  seis meses, até a coleta microbioldgica.
roides” de lesBes apicais com rapido de- B — Polpas infectadas: 52 dentes mantidos
senvolvimento; outras bactérias foram re-abertos durante sete dias, apenas com enchimen-
cuperadas das lesGes que mostravam mée frouxo de algodao na cAmara pulpar, para que
nores graus de evolucéo. a polpa tivesse contato com 0s microrganismos
« as cepas mais freqlientemente isoladada saliva. Sete dias ap6s, era feita uma coleta mi-
dos dentes com necrose pulpar e lesaarobioldgica e era colocado um selamento que
apical foramFusobacteriunspp,Porphy-  permanecia durante sete meses, quando se pro-
romonasspp, Eubacteriumspp,Peptos- cedia a coleta final.

treptococcusspp eCampylobacterspp, Os resultados estéo expressos na Tabela 11.3.
confirmando o conceito de infeccdes  Todos os canais radiculares contaminados
mistas. por saliva durante sete dias continuavam infec-

Outro trabalho extremamente relevante naados sete meses ap6s o selamento, apesar das
area da Microbiologia Endodéntica é uma tesgoucas fontes nutrientes 14 presentes, mostran-
defendida na Universidade de Goéteborg podo que para que a infec¢éo seja mantida, ndo ha
Fabriciug*®*5 que estudou o comportamento danecessidade de comunicacao continua do canal
microbiota desde o inicio da infec¢do endoddn+adicular com o meio bucal. A atividade metab6-
tica e ndo somente a microbiota da lesao ja edica das bactérias no interior do canal provavel-
tabelecida num dado momento, como fazem oumente seja muito baixa, o que explica porque séo
tros pesquisadores. Para analisar a microbiota depazes de sobreviver durante muitos anos e
canais radiculares naturalmente infectados poporque sdo menos sensiveis a agentes antimi-
bactérias da microbiota bucal e sua capacidaderobianos. A comunicagao entre o tecido peria-
de produzir lesBes apicais apés sete meses, fpical vital e as bactérigwesentes no canal ra-
ram selecionadosanais radiculares de 78 dicular mostra-se suficiente para supri-las de
dentes de macacos (incisivos, canais palatiautrientes, o que parece ndo ocorrer com relacéo
nos de molares superiores e distais de molaremos fatores de defesa destinados a elimina-las.
inferiores, pela facilidade de manipulacdo); O maior mérito deste trabalho foi demonstrar
preferiu macacos porque a sua microbiota bugue algumas bactérias infectantes iniciais se
cal é mais semelhante a do homem do que a deantiveram nos canais radiculares ao longo de
caes ou roedores. Os dentes foram desvitasete meses, conforme os dados mostrados na
lizados comlimas Hoedstrom que cortavam a Tabela 11.4.
polpa 1 a 2 mm aquém do apice; tais instrumen- De acordo com esses dados, 0 numero de
tos eram rodados com movimentos anti-horaricanais infectados com anaerébios estritos au-
0s, deixando a polpa no canal; de acordo com mentou com o passar do tempo (94 em sete dias
autor, esse método fornece infeccdes mais ava 109 aos sete meses), enquanto o de infectados
liaveis do que a exposicdo pulpar. Os dentes feeom anaerébios facultativos diminuiu (108 na
ram divididos em dois grupos: coleta inicial e 78 na final).

Tabela 11.3
Microrganismos Isolados de Polpas Infectadas’

Grupo A Grupo B
Microrganismos isolados 0 /26 52/52 (8 a 10 cepas/canal)
Pus, abscesso, fistula 0/26 12/52 (+/- 23%)
Lesbes detectadas radiograficamente 0 /26 42162 (+/- 81%)
Infiltrado celular e reabsorgéo (histoldgico) 2 124 10/10 (100%)
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Tabela 11.4
Microrganismos Recuperados dos 54 Canais Radiculares Autogenicamente Infectados®®

Microrganismos NUmero de Canais Infectados
7 dias 6 a 7 meses

Anaerohios facultativos

Estreptococos alfa-hemoliticos 23 canais 23 canais
Enterococos 27 22
Staphylococcus epidermidis 1 0
Lactobacillus 8 1

Outros bacilos Gram-positivos 14 3

Bacilos coliformes (raros no homem) 29 25
Outros bacilos Gram-negativos 6 4

Anaerbhios estritos

Peptostreptococcus 19 15
Veillonella 7 5
Lactobacillus 1 0
Eubacteruim, Propionibacterium 31 39
Prevotella, Porphyromonas 29 38
Fusobacterium 5 8
Treponema 2 4
Outros

Mycoplasma 8 6
Candida 4 0

Na andlise destes resultados, devemos dalentes com sintomas e de henhum sem sintomas,
atencao as espécies que se mantiveram durarfeendodontalisle dois com sintomas e de ne-
0s sete meses, como 0s estreptococos bucaimbum sempPrevotella intermediastava pre-
0s enterococos. Mas importam, mais ainda, osente em dez sintomaticos e em cinco assinto-
géneros cujas frequéncias aumentaram nos caiaticos.
nais radiculares durante esse tempo e essas bac- Essas bactérias Gram-negativas anaerdbias
térias sdo as anaerdbias estritas também relaciestritas e proteoliticas também sao isoladas, ex-
nadas com o ecossistema periodontal, tais comaressivamente, de abscessos dentofaciais seve-
Eubacterium Propionibacterium Fusobac- ros que se estendem para os tecidos moles, en-
terium, Treponemae, principalmentePrevotella  quanto nos casos menos graves sdo encontra-
e PorphyromonasEsses anaerédbios obrigatd- dos maiores nimeros de cocos e bacilos Gram-
rios encontravam-se na regido apical em maiopositivo$. Também sédo predominantes em le-
proporcao do que no canal radicular, evidenciansdes refratarias ao tratamento convencional, de-
do a importancia do mecanismo seletivo repremonstrando sua grande viruléncia e sua capaci-
sentado pelos fatores do hospedeiro, notadatade de persistir no tecido infectado e de resis-
mente pelo exsudato sérico (proteinas, vitaminasr as defesas inespecificas e especificas do hos-
e hormonios), sediados na regido periapical. pedeiro.

Haapsalo (198%) confirmou que, do sistema Essas espécies bacterianas, também associa-
endodéntico de dentes que apresentam sintalas com periodontites crénicas, tém sua virulén-
matologia, séo isoladas microbiotas mistas nasia atribuida principalmente:

quais se encontraforphyromonas gingivalis  as suas endotoxinas lipopolissacaridicas
e P. endodontaliso que ndo ocorre com 0s as- (LPS) que, dentre outras atividades biol6-
sintomaticosP. gingivalisfoi recuperada de seis gicas, favorecem a ocorréncia de reabsor-
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¢cdo dssea. O principal mecanismo conhetaminar a 4gua de caixas e de outros recipientes;
cido é a capacidade de as endotoxinas —também apresenta certa resisténcia ao pH alca-
e outros componentes e metabolitos baclino e é um importante agente de infeccdes hos-
terianos — estimularem células de defesaitalares, por ser muito resistente a antibioticos.
do hospedeiro a secretar colagenase e olessa resisténcia pode explicar a presenca de bac-
tros mediadores de inflamacao, como atérias resistentes em casos nos quais o pacien-
prostaglandina E (PGJEe citocinas capa- te ja recebeu esses farmacos para tratamento
zes de ativar osteoclastos, como a interdessas lesdes.

leucina-1 (IL-1) e os fatores alfa e beta de Os achados microbiolégicos classicos, até
necrose de tumores (TNFe TNFf). J&  aqui comentados, encontram respaldo em inime-
foi observado que a quantidade de endoras pesquisas publicadas nos ultimos dez anos.
toxina presente em canais radiculares inA assertiva segundo a qual as infec¢des do sis-
fectados € maior do que nos assintomatema endoddntico sdo polimicrobianas e causa-
ticos's; das principalmente por anaerébios estritos foi

e a producéo de enzimas histoliticas comaconfirmada por Sundqvist (1992 por Brook,

colagenase, hialuronidase e fibrinolisina eFrazier e Gher Jr (1996Neste trabalho, foi ana-
de exotoxinas; lisado o conteudo da secrec¢éo purulenta de cin-

e avarios importantes fatores de evasao aso abscessos periapicais na maxila, associados

defesas do hospedeiro, tais como inibicda quadros de sinusite; em todos os casos, 0s
da quimiotaxia de fagoécitos, presenca deautores encontraram anaerdbios dos géneros
capsulas que dificultam a fagocitose, resisPrevotella, Porphyromonas, Fusobacteri@m
téncia a lise no interior dos fagoécitos, pro-Peptostreptococcys varias amostras eram
ducéo de proteases dirigidas contra antibeta-lactamase positivas. Mais recentemente,
corpos (lg-proteases) e capacidade de redma analise de 58 dentes com reabsorg6es api-
sistir a acao defensiva do sistema compleeais mostrou que os canais radiculares de todos
mento. estavam infectados e que espécies anaerdbias

Informacdes mais detalhadas sobre a acdobrigatorias representavam 87% da microbiota
desses fatores de viruléncia e dos mediadores deltivavel; foram constatadas significantes asso-
inflamacéo secretados por células locais quandoiacdes entrd?orphyromonas gingivalig
“desafiadas” pelos metabolitos e antigenos bad?eptostreptococcus microBrevotella inter-
terianos sdo encontradas nos Capitulos 2 e 9, rerediae Prevotella oralis Actinomyces odon-
ferentes as Relag8es Microbiota-Hospedeiro e folyticus e P. micros Bifidobacteriumspp e
Microbiologia das Doencas Periodontais, res-\eillonella spp, indicando que a ocorréncia de
pectivamente. patégenos ndo se faz aleatoriamente, mas se-

Bacilos Gram-negativos anaerdbios formado-gundo associagdes especifita€onfirmando
res de pigmento negr@¢rphyromonas endo- de forma indireta que as infec¢des pulpares sédo
dontalis,P. gingivalise véarias espécies thre-  polibacterianas, bidpsias de lesbes periapicais
votelld) possuem potentes LPS, sdo capsularevelam a presenca de anticorpos especificos
dos, produzem enzimas histoliticas e seus antprincipalmente parRorphyromonas gingivaljs
genos induzem a resposta inflamatéria P. endodontalisPrevotella intermediaPeptos-

Nos ultimos anos, tem aumentado a descritreptococcus micros Fusobacterium nuclea-
¢ao da ocorréncia de bactérias ndo-bucais nesam além de prostaglandina, de outros metabo-
sas lesdes refratarias, principalmente de enterditos do acido aracdénico e de linfocinas (citoci-
bactérias e de bactérias ambientais c®®®eu- nas originadas de linfocitos ativados) implicadas
domonas aeruginosd rabalho recentemente na reabsorcdo 0sséa
publicadd® relatou o isolamento deénterococ- Outra linha interessante de pesquisa tem
cus faecaligenterococo) de 30% das lesdes reprocurado verificar a instalacdo de bactérias em
fratarias; essa espécie caracteriza-se por ser ma@a a extensao do sistema endoddntico. Em
resistente ao pH alcalino proporcionado peladentes com necrose pulpar e lesédo apical croni-
hidréxido de célcio usado como curativo endo-ca, a presenca d® intermediaao longo dos ca-
dontico.P. aeruginosgode ser veiculada pela nais radiculares e eventualmente na luz dos ta-
agua; nao ocorre na agua tratada, mas pode capulos dentinarios foi demonstrada, no Brasil, pela
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técnica de imunofluorescéncia indireta, por pesTronstad (1992, em mais de 90% dos casos, a
quisadores da Faculdade de Odontologia deomatéria de adequados preparo quimico-meca-
Bauru-USP. Mais recentemente, constatou-senico e medicacéo de demora, hormalmente, é su-
qgue, na grande maioria dos dentes com lesddiente para eliminar os microrganismos patogé-
apicais, sdo detectados grandes numeros decos das estruturas endoddnticas, garantindo o
bactérias na profundidade da dentina, proximsucesso do tratamento. Varios pesquisadores
ao cementl e praticamente em toda a extensa@escandinavos, referidos por esse autor, compa-
do sistema radicular, incluindo a colonizacdo nasaram os efeitos antimicrobianos de alguns
paredes dos canais e a penetragdo nos tubulasatissépticos de uso endododntico (hipoclorito
dentinarios, o que obriga a um tratamento cuidade sodio a 0,5%, paramonoclorofenol canforado,
doso para elimina-1&s formocresol e hidréxido de calcio (Ca(QH)
Nos ultimos anos, tem aumentado consideraeoncluiram que a eliminagao de bactérias cultiva-
velmente o niUmero de pesquisas baseadas néieis s6 pode ser obtida ap6s a instrumentacéo
em cultivos microbiolégicos, mas em testes geguimico-mecénica e o fechamento do canal radi-
néticos de identificacdo bacteriana, que tém aular com Ca(OH)durante quatro semanas; ou-
vantagem de maior sensibilidade e de deteccétos citam excelentes resultados em apenas uma
de células ndo cultivaveis e inviaveis (ver Capisemana. No entanto, a experiéncia clinica de
tulo 4 — Métodos de Estudo em Microbiologia Tronstad indica que, muitas vezes, pode ser ne-
Oral). Utilizando essas técnicas (sondas de DNAessario o uso durante semanas ou meses, para
e PCR), vérios autores confirmaram altas freobter um canal livre de bactérias e a cura da le-
guéncias de patdgenos como os constituintesdo periapical. Essa substancia possui um pH
do “complexo vermelho”B. forsythus P.  bastante alcalino que inviabiliza a grande maio-
gingivalis e T. denticold'®, de P. endodonta- ria das bactérias, com menor a¢do contra os pa-
lis1*26 e dos outros patégenos menciondfos tégenosEnterococcus faecaliéenterococo,
em lesBes endoddnticas e endo-periodontaignteriormente denominadétreptococcus fae-
inclusive de dentes com coroas higidas. Por owzalis), Pseudomonas aeruginogaStaphylo-
tro lado, um trabalho bastante recénietectou, coccus aureudd. De acordo com o autor, 0s
com a técnica do PCR, a presenca da leveduantissépticos endoddnticos convencionais per-
Candida albicangm cinco (21%) das 24 amos- dem seu efeito antimicrobiano poucas horas
tras examinadas de contelido de canais radicapds o contato com os tecidos e os fluidos tis-
lares infectados, mas esse fungo ndo estawaulares do canal. Em contrapartida, quando se
presente em nenhuma das 19 amostras de ahssa o Ca(OH) ocorre uma continua e contro-
cessos perirradiculares. De acordo com pesquiada liberacao de ions Old Cd* durante lon-
sa realizada por brasileiros empregando o mego periodo de tempo, assegurando efeito tera-
mo teste, as bactérias mais isoladas do contepéutico que perdura durante semanas ou me-
do de polpa necrosada de dentes com les&®rs. Outra vantagem marcante do uso do
apical e do pus de abscessos endoddnticos f@a(OH), € sua capacidade de promover a sepa-
ram Streptococcus anginosususobacterium racdo dos componentes téxicos das endotoxi-
nucleatum Bacteroides forsythue Actino- nas das bactérias Gram-negativas em substan-
myces israelif*, cias atéxicas como acidos graxos e aminoa-
Como na Periodontia, um dos sérios problegucares, que nao agridem os tecitlds alcali-
mas enfrentados pela Endodontia € a lesao refraidade resultante da liberacdo de ions hidroxila
taria, que resiste ao tratamento convencional. NEOH") resulta na inativacdo de enzimas bacte-
opinido de varios autores, um tratamento prolonfianas, alterando o transporte de nutrientes para
gado com os mesmos antimicrobianos sistémicos interior da célula bacteriana, e na destruigéo
(amoxicilina + metronidazol, amoxicilina + acido de acidos graxos insaturados e de fosfolipidios,
clavulanico, clindamicina, espiramicina, ciproflo- levando a perda da integridade da membrana ci-
xacina associada ou ndo a metronidazol), indicaoplasmatic.
dos para esse tipo de periodontite, contribui  Tronstad defende, também, que a instrumen-
sensivelmente para o bom éxito do tratamento d&cdo quimico-mecanica total e completa do ca-
lesbes endodénticas refratarias. E importante, noal radicular de dentes ndo vitais, efetuada na
entanto, salientarmos que, de acordo conprimeira consulta e aliada a medicacdo com
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Tabela 11.5

Componentes Imunolégicos dos Tecidos Pulpares e Periapicais (Adaptada de Nisengard, Goodman e Schein)

Condicéo IgG IgM IgA
Polpa normal = - _
Polpa inflamada FH+ n +
Lesdo periapical FHt ¥ _

Fracées do Linfécitos

Sistema C B T
+ +Ht +
+H+ + ++

Ca(OH), é fundamental para o bom éxito da se-
gliéncia e do resultado do tratamento, possibili-

bacterial invasion in cementum and radicular
dentin of periodontally diseased teeth. J

tando um dente assintomatico apds essa sessdo Periodontol, 59:493-503, 1988.

e a obturacdo do canal na posterior. Ainda ses.

gundo esse autor, a técnftap backKornece um

canal onde o terco apical fica tdo limpo quanto

seus dois tercos coronarios.

AsPECTOS IMUNOLOGICOS DAS INFECCOES
PULPARES E PERIAPICAIS

Numerosos estudos tém demonstrado o er®
contro de componentes da resposta imunologi-
ca, tanto a humoral como a celular, em tecidos
pulpares e periapicais comprometidos por infec®-

¢do, conforme mostrado na Tabela 11.5.

Com relacdo a imunidade celular, os estudos
relatam que, nos tecidos comprometidos, séo

observadas infiltracdes de neutréfilos (LPMN),
macrofagos, linfécitos T-auxiliares (Th) e T-
supressores ou citotoxicos (Ts/Tc).

Com relagao a imunidade humoral, nos teci-
dos pulpares e periapicais lesados, existe a pre
senca de linfécitos B, plasmdcitos e mastocitos.
Confirmando os estudos microbiolégicos, osg.
maiores titulos de anticorpos locais séo referen-

tes aPrevotella intermediaPorphyromonas
gingivalis, Porphyromonas endodontalis

Peptostreptococcus microfusobacterium 9.

nucleatume Actinomyces israelii
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Repercussdes Sistémicas das Doencas
Infecciosas da Boca

José Luiz De Lorenzo
Alessandra De Lorenzo

INTRODUGAO de que outras patologias severas, além da endo-
cardite infecciosa, podem ter como causa ou se-
O papiro Ebers (escrito no Egito Antigo, rem complicadas por doencas infecciosas insta-
1550 a.C. e encontrado no templo de LuxorJadas na boca, principalmente as periodontopa-
Tebas, em 1872) ja responsabilizava os dentdfas severas.
pela ocorréncia de dores na cabeca, ombros e
pés, afirmando que a satde ndo seria recobradaCTERIEMIAS
se nao fosse executada a extirpacdo dos dentes
comprometidos. Hip6crates (Grécia Antiga) e O objetivo deste capitulo é analisar as con-
mui posteriormente Miller (1888) relacionaram al-sequiéncias conhecidas, e as provaveis, das in-
teracdes dentais com varias enfermidades sistéeccdes bucais para outros 6rgdos do organis-
micas. Na segunda década do século XX, as reno, as chamadas infeccbes metastéticas de ori-
lac6es Medicina-Odontologia foram dominadasgem bucal. Elas podem ocorrer principalmente
pelo conceito denominado “infecgao focal”, apésdevido a possibilidade de bactérias presentes na
Rosenow (1909) e Hunter (1911) terem admitidgplaca dental e nas lesdes infecciosas se aprofun-
que infec¢des dentais seriam responsaveis patlarem nos tecidos e terem acesso a circulagdo
uma série de doencas sistémicas como endocdimfatica e sangiiinea, causando bacteriemias e,
dite, nefrite, febre reumatica e dores nas articuassim, serem veiculadas para outros 6rgéaos,
lagbes. O resultado deste conceito foi que a husnde podem se instalar, colonizar e causar les6es
manidade, durante os 30 ou 40 anos seguintefsig. 12.1).
foi submetida a um namero superlativo de exo- Além das bacteriemias, mais dois mecanis-
dontias, e também de tonsilectomias, absolutamos distintos sdo apontados como importantes
mente desnecessarias. no sentido de relacionar certas doencas sistémi-
Apb6s a década de 1950, com o advento deas a depdsitos microbianos presentes na boca
NOVOS recursos terapéuticos particularmente nos em outros érgats
campos da Endodontia e da Periodontia, este en- ¢ a injdria metastatica causada por toxinas
foque foi praticamente abandonado, persistindo a  microbianas (endotoxinas e exotoxinas)
idéia de que a endocardite infecciosa seria a Uni-  conduzidas pelo sangue;
ca doencga sistémica tacitamente reconhecida ¢ a inflamacdo metastatica de natureza
como decorrente de infeccdes presentes na boca. imunolégica, causada pela absorcédo de
Porém, a partir do final do século XX, surgi- antigenos cruzados e formacao de com-
ram mdultiplas evidéncias, a serem confirmadas, plexos imunitarios antigeno + anticorpo

© Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA. 175



Bacteriemias

Bactérias sediadas na boca ——————">>  Colonizag&o em outros 0rgéos

11

Risco de patogenicidade

Fig. 12.1 — Carreamento (translocac&o) de bactérias da boca para outros 6rgdos, via bacteriemias.

+ sistema complemento, lesivos para os Bacteriemias podem ocorrer espontaneamen-
tecidos. te, mas geralmente sdo provocadas, principal-
As bacteriemias de origem bucal geralmentegnente em doentes periodontais, pela escovagéo

s&o transitorias, durando no maximo 10 a 20 mie/ou irrigacéo dental, pela passagem subgengi-
nutos, porque as defesas encontradas no sav@l do fio dental, pela mastigacao e, significati-
gue normalmente s&o suficientes para anula-lagamente, por intervencdes geradoras de intenso
rapidamente. O maior risco da ocorréncia de bacsangramento, como raspagens e cirutglasté
teriemias esta nos individuos que apresentafi€Smo pacientes totalmente desdentados po-
severas quedas de resisténcia organica, ném desenvolver bacteriemias espontaneas,
quais essas defesas estdo sensivelmente redugiando apresentam ulceraces mucosas causa-
das. Neste caso, a bacteriemia pode persistir &&S por proteses mal adaptddas o
vezes durante algumas horas, possibilitando a A 9€racdo de bacteriemias ndo & apanagio
ocorréncia de septicemia, processo no qual od€ intervencoes odontologicas, podendo tam-
microrganismos passam a multiplicar-se no sanP€M, POr exemplo, resultar de tonsilectomias, he-
gue, com a possibilidade de causarem infecgﬁé@c’d'a“se’ endoscopias, manipulagtes urologi-

generalizadas em diversos 6rgaos vitais, acarr&3s: r_:\bortos € no pog-p_értDe acordo com a
tando sério risco de morte American Heart Associatiof19975, os procedi-

mentos sistémicos que requerem profilaxia anti-

bidtica para endocardite infecciosa sao:

* no trato respiratorio: tonsilectomias,
adenoidectomias, cirurgias envolvendo a
mucosa respiratoria e broncoscopias reali-
zadas com broncoscoépios rigidos;

* no trato gastrointestinal: escleroterapia de
varizes esofagicas, dilatacdo esofagica,
colangiografia endoscopica retrograda em
casos de obstrucédo biliar, cirurgias do sis-
tema biliar e cirurgias envolvendo a muco-
sa intestinal,

* no trato génito-urinario: cirurgias prostati-
cas, citoscopia e dilatacdo da uretra.

ENDOCARDITE INFECCIOSA
Generalidades sobre a Doenca

A endocardite infecciosa pode ser causada
por diversos microrganismos como bactérias,
fungos e riquétsias; nos casos que apresentam
etiologia bacteriana, aparentemente a maioria, a
doenca recebe a denominacdo de endocardite
bacteriana. Essa grave patologia resulta de bac-
teriemias originadas por lesdes infecciosas si-
tuadas na boca, tonsilas (amigdalas), faringe, me-
nlnges,l S|stlgma~lég)narlo e abscessos com dife- As'pacteriemias de origem bucal sdo consi-
rentes ocalizacoes. . deradas particularmente perigosas, pois muitas

As bactérias bucais que geram maiores fre-

iiéncias de bacteriemias. com risco para end das bactérias da microbiota bucal, particular-
q ' P Fente da placa bacteriana, sdo dotadas de efica-

cardite e outras provaveis patologias, estéo lo; . A g,
calizadas em olpas necrétil?:as e?n Ie’s()es eriZes mecanismos de aderéncia a superficies

o =M Po'p ' X pe! %piteliais € a outras estruturas naturais ou artifi-
picais e principalmente em bolsas periodontais

L . _Ciais (proteses e implantes) do nosso organis-
Neste caso, 0 aumento de vascularizacdo proprig

da inflamac&o e a ulceracao do epitélio periodon- " - .
nag erag pitetio p Conduzidas pela corrente sanglinea, algu-
tal propiciam a ocorréncia de frequentes bacte-

fiemias transitorids mas bactérias podem colonizar a superficie do
endocardio, principalmente das véalvulas mitral e
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aortica®, situadas no lado esquerdo do coracaq
e relacionadas com o sangue arterial; raramen
ocorre endocardite mural, ou seja, nas parede
internas do coracdo. Como resultado da colon
zacdo na valvula (biofilme), vao-se desenvolven
do vegetac8es bacterianas, verdadeiras cold
as caracterizadas pelo aspecto verrucoso. A in
talacdo e colonizagdo microbiana sdo muito mai
freqlientes em valvulas previamente lesadas, d
vido a existéncia de coagulos de fibrina e plaque
tas que favorecem a fixagcao de bactérias e dif ,
cultam a fagocitosé®. Fig. 123 —
As bacteérias colonizadas produzem metabogetos valv
litos téxicos (enzimas e toxinas) que promovem
severas destruicdes dos folhetos valvulares, re- g casos clinicamente suspeitos requerem
sultando em perda gradativa da fungéo valvulananido diagnéstico, realizado pelo hemocultivo
com consequentes refluxo de sangue e insufisequido de identificacdo do agente etiolégico e
ciéncia cardiaca (Fig. 12.2,12.3e 12.4).  pela constatacdo da presenca de vegetacdes
Vegetacoes de grande porte podem originagom o auxilio da ecocardiografi® hemoculti-
complicac6es tromboembdlicas, aumentando g positivo ainda é base para o teste de sensi-
gravidade da doenca e o risco de morte. Alénpjjigade do patogeno a agentes antimicrobianos.
disso, bactérias podem se desprender dessas
vegetacdes, gerar bacteriemia e instalar-se eBtiologia das Endocardites Infecciosas
orgaos como cérebro, pulmdes, figado, baco e
rins, causando abscessos metastaticos.

Endocardite bacteriana: extensa destruicéo dos
ulares por vegetaces bacterianas.

. Py g . A etiologia das endocardites tem passado
A maior prevaléncia da endocardite mfecuo—l or alteracdes marcantes ap6s a metade do sé-

sa olcorre em pesslcr)]asrgom mais de Aéo anos, Prifyio XX, quando teve inicio a larga utilizagéo de
cipalmente em mulher&sNo Instituto do Cora-  niinisticos: como decorréncia, tem diminuido a

¢éo (Incor, S&o Paulo), séo atendidos, em medigynortancia etioldgica de bactérias sensiveis a
de dez a 12 casos por més, 40% considerados

como de origem budal —
A doenca é muito grave e o tratamento reque

longa internacdo hospitalar e antibioticoterapig

por via intravenosa. Cerca de 30 a 50% dos pé

cientes tém que se submeter a substituigéj

protética da valvula afetada (Fig. 12.5), e o indi

ce de mortalidade situa-se em torno de 20%

Fig. 12.2 — Vélvula tricispide higida (peca cadavérica) mos- Fig. 12.4 — Endocardite bacteriana: vegetacdes trombéticas
trando os trés folhetos integros. e destruicdo dos folhetos da valvula adrtica.
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contrados diversos relatos de endocardite por
S. mutansinclusive com recidivas e éxito letal.
Devido & sua alta resisténcia a antibioticos,
a espécie que vem ganhando maior relevo é
Staphylococcus aureppatdégeno freqiiente nas
microbiotas da pele e do nariz. Na década de
1960, essa espécie era responsabilizada por ape-
nas 15% das endocarditesas esse indice tem
atingido a proporcéo atual de cerca de 40%, ri-
valizando com a dos estreptococos viridantes.
Pesquisa realizada no periodo de 1984 a 1990, no
Instituto Dante Pazzanese e no Hospital Emilio
Fig. 12.5 — Instalacdo cirdrgica de protese valvular nao bio- Ribas (Sao Paul®) apontou que 86,4% das en-
|ogica, apds a retirada da valvula natural lesada. docardites diagnosticadas em usuarios de coca-
ina por via venosa eram causadas$aureus
esses agentes, COmMo gonococos, meningococesque em apenas 17,2% desses casos existiam
e outros, e aumentado a de espécies resistentgsiadros de cardiopatia prévia que pudessem
Os estreptococos viridantes, que constituenpredispor essas pessoas a infecgéo das valvulas
as espécies predominantes na microbiota bucatardiacas. Além disso, as valvulas mais afetadas
anteriormente causavam 70 a 80% das endocagram as trictspides, existentes no lado direito do
dites, mas devido a sua sensibilidade aos anteoracéo e relacionadas com o sangue venoso.
bidticos mais utilizados, na atualidade, sdo resRecentemente, apareceram relatos de endocardi-
ponsaveis por 40 a 50% dos casos, indice ainda causada pdstaphylococcus epidermidism
bastante expressivo. Conforme a taxonomia atualsuarios de drogas injetaveis e mlercings
dos estreptococos viridantes, os mais isoladosssa espécie se caracteriza por apresentar viru-
do sangue de pacientes com essa doenga sincia com baixa intensidade, mas é a mais en-
Streptococcus sanguinf82%),S. oralis(30%)  contrada na pele humana, sendo introduzida na
e S. gordonii(13%)? produtores de glucanos corrente sangiiinea devido a auséncia de antis-
extracelulares. Varios estreptococos viridantessepsia prévia a injecdo. Alguns casos de endo-
além da facilidade com que aderem a célulagardite porCandida albicangambém tém sido
epiteliais devido a afinidade de suas adesinadescritos em usuéarios de heroina injetéavel
por receptores proprios dos epiteliocitos, ainda ocorréncia de endocardite por microrganismo
tém grande habilidade para ligar-se a plaquetasucal (Neisseria mucogafoi descrita recente-
e fibrina existentes nas lesdes valvulares. Algumenté! em usuario dgiercingna lingua, permi-
mas cepas d8. sanguiniproduzem um fator de tindo a extrapolagdo para o risco de tais artefatos
viruléncia denominado “proteina associada aolocados em outros pontos do Nosso corpo.
agregacéo de plaquetas” (PAAP) que participa Também tem aumentado a descri¢cdo do en-
desse process&xistem fortes evidéncias de contro, em hemocultivos, de outros microrganis-
que a aderéncia dessa bactéria ao endocardigos resistentes a antibiéticos como fungos (en-
valvular é significativamente favorecida por glu-docardite mic6tica)Enterococcus faecalis
cano$**3} mecanismo muito semelhante ao queenterococo) e bacilos Gram-negativos tais como
ocorre na formagéo inicial do biofilme dental. enterobactérias e diversos periodontopatogéni-
Além de favorecer a implantacéo na superficie dgosH16.26
valvula cardiaca, esses polissacaridios ainda Bactérias Gram-negativas atualmente tém
protegem a célula bacteriana da agéo de fagoasido responsabilizadas por cerca de 10% das in-
tos. Em adicéo, foi demonstrado que variagecgbes em véalvulas naturais e por aproximada-
amostras d&. sanguinig60% das testadas pe- mente 17% em valvulas protétitas literatu-
los autores) s&o trombogénicas (PAAP+), acarra reine dezenas de relatos de pacientes que ad-
retando maior acimulo de plaquetas e de fibringuiriram endocardite poh. actinomycetem-
nas vegetac6es do endocaftlie facilitando comitans alguns deles mesmo apds terem toma-
ainda mais a adesdo bacteriana nessas estrutlb penicilinas, estreptomicina ou tobramicina
ras. Na literatura médica, também podem ser erpara prevenir esse acidente; as complica¢bes da

178 © Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA.



endocardite causada por essa bactéria (insufi- Todos esses pacientes necessitam de profi-
ciéncia cardiaca congestiva e embolia) sdo desaxia antibiética antes de se submeterem a proce-
critas como muito severagonduzindo a altas dimentos médicos de risco. No entanto, esse
taxas de mortalidade. Relata, também, caso deuidado ndo é considerado necessario para por-
diabético portador de periodontite severa queaadores de prolapso valvular sem regurgitacao,
veio a desenvolver endocardite e abscesso cee sopros cardiacos fisioldgicos ou funcionais,
rebral, causados pétaemophilus aphrophilus. de febre reumatica prévia sem disfuncéo
Porphyromonas gingivaliproduz uma proteina valvular e de portadores de marca-passos e
muito semelhante a proteina associada a agregdesfibriladores.
¢céo de plaguetas (PAAP) elaborada posan-
guinis, que pode contribuir para sua adesdo ®rocedimentos Odontoldgicos de Risco
essas células depositadas sobre lesbes prévipara Endocardite Infecciosa
das valvulas cardiacas e de outras regides do
sistema cardiovascular. Nessa publicag8pa AHA e a ADA também

A alteracao etiologica constatada nos Uulti-restringiram os procedimentos odontoldgicos
mos 50 anos teve como motivo principal a in-anteriormente considerados como de risco, pas-
fluéncia dos antibiéticos, mas também devem sesando a considerar como tais:
incluidas mais recentemente, como causas, 0 « exodontias, exceto em deciduos:;
uso de medicamentos imunessupressores e de « procedimentos periodontais como cirur-
drogas injetavet4 Por outro lado, varias bacté- gias, raspagem e alisamento radicular, son-
rias que ndo eram diagnosticadas como causado- dagem e retornos para manutencg&o e colo-
ras de endocardite atualmente o séo, gracas ao  cacgio subgengival de tiras ou fibras com
aperfeicoamento das técnicas de cultivo de antimicrobianos;
amostras de sangue, particularmente no que diz « colocacdo de implantes ou reimplantes
respeito as bactérias anaerdbias estritas e as  dentarios;
Gram-negativas de desenvolvimento lento, como « instrumentacdo endodéntica executada
muitas das periodontopatogénicas fastidiosas,  além do apice e cirurgias paraendodénti-
gue exigem mais de 15 dias de incubagdo em  cas:

meios adequados. » colocacdo de bandas ortoddnticas, mas
néo debrackets
Pacientes de Risco para Endocardite « injecBes anestésicas intraligamentares e
Infecciosa « limpeza profilatica de dentes e implantes,
qguando se prever sangramento.
Em 1997, aAmerican Heart Association Com relagéo aos outros procedimentos clini-

(AHA) juntamente com @&merican Dental cos, essas AssociacBes recomendam que “o jul-
Association(ADA)® reformularam preceitos an- gamento do clinico poderd indicar profilaxia se o
teriormente emitidos em 199Ce passaram a ato puder gerar sangramento suficiente”.
considerar como pacientes de risco para endo-
cardite infecciosa apenas os que se enquadraBsquema de Profilaxia Antibidtica para
nas seguintes situacgdes: Endocardite Bacteriana
« Categoria de alto risco portadores de val-
vulas cardiacas protéticas, histérico de Para os ja citados procedimentos de risco
endocardite, cardiopatias cianoticas con+ealizados na boca, trato respiratorio ou estfago
génitas complexas e desvios cirlrgicos sisde pacientes com risco para endocardite, a AHA
témico-pulmonares. (1997Y preconizou o seguinte esquema de profi-
» Categoria de risco moderadoportadores laxia antibidtica:
de malformagbes cardiacas congénitas, e Profilaxia-padrdo: abrange a grande maio-

disfungdes valvulares adquiridas (por ria dos casos e preconiza para adultos, a
exemplo, as decorrentes de febre reumati- tomada de 2,0 g de amoxicilina por via oral

ca), cardiomiopatia hipertréfica e prolapso (VO) uma hora antes do procedimento de
da valvula mitral com regurgitacdo e/ou risco. Criancas devem ingerir, nas mesmas
folhetos espessados. condi¢bes, 50 mg/kg de peso, desde que

© Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA. 179



nao seja ultrapassada a dose para adultos;
esta consideracao também é vélida para os
demais esquemas.
A publicacdo anterior (1990)yecomendava
3,0 g tomados uma hora antes do procedimento
e 1,5 g seis horas apés, mas pesquisas posterio-
res mostraram que 2,0 g séo suficientes para
manter niveis séricos, contra 0s estreptococos
bucais, durante seis a 14 horas. Outros motivos
gue determinaram essa altera¢&o foi que as bac-
teriemias geradas em procedimentos odontologi-
cos tém curta duracéo (ndo mais que 15 ou 30
minutos) e a amoxicilina inibe a aderéncia das
bactérias aos tecidos-alvo. Este esquema de
dose profilatica Unica ja era preconizado pela
British Society for Antimicrobial Chemotherapy
desde 1990.
 Pacientes impossibilitados de ingerirde-
vem ser prescritos 2,0 g de ampicilina porno

¢cBes, recomendam cefalexina ou cefradoxil
(adultos, 2,0 g VO uma hora antes; crian-
cas, 50 mg/kg, idem) ou azitromicina ou
claritromicina (adultos, 500 mg VO uma hora
antes; criangas, 15 mg/kg, idem). Pacientes
alérgicos a penicilina ndo devem tomar ne-
nhuma das cefalosporinas.

Pessoas alérgicas a penicilina e incapazes
de ingerir: sdo recomendadas clindamici-
na (adultos, 600 mg IV dentro de 30 minu-
tos antes; criancas: 20 mg/kg, idem) ou ce-
fazolina (adultos, 1,0 g IM ou IV dentro de
30 minutos antes; criancas: 25 mg/kg, idem).
N&o devem ser receitadas cefalosporinas
para alérgicos a penicilina.

A Tabela 12.1 sumariza os dados desse es-

quema.

A profilaxia antibidtica geralmente é indicada
sentido de inativar bactérias antes de pode-

via muscular (IM) ou venosa (IV), dentro rem causar bacteriemias evitando, assim, a pos-
de 30 minutos antes; para criangas, 50 mggibilidade de serem conduzidas até o endocardio.

kg, idem.
« Pacientes alérgicos a penicilinao antibio-

No entanto Hall, Hedstrom, Heimdahl e Nord

(1993¥, utilizando uma técnicadysis-filtration)

tico mais indicado € a clindamicina. Adul- que afasta a influéncia inibidora do antibiético
tos devem tomar 600 mg VO uma hora anpresente na amostra sangliinea examinada, ana-
tes e, criancas, 20 mg/kg, idem. Como opdisaram a ocorréncia de bacteriemias antes, du-

Tabela 12.1

Esquema Profilatico de Endocardite Infecciosa para Procedimentos Realizados na Boca,
Trato Respiratério ou Es6fago (AHA®, 1997)

Situacéo Agente
Profilaxia-padréo Amoxicilina
Pacientes incapazes de ingerir Ampicilina
Pacientes alérgicos Clindamicina

a penicilina
Cefalexina ou
cefadroxil**
Azitromicina ou
claritromicina
Pacientes alérgicos Clindamicina
e incapazes de

ingerir Cefalozina**

Dosagem*

Adultos: 2,0 g VO; criangas: 50 mg/kg de peso VO

uma hora antes do procedimento

Adultos: 2,0 g IM ou IV; criancas: 50 mg/kg, idem

dentro de 30 min antes do procedimento

Adultos: 600 mg VO; criangas: 20 mg/kg VO

uma hora antes do procedimento

Adultos: 2,0 g VO; criangas: 50 mg/kg VO

uma hora antes do procedimento
Adultos: 500 mg VO; criancas: 15 mg VO
uma hora antes do procedimento

Adultos: 600 mg IV; criancas: 20 mg/kg IV

dentro de 30 min antes do procedimento

Adultos: 1,0 g IM ou IV: criangas: 25 mg/kg, idem

dentro de 30 min antes do procedimento

* A dose total para criangas ndo deve exceder a preconizada para adultos.
** Cefalosporinas ndo devem ser usadas em pessoas com hipersensibilidade imediata (urticaria, angioedema ou anafilaxia)

a penicilina.
Legenda: VO = via oral; IM = via intramuscular; IV = via intravenosa.
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rante e dez minutos apés a execucao de exodoser submetido a intervencdes odontoldgicas de
tias em 60 individuos. Vinte tomaram 2,0 g derisco, deve receber profilaxia antibidtica adequa-
amoxicilina, 20 tomaram 3,0 g de penicilina V e 20da para endocardite bacteriana.
receberam dose de placebo uma hora antes da Visando a protecdo mesmo dos pacientes
cirurgia. Apesar de serem portadores de doeméo enquadrados nos grupos de risco, as nor-
cas dentais cronicas, nenhum dos pacientemas de controle de infeccdo em Odontologia
apresentou bacteriemia antes da cirurgia. Contrgereconizam a antissepsia prévia da cavidade bu-
riando uma série grande de trabalhos anterioresal antes da execugdo de qualquer tratamento
esses pesquisadores suecos constataram queod®ntolégico. O objetivo desse procedimento é
antibidticos ndo reduziram, significantemente,reduzir o nUmero de microrganismos na boca,
nem a freqiiéncia nem a duracdo das bacteri@rincipalmente dos patogénicos, que possam,
mias, quando comparadas com as do grupalém de gerar aerossois microbianos, alcancar a
“placebo”. Neste grupo, bacteriemias ocorrerantirculacédo sangiiinea e desencadear bacteriemias
em 95% dos pacientes durante a exodontia e eseveras. O método mais recomendado, na atua-
80% dez minutos apds; nos submetidos a penlidade, é o bochecho, durante 30 segundos, com
cilina V, as taxas de bacteriemias foram em 909%olucdo de clorexidina a 0,12%.
durante e 70% ap6s dez minutos; nos tratados Todas essas medidas preventivas sao impor-
com amoxicilina, a ocorréncia foi de 85% duran-tantes, mas, sem dlvida, a maneira mais eficaz
te e 60% apds. Por outro lado, observaram qude minimizar a severidade de bacteriemias e redu-
as quatro espécies aerbbias, as cinco de estrepr a possibilidade da ocorréncia de endocardite
tococos viridantes e as 37 anaerdébias, isoladas de outras provaveis manifestacdes sistémicas
do sangue apesar de o0s pacientes terem recebi-manter a saide bucal, especialmente a perio-
do doses profilaticas de penicilina V ou de amo-dontah®.
xicilina, mostraram-se altamente sensiveis a es-
ses agentes. Com base nesses resultados, puferras DoENcAs CARDIOVASCULARES
ram concluir que o real efeito protetor desses
antibioticos deve ser exercercido mais no senti- Varios pesquisadores, na Ultima década, apre-
do de dificultar a coloniza¢@o de bactérias nasentaram fortes evidéncias de que doencas pe-
endocardio. riodontais em estagio avancado podem predis-
Assim, um antibiético adequado, administra-por seus portadores a diversas alteragcées car-
do na dosagem indicada, deve reduzir o nimerdiovasculares, dentre as quais a arteriosclerose,
de microrganismos circulantes, mas deve, princigue podem resultar em complicacfes fatais
palmente, ser efetivo no sentido de minimizar acomo isquemia, acidente vascular cerebral (der-
aderéncia das bactérias e de interferir no setame) e infarto do miocardio. Em funcéo desses
metabolismo, evitando sua proliferagéo e, ponhovos conhecimentos, em 1998American
conseguinte, a formacgdo de vegetacgoes. Academy of Periodontologpassou a conside-
Na dltima década, tem havido certa tendéntrar que as infecgdes periodontais podem ser fa-
cia para a refutacdo desse cuidado profilaticotores de risco com o mesmo grau da importan-
pois alguns autores tém defendido que o risceia atribuida a hipertenséo, as altas taxas de tri-
de endocardite a partir de intervencdes odontogliceridios, ao diabetes mellitus, ao tabagismo
I6gicas é muito baixo e que ndo se deve meno® a idade.
prezar os riscos relativos aos efeitos colaterais A explicacdo dessa possibilidade baseia-se
dos antibiéticos, além de seu alto custo. No enno fato de que as periodontopatias sdo caracte-
tanto, em marcante editorial a esse respeitajzadas por um processo inflamatério no qual
Freedman (1993)asseverou que “se o antibié- ocorrem aumento de vascularizacéo local e ulce-
tico corta pela metade o risco em pacientes susacéo do epitélio. Esses eventos fazem aumentar,
cetiveis, a profilaxia certamente é conveniente’significativamente, a freqiiéncia com que bacté-
e que “ndo é adequado colocar o paciente emas periodontais e seus produtos téxicos, com
risco para reduzir o custo do tratamento”. énfase para as endotoxinas (LPS) das Gram-ne-
Assim, parece-nos mais seguro seguirmos agativas, causam bacteriemias e, assim, possam
recomendagOes da AHA e da ADA (1998e- alcancar e instalar-se no endotélio vascular.
gundo as quais todo paciente de risco, antes deomo consequéncia, gera-se intensa resposta
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inflamatéria nas paredes dos vasos sangliineos, Confirmando essa possibilidade, foi demons-
da qual resulta grande afluéncia de células dgado que pacientes acometidos de periodontites
defesa. Na evolucdo do processo inflamatdrioseveras apresentam maiores teores sangiiineos
muitas dessas células sofrem desgranulacao, lile varios marcadores da inflamacéo (proteina C-
berando grandes quantidades de prostaglandimaativa, interleucina-6 e neutréfilos), que séo fa-
E e de vérias citocinas como as interleucinas 1 #res de risco para alteracdes cardiovasculares,
6 (IL-1 e IL-6) e o fator a necrosante de tumoreem funcdo de suas capacidades de potencializar
(TNF-a). Essas substancias, sendo mediadoras inflamagédo nas lesdes arterioscleroticas

da inflamag&o (ver secao Il. Resisténcia do Hos- Na analise dos fatores que favorecem o apa-
pedeiro do Capitulo 2 — Rela¢des Microbiota-recimento de endocardites infecciosas, foi co-
Hospedeiro: Infeccéo e Resisténcia), favorecermentado que muitas das bactérias da microbio-
0 acumulo e a posterior penetracao de leucdcta bucal tém facilidade para instalar-se e coloni-
tos, como 0s mondécitos, na parede vascular; fazar as superficies epiteliais. Por outro lado, mui-
vorecem, ainda, a ocorréncia de proliferacao déas cepas d&. sanguinie deP. gingivalissao
musculatura lisa, de degeneracdo gordurosa da®tadas de capacidade trombogénica, portanto
paredes dos vasos e a intercorréncia de coaginduzem ao acumulo de plaquetas e de fibrina
lacdo intravascular, com formacado de trom-nos locais por eles colonizados. Estes fatos, pro-
bo$ 3?7 (Fig. 12.6). vavelmente, também estdo associados na etiopa-

Processo inflamatério periodontal, com aumento
de vascularizacdo e ulceracdo do epitélio

U

Bacteriemias

!

Colonizacéo de bactérias translocadas no endotélio
vascular —  metabdlitos toxicos

!

Intensa resposta inflamatoria
Maior afluéncia de células de defesa (leucécitos)

|

g

Actmulo e penetracdo de leucécitos

Desgranulacéo de leucdcitos na parede vascular

Proliferagdo da musculatura lisa dos
vasos sangiiineos
) N ) . . Degeneracéo gordurosa das paredes
Liberagdo de mediadores da inflamagao: dos vasos sangiiineos
prostaglandina E ——-—
diversas citocinas Coagulagdo intravascular —  trombos

Fig. 12.6 — Esquematizacdo dos provaveis mecanismos envolvidos na possibilidade de bactérias bucais interferirem na evo-
lucdo de doengas vasculares.
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togenia das lesdes infecciosas das paredes doe qual testes genéticos de identificacdo bacte-

vasos sangliineos, predispondo a alteracdesana foram aplicados na analise de 50 ateromas

Existem, também, estudos que demonstram quarurgicamente removidos de pacientes com ida-

P. gingivalise P. intermediatém a propriedade des entre 56 e 82 anos portadores de estenose

de invadir as células endoteliais da artéria corona carétida. Os resultados mostraram que 26%

néria, enquanto essa habilidadeedeorrodens deles eram positivos para o DNA Begingi-

€ muito pequena. valis, 18% paraA. actinomycetemcomitans
Procurando esclarecer Sesanguinigircu-  14% paraP. intermedia sugerindo que esses

lantes podem causar trombose coronaria e sinamsicrorganismos haviam sido transportados, via

de infarto no miocardio, foi realizado interessantecorrente sangiiinea (bacteriemias), para as pare-

trabalh@? testando a atividade trombogénica dedes vasculares e participaram no desenvolvi-

amostras dessa bactéria isoladas de criancasento da doenga vascular.

imunedeprimidas que apresentavam choque sép-

tico e coagulacdo intravascular disseminadaAsscessos E OSTEOMIELITE METASTATICOS

andlises previamente realizadayitro determi-

naram que mais de 60% das cepas testadas eram De abscessos situados em varios érgdos

trombogénicas. Os autores inocularam, intraveeomo figado, meninges, cérebro, trato urinario e

nosamente, quantidades variaveis desses tiredide, tém sido isolados, embora raramente,

sanguinisem coelhos, constatando que as cealguns patdégenos periodontais coRsobac-

pas trombogénicas provocaram altera¢des doseerium nucleatumHaemophilus aphrophilys

dependentes na pressdo sanguinea, no eletrGapnocytophagapp,Eikenella corrodens A. ac-

cardiograma e no ritmo das contragbes cardiainomycetemcomitan@regiientemente associa-

cas; necropsias realizadas nesses animais exde comActinomyces israeljj sugerindo uma

denciaram lesdes isquémicas no miocardio. Correlacdo etiologice”.

cluiram, assim, que essas cepas podem contribuir Existe, também, o relato do isolamentode

para o desenvolvimento de lesdes vegetativaactinomycetemcomitarte lesdo osteomielitica

no endocérdio explicando, também, o risco quaituada em vérteli%"’.

periodontites podem representar para infartos

do miocardio, pois nas placas dos doentes peABsceEssos PULMONARES E PNEUMONIAS

riodontais aumenta muito o nimero dessa e dBACTERIANAS POR ASPIRACAO

outras espécies bacterianas e o risco de maior

ocorréncia de bacteriemias. A literatura odontoldgica dispde de traba-
Parece existir uma predisposi¢éo genéticghos que relatam acidentes ocorridos na execu-

para esses problemas, visto que algumas pegao deprocedimentos odontolégicos, consistindo

soas possuem o chamado fenotipo MO+ ligadga aspiracéo de materiais intensamente contamina-

aos mondcitos e cuja expresséo pode ser indiios ou infectados, como dentes, materiais restau-

zida geneticamente ou por alimentacdo com exadores e coroas e outros artefatos protéticos.

cesso de gordura. Verificou-se que os portado€omo conseqiiéncia, em varios pacientes, forma-

res desse fendtipo liberam maiores taxas de mgam-se abscessos pulmonares causados, por exem-

diadores da inflamagéo, que fazem aumentar plo, porA. actinomycetemcomitan&ctinomyces

risco tanto para doenca periodontal como pargraelii, Porphyromonas gingivaliPrevotella
arteriosclerose, neste caso participando do inintermediae Prevotella nigrescens’.

cio e da exacerbacdo de ateromas e trombos. Por Nos casos de aspiracées acidentais, reco-
outro lado, nos individuos MO+, os patégenosmenda-se que o paciente seja encaminhado a um
periodontais representariam um desafio constarpronto atendimento médico e seja submetido a
te para seus vasos sanguineos, pois as endotxame radiografico dos pulmdes e a profilaxia
xinas favorecem a formagao de trombos e na inantibidtica adequada
flamagdo por elas induzida sdo liberadas varias A possibilidade da aspiracdo de patégenos
citocinas responsaveis por aterofnas aumenta sensivelmente em pessoas que perma-
Sugerindo fortemente a implicagdo de bacténecem acamadas durante longo tempo. Esses
rias periodontopatogénicas na génese e/ou nalentes necessitam de rigorosos cuidados de
complicaces dessas lesdes, existe um €étudigienizacdo bucal, notadamente os portadores
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de doenca periodontal severa e os usuarios d® quadril e joelho etc.) e que esses biofilmes tém
aparelhos de ventilacdo mecanica. Devido a dipropriedades muito comuns com os estabeleci-
ficuldade no processamento da higiene bucaklos na cavidade bucal, todos estruturados so-
ocorre um actimulo significativo de placa dentalore uma pelicula condicionadora, prépria do
de forma a facilitar a aspiragéo de microrganishospedeiro, que recobre o tecido infectado. Afir-
mos que, em funcéo da baixa resisténcia dess#%aram, por outro lado, que infeccdes relaciona-
pessoas, podem vir a causar lesdes pulmonareis com esses artefatos geralmente ocorrem du-
Quando esses enfermos encontram-se sob anf@nte a cirurgia para implantagéo, mas podem
bioticoterapia, € comum que suas placas dentaRCoer mfecc;Noes trilrdlas deV|d.as a bactenemlas_;
sejam colonizadas por bactérias superinfectant(-,‘zsss""S infeccOes sdo caracterizadas pela persis-

que sdo patdégenos comuns do trato respirat(’)ri(r)encial (cronicidade) e pela dificuldade na respos-
tais comoHaemophilus influenzaenterobacté- fa a agentes antimicrobianos.

. _ X . . Alguns autores incluem os portadores des-
rias Escherichia coli Klebsiella pneumonige 9 P

Enterobacterspp), Pseudomonas aeruginosa ses artefatos no grupo de risco para bacterie-
L PP), . g mias, aconselhando a profilaxia antibidtica antes
(bactéria ambiental responsavel por muitas d

) ~ . 4a execugdo de tratamentos geradores de san-

infeccGes hospitalares) Staphylococcus 4,3 mento®. Normalizando essa questdo, a

aureu$?, outro importante agente dessas '”feC'A_merican Dental Associatioem conjunto com

cbes quase sempre caracterizadas por sua grayiamerican Academy of Orthopaedic Surgeons

dade. Com isto, fica criado um caminho bilateral dq1997)a concluiram que a cobertura antibiética

transloacéo e de infecgao cruzada (Fig. 12.7). prévia s6 é recomendada nos portadores de
doencas imunodepressivas, artropatias de natu-

INFECCOES EM REGIOES COM ARTEFATOS reza inflamatéria como a artrite reumatéide, lupus

ORTOPEDICOS eritematoso, hemofilia, diabetes insulino-depen-
dente, desnutricdo e nos pacientes com histori-

Da mesma forma com que bactérias bucaiso de infeccao na junta protética ou que recebe-

circulantes colonizam préteses valvulares, poram o artefato ha menos de dois anos.

dem também instalar-se em artefatos utilizados Outra recomendacéo de suma importancia é

em Ortopedia e infectar seus tecidos de sustetgue esses pacientes devam estar em condi¢oes

tacdo, resultando na perda de proéteses ortopde saude bucal (remogéo de placa bacteriana e

dicas e na invalidez do paciente. A importanciede focos infecciosos) antes de se submeterem a

deste fato aumenta a medida que tem aumentastroplastias e que preservem esse estado de

do, nos dltimos anos, o nimero de usuérios desaude apos a instalagdo desses aparelhos.

ses recursos ortopédicos.

Socransky e Haffajee (2002)eafirmaram NASCIMENTO DE BEBES PREMATUROS COM

que biofilmes podem se formar em artefatos méBAIxo PEso CORPORAL

dicos implantados em varios locais do nosso or-

ganismo (cateteres venosos, lentes de contato, Outro conhecimento emanado de recentes

valvulas cardiacas, marca-passos, articulacdgsesquisas é que as doencas periodontais seve-

Microrganismos

Microrganismos

patogénicos patogénicos do
sediados sistema
na boca ——— respiratorio

Fig. 12.7 — Esquema da possibilidade de translocacgo bilateral entre patdgenos bucais e pulmonares.
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ras instaladas em gestantes podem predispor @oncentracdes intra-amnidticas sdo aumentadas.
nascimento de criancas prematuras com baixblo entanto, aumentos mais expressivos dessas
peso corporal. concentracdes sdo capazes de apressar o parto,

Os primeiros alertas resultaram da observacausando contracfes uterinas, dilatacdo preco-
cdo de que infecgdes subcutaneas localizadase do colo uterino e ruptura antecipada da bol-
produzidas poP. gingivalise sua endotoxina em sa amniotica(Fig.12.8).
hamsters prenhes, provocaram reducgfes de até
25% no peso de seus fetbs INTERFERENCIA NO CONTROLE DO DIABETES

A mesma equipe de pesquisadores, postévlELITO
riormente, investigou a influéncia da severidade
da doenca periodontal sobre a gestacdo huma- O diabetes mellitus é a mais comum das
na®, concluindo que 93 mulheres que deram aloencas enddcrinas, tendo como causa a hipo-
luz bebés prematuros pesando menos que 2,5 kgoducado de insulina devida a destruicdo das
apresentavam inflamagdes periodontais muit@élulas beta do pancreas. Apesar de muitas ve-
mais graves do que as 31 das quais nascerazas assintomatica, € a maior responsavel por ce-
criangas no tempo normal e que apresentavaigueiras e pela amputacio de membros por cau-
pesos normais. sas ndo traumaticas.

Como explicagdo, admite-se que as endotoxi- Desde ha muito tempo, esta bem estabeleci-
nas das bactérias periodontopatogénicas Granglo o conceito segundo o qual o diabetes mellitus
negativas séo responsaveis pela inducdo deonstitui um dos fatores predisponentes ou
maiores niveis de mediadores da inflamacéo, oegravantes das doencas periodontais, visto
seja, de prostaglandinas e citocinas como o fagque as pessoas acometidas por essa doenca
tor a necrotizante de tumores (TNF- Essas apresentam reduzida capacidade de defesa a in-
substancias normalmente estéo envolvidas nfeccées e grande incremento da atividamlage-
desencadeamento do parto normal, pois suasoliticat’

| Endotoxinas (LPS) das bactérias Gram-negativas periodontopatogénicas

Incremento da resposta inflamatéria |

Aumento do nivel circulante de

mediadores da inflamagéo Contragdes uterinas antecipadas
(prostaglandinas e citocinas ——— Dilatag&o precoce do colo uterino
como TNF-a) Ruptura antecipada da bolsa amniética

Antecipacéo do parto
Bebés prematuros com baixo peso

Fig. 12.8 — Mecanismo proposto para explicar a interferéncia de periodontites severas no curso da gestagéo.
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A novidade trazida recentemente por variomos tratados com clorexidina local e doxicilina
pesquisadores diz respeito a possibilidade inversistémica. Além disso, os tratados com esse an-
sa, ou seja, ao fato de as doencas periodontatshiotico apresentaram reducdo das taxas de
a exemplo das demais infec¢des, poderem destbA, nos primeiros trés meses, aumentando de-
controlar os niveis de glicemia e, assim, influenpois. Como ndo houve reducéo na hiperglicemia,
ciar o controle e o curso do diabétes foi sugerido que a doxicilina previne a formacéo

Na realidade, em 1960, ja havia sido descritale HbA, provavelmente atuando sobre a micro-
que sete dentre nove diabéticos, depois de recbiota subgengival e reduzindo a influéncia des-
berem tratamento periodontal, passaram a nda sobre a modulacdo da resposta inflamatdria.
cessitar de menores quantidades de insulingste trabalho referenda a assertiva segundo a
para controlar a doerf@aMas somente a partir qual infec¢gbes crbénicas, como a doenga perio-
da ultima década essa influéncia passou a selontal, interferem negativamente no controle do
desvendada. Outro estudo confirmou a necessitiabetes, tornando necessario que os médicos
dade de menores quantidades de insulina ap@gie assistem esses doentes estejam alertas para
nove diabéticos serem periodontalmente tratae perigo representado pelos sinais de alteracfes
dog® No entanto, as mais importantes concluperiodontai®.
sdes emanaram dos estudos conduzidos pela
equipe débtate University of New Yo(Buffalo)  CoNncLUSAO
em uma comunidade indigena do Arizon&ila
River Indian Communityque apresenta a maior De acordo com o exposto neste capitulo,
prevaléncia mundial conhecida de diabéticosnimeras evidéncias tém sugerido que proces-
néo dependentes de insulina (tipo 2), em torngos infecciosos e inflamatérios bucais podem
de 509" constituir-se em apreciaveis fatores de risco para

Dados coletados durante sete anos revelalteragdes sistémicas, a maioria delas de nature-
ram que a periodontite € significativamente maisa grave.
prevalente e severa nos indios diabéticoée E fundamental concordarmos com as ponde-
que portadores de bolsas periodontais profunractes de Slots (1998)segundo as quais esses
das tém aumento da taxa de hemoglobina gliceestudos, na sua maioria baseados em aspectos
silada (HbA) no soro, reduzindo a chance declinicos e epidemiolégicos, sdo capazes de iden-
controle da doenéa Na presenca constante detificar relacdes entre essas doengas, mas néo es-
altas taxas de glicose, esse agucar liga-se & heabelecem uma precisa relacéo causa-efeito entre
moglobina formando a HhAque € associada a elas. Esse autor cita, como exemplo, que alguns
diversas complicages graves do diabetes, comderpesviridag como o virus da herpes simples
retinopatias, alteracdes vasculares e neuropatiaipo 1, o citomegalovirus e o Epstein-Barr, recen-
Assim sendo, a dosagem da concentracéo satemente, foram isolados de lesdes de gengivite
gliinea de HbAfornece um indice confiavel ulcerativa necrosante (GUN) e de periodontites
usado para monitorar a gravidade da doéfta severas, sugerindo que possam atuar como fato-

Num extenso trabalho executado em 85 desres de reducéo das defesas locais, favorecendo,
ses indios diabéticHs as periodontites foram consistentemente, a possibilidade de maior de-
tratadas por raspagem ultrassbénica associadgnvolvimento local das bactérias periodontopa-
com irrigagBes com clorexidina, iodo-povidina togénicas. Esses virus também sdo associados
ou &gua e, ainda, com doxicilina sistémica na doeom ataques cardiacos, doencas das coronarias
sagem de 100 mg/dia durante 15 dias, e um griardiacas e partos precoces, mas ainda é impos-
po recebeu placebo em lugar do antibidtico. Naivel afirmar que tenham procedido de lesGes
data-base e trés, seis e 12 meses ap0s o trapgeriodontais, existindo a possibilidade de serem
mento periodontal, os individuos-teste foramdoencas concomitantes, mas independentes.
monitorados quanto ao curso do diabetes (dosa- Segundo Slots, “se a doenca periodontal e
gem de HbAe de glicose no sangue) e quantouma doenga sistémica apresentam 0s mesmos
ao indice de gravidade da periodontite (freqiéneomponentes etiolégicos, a doenca periodontal
cia deP. gingivalisnas bolsas periodontais). Em pode aparecer mais cedo do gque a sistémica sem
todos os grupos, foram constatadas reducdester causado, simplesmente porque a doenca
da severidade da periodontite, principalmenteeriodontal desenvolve-se mais rapidamente que

186 © Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA.



muitas das doencas sistémicas com complexasl. De Lorenzo A. Estudo das rela¢des bilaterais en-
etiologias multifatoriais”.

Essa ponderacdes, no entanto, ndo devem

ser usadas no sentido de descartarmos as evi-
déncias bem fundamentadas apresentadas pe-
los pesquisadores que tém encontrado relacdég.
entre doengas infecciosas bucais e varias alte-
racOes sistémicas. Resta-nos aguardar, pois, no-
vas pesquisas que esclarecam melhor essas re-
lagdes. Resta-nos, principalmente, a idéia dé3.
defendermos a tese indiscutivel segundo a qual
a maneira mais eficaz de evitarmos essas com-
plicacdes é a preventiva, isto €, mantermos a4.
condicdo de saude bucal, notadamente a saude
periodontal.

15.
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Micologia Geral e de Interesse

para a Odontologia

Walderez Gambale
José Luiz De Lorenzo

Os fungos, durante muito tempo, foram classimples até os mais complexos. Basicamente, 0s
sificados como pertencentes ao ReWfege- fungos incluem as leveduras, os bolores e os
talia. Apesar de apresentarem caracteristicasogumelos, que sdo fungos macroscopicos.
conflitantes com as tipicas desse Reino, pois As leveduras, de maneira geral, séo unicelu-
ndo possuem clorofila nem nenhum pigmentdares, com célula basicamente esferoidal ou oval.
fotossintético, obtém sua energia por absor¢ca®s bolores sdo multicelulares, filamentosos com
de nutrientes. Além disso, ndo armazenam o ameélulas tubulares. Nesse caso, a estrutura tubu-
do e ndo apresentam celulose na parede celulday é chamada de hifa e o conjunto de hifas é
com excecao de alguns fungos aquaticos inferiehamado de micélio. O micélio dos bolores pode
ores. Os fungos tém, ainda, algumas semelhaser septado ou sem septos, quando é denomina-
¢cas com o Reindnimalia ou seja, armazenam do de cenocitico (Fig. 13.1).
glicogénio e possuem quitina na parede celular. As leveduras, em sua maioria, reproduzem-
Alguns fungos apresentam a dicariofase, caracse assexuadamente por brotamento ou gemula-
teristica encontrada apenas entre esses organggo e por cissiparidade. Cada tipo de reproducéo
mos; logo apos a plasmogamia, ndo ocorre imeraduz-se em aspectos morfolégicos importantes
diatamente a cariogamia, mas sim uma fasea sua identificacdo. Espécies de leveduras do
dicaridtica prolongada na qual a frutificacdo égéneroCandidg em determinadas condi¢des de
composta de células binucleadas com presengalltivo, reproduzem-se por brotamentos suces-
simultanea de dois nucleos hapldides sexualsivos emcadeia, formando um filamento seme-
mente opostos. Eventualmente, a cariogamithante ao encontrado nos bolores e que é chama-
pode ndo ocorrer e o dicario se perpetuar na ego de pseudomicélio ou micélio pseudofilamento-
pécie. Os fungos séo heterotréficos e eucariétiso. As leveduras reproduzem-se também por pro-
cos. Essas caracteristicas resumidas justificaragessos sexuados, como o encontrado no género
a criacdo de um Reino separado, o Rémongi  Saccharomycesio qual ocorre formacédo de

ou Mycetalia ascosporos no interior da célula (Fig. 13.2).
Utilizando os varios tipos de reproducao, as
MoRrFoLOGIA E REPRODUGAO leveduras crescem e formam colbnias visiveis

macroscopicamente, com caracteristicas pasto-
A identificacdo dos fungos é baseada quaseas, cremosas e de varias coloracées, dependen-
gue exclusivamente em suas caracteristicas motlo da espécie (branca, creme, rosa ou preta).
foldgicas. Os fungos apresentam uma variedade O micélio dos bolores pode ser dividido em
grande de tipos morfolégicos, desde os maisluas partes: o micélio vegetativo, que cumpre as
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Fig. 13.1 — Micélio filamentoso de holor: A) Septado; B) Nao septado; C) Artroconidio.

funcBes de crescimento da espécie e o micélietangulares com formacédo de parede espessa
reprodutivo, uma estrutura morfolégica diferen-ao redor) (Fig. 13.1), clamidoconidio (célula de
ciada que cumpre as funcbes de preservacaoresisténcia, geralmente arredondada, de volume
disseminacao da espécie. aumentado, com parede dupla e espessa, po-
O micélio vegetativo dos bolores pode formardendo ter localizacdo apical ou intercalar ao
uma série de estruturas de propagacédo que reawicélio) (Fig. 13.2), esclerécio (corpisculo duro
bem denominacdes diversas: artroconidio (origie parenquimatoso de coloragdo escura, forma-
nado de fragmentacgdo do micélio em elementodo pelo entrelagamento de hifas), rizéide (pro-

O@O@Q)

A B

Clamidoconidio

Pseudomicélio 00
Q0
%0
Blastoconidio 00

C D

Fig. 13.2 — Levedura: A) Reprodugéo por brotamento simples; B) Reproducéo por cissiparidade; C) Pseudomicélio, blastoconidios
e clamidoconidio; D) Reprodugdo sexuada por ascosporos.
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longamentos emitidos pelo micélio e que ser- Os ectosporos de origem assexuada sao for-
vem para absorver alimentos), apressérios (6rmados na extremidade de hifas especiais deno-
gaos de fixacdo), e muitas outras estruturas. Deminadas conidiéforos e recebem o nome de
maneira geral, qualquer fragmento de micélioconidio. Algumas vezes, sdo formados em qual-
vegetativo que contenha um nucleo pode sguer parte do micélio vegetativo, sendo denomi-
reproduzir. nados de conidios sésseis (Fig. 13.3). Em alguns
O micélio reprodutivo dos bolores é caracte-fungos, o conjunto conidiéforo-conidio é forma-
rizado pela formacao de células especiais denalo dentro de estruturas de frutificagdo denomi-
minadas esporos (propagulos) que podem seradas picnidios.
considerados como sendo os elementos final e Os endosporos de origem assexuada sdo
inicial do ciclo de vida do fungo. Os esporoschamados de esporangiosporos e sdo produzi-
podem ser hialinos, pigmentados, simplesdos no interior de estruturas denominadas
septados, lisos, verrucosos, ciliados, apreseresporangios (Fig. 13.3).
tando varias formas e sdo importantes na iden- Os esporos de origem sexuada sédo formados
tificacdo dos fungos. pela fusdo de estruturas diferenciadas com cara-
Os esporos formados no micélio reprodutivoter de sexualidade. O ndcleo hapléide de uma
de acordo com sua origem, podem ser assexuaélula doadora funde-se com o nucleo hapléide
dos ou sexuados, e ambos podem ser endospade uma célula receptora, formando um zigoto. Por
ros ou ectosporos, dependendo se estdo locallivisdo meiética, originam quatro ou oito nucle-
zados ou nado no interior de determinadas estrwes hapléides, alguns dos quais se recombinarao
turas. Essas caracteristicas ajudam a definir geneticamente. A reproducgdo sexuada ndo ocor-
enquadramento taxonémico em subdivisbes doge somente entre os fungos filamentosos. Pode
representantes do Reifraingi. ocorrer, também, entre as leveduras, apos duas

Conidio

Vesicula

Conidiéforo

A

Esporangiosporos

Esporangio

Esporangidforo

0 0

C D

Fig. 13.3 — Esporos de origem assexuada: A) Aspergillus spp; B) Penicillium spp; C) Rhizopus spp; D) Conidios sésseis.
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células sofrerem fuséo celular e nuclear seguida
de meiose.

Os ectosporos de origem sexuada s&o forma-
dos na extremidade de uma hifa fértil chamada
basidio e denominam-se basidiosporos.

Os endosporos de origem sexuada séo forma-
dos no interior de células denominadas ascos. Os
esporos, nesse caso, denominam-se ascosporos.

Os boloresytilizandovarios tipos de repro-
ducéo, crescem e formam coldnias filamentosas
com varios tipos morfolégicos, podendo ser
algodonosas, aveludadas, pulverulentas ou com
outras caracteristicas e com os mais variados ti-

giosporos (esporos contidos no interior de
esporangios).

« Ascomycotinareproducdo sexuada por
ascosporos (esporos no interior de ascos).
Reproducéo assexuada por conidios.

 Basidiomycotinareproducao sexuada por
basidiosporos (esporos exdégenos que
nascem em basidios). Reproducdo asse-
xuada por conidios. Incluem os conheci-
dos cogumelos.

» Deuteromycotinafungos unicelulares ou
filamentosos com micélio septado que se
reproduzem por conidios (esporos asse-

pos de pigmentacéo.

TAXONOMIA

Xuais exdgenos). Geralmente, ndo apresen-
tam reproducgédo sexuada. Os que apresen-
tam esse tipo de reproducdo passam a
pertencer as subdivisd@scomycotina

A classificacdo taxonémica dos fungos, prin-
cipalmente dos bolores e cogumelos, é feita pe-

ou Basidiomycotinalncluem a maioria
dos fungos patogénicos para o homem e

las caracteristicas morfolégicas, sendo agrupa-  outros animais.

dos de acordo com as caracteristicas comuns, Os fungos apresentam muitas variagbes mor-
em niveis taxonémicos. As leveduras, além dedoldgicas que dificultam a sua identificacéo. Al-
sas, necessitam para a sua classificacdo de ggins grupos, quando mantidos em cultivo du-
racteristicas fisiolégicas. Os niveis taxondémicogante muito tempo, pleomorfizam-se perdendo as
dos fungos recebem sufixos especiais: Divisdocaracteristicas morfolégicas que permitem a sua
sufixo mycota Subdivisdo:mycotina Classe: identificagdo. Outros, por uma série de fatores,
mycetesOrdem:ales Familia:aceae Género e perdem a capacidade de esporular, tornando di-
espécie: ndo tém radical especifico. ficil ou quase impossivel a sua identificagao.

Exemplo: Ainda na dependéncia de condi¢gbes ambientais,
Reino Fungi os fungos reproduzem-se de maneira diversa
Diviséo Eumycota durante o seu ciclo de vida.

Subdivisdo Deuteromycotina Grande parte das espécies utiliza, para a sua
Classe Hyphomycetes manutencgéo e disseminagéo, a reproducédo asse-
Ordem Moniliales xuada, que possibilita a formac&o de grande
Familia Moniliaceae qguantidade de esporos, otimizando a disperséo.
Género Aspergillus Quando necessitam fazer a variabilidade genéti-
Espécie A. flavus ca para enfrentar as adversidades ambientais,

passam a reproduzir-se de maneira sexuada.
Varias sdo as chaves de classificacdo pro- Essa variacdo altera totalmente suas caracte-
postas para o Reirfeungi, e uma das mais di- risticas morfoldgicas e essas espécies passam a
fundidas entre os mic6logos médicos é a dee enquadrar em subdivisdes diferentes em ou-
Hawksworth, Suttore Ainsworth (1983). tros géneros. Como exemplo, temos espécies de
Segundo esses autores, a DiviEiimycota dermatoéfitos que, em fase de reproducéo asse-
apresenta cinco subdivisdes: xuada, enquadram-se taxonomicamente na sub-
« Mastigomycotina;presenca de zoospo- divisdo DeuteromycotinagénerosTricho-
rangio com zoosporos (esporos moéveis) phytone Microsporum;e na fase sexuada, Sub-
A maioria dos fungos desta subdivisdodivisdoAscomycotinagénercArthroderma
tem habitat aquatico.
« Zygomycotina:auséncia de esporos moé- EcoLocia
veis. Micélio sem septos. Reproducao
sexuada com formacdo de zigosporos. A maioria das espécies de fungos vive no
Fase assexuada caracterizada por esporaselo, onde, ao lado de outros microrganismos,
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atuam na ciclagem dos materiais na natureza. Tegadas em um ou outro momento, dependendo
mos ainda fungos que vivem nos vegetais, oudas necessidades.
tros sdo exclusivamente aquaticos e alguns fa- Em funcao dos varios tipos de reproducéo e
zem parte da microbiota normal do homem e deficiéncia nos processos de disperséo, sao en-
outros animais, inclusive em suas bocas. contrados em altas concentracdes nessas vias.
Em seu habitat natural, os fungos, com conQuando encontram um substrato adequado e
dicdes adequadas ambientais e de nutricdo, mutom condi¢cdes ambientais favoraveis, os propa-
tiplicam-se assexuada ou sexuadamente de aca@tlos germinam, multiplicam-se e formam col6-
do com a espécie e seu ciclo de vida e se espaias. A sua variabilidade enzimatica é grande e
lham na natureza. Essa dispersao é feita por v@odem colonizar os mais variados substratos,
rias vias como ar atmosférico, agua, insetos, hceventualmente deteriorando-os. Quando nédo ha
mem e animais (Fig. 13.4). condi¢cbes adequadas para a colonizacdo, depen-
A eficiéncia da dispersdo dos fungos est&dendo da espécie, permanecem invisiveis a olho
relacionada a alta producéo de propagulos deu, por longos periodos.
disseminacao, sendo os mais importantes os es- O homem e outros animais, além de terem
poros, principalmente os de origem assexuadajma microbiota fungica endégena, sdo também
gue sao formados em grande quantidade nessmportantes vias de dispersédo de fungos. Na
processo. Além dos esporos, fragmentos deua superficie corpérea, principalmente, encon-
micélio vegetativo ou outras estruturas fangicagramos varias espécies de fungos em processo
podem também se constituir em elementos dde disperséo, constituindo uma microbiota tran-
disseminacgéo dos fungos. sitoria. E importante o conhecimento desses
A via de dispersdo mais utilizada pelos fun-fungos, pois num processo do qual se isola um
gos em sua disseminacao é o ar atmosféricagente de micose superficial ou cuténea, esses
onde os propagulos podem ser levados a grafiingos podem se desenvolver rapidamente no
des distancias pelos ventos. Entretanto, no praneio de cultivo e atrapalhar (“mascarar”) o iso-
cesso de disperséo, outras vias podem ser utiliamento do agente etiol6gico em questdo. Em al-

Vias de disperséo
Ar atmosférico
Agua
h Eglljg Homem
* Vegetais T:;gilss sl
* Homem * Agua
o AielE * Vegetais
* Homem
. * Animais
Habitat + Substratos
diversos
Substrato
Vias Substrato
,Fur}go,sf + velocidade de dispersao * nutrientes
i prOPrf]igu 0s: QQméiv « fatores climéticos + fatores ambientais
taman F’vbﬁ!’da”é' ade « distancia percorrida + suscetibilidade
& viabiliaade + barreiras geograficas do hospedeiro
Fatores interferentes

Fig. 13.4 — Principais vias de disperséo dos fungos.
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guns casos, esses fungos podem ainda constléncia da temperatura e, eventualmente, de ou-
tuir-se em agentes primarios de lesdes ocularefps fatores. A 25°C apresentam-se na forma de
otites e onicomicoses, entre outras micoses. bolores e, 87°C, na forma de levedura. Esses
Os fungos especializados na disperséao pelfungos sdo denominados fungos dimérficos e
ar atmosférico sdo também chamados de anemiicluem os patogénicos causadoresnieoses
filos e, além de serem importantes como biodesistémicas com®&aracacidioides brasiliensis
teriorantes de substratos diversos, sdo estudatistoplasma capsulatueSporothrix schenckii.
dos em Medicina Humana como importantes A umidade 6tima para seu desenvolvimento
agentes de alergias respiratérias, como asm@aentre 75 e 95%, mas os fungos também supor-

brénquica e rinites alérgicas. tam uma ampla variagdo de umidade, conseguin-
do crescer em ambientes com teores de umidade
NuTRICAO E DESENVOLVIMENTO extremamente baixos.

Os fungos crescem melhor em pH préximo do

Os fungos sédo seres heterotréficos e, por dineutro, ligeiramente &cido, mas conseguem so-
gestéo enzimatica externa, transformam substareviver numa ampla variag&o de pH. As levedu-
cias do meio circundante em nutrientes absorviras desenvolvem-se entre pH 2,5 e 8,5 e os bo-
veis e necessarios para seu crescimento. Necdsres entre 1,5 e 11,0.
sitam de quatro elementos basicos principais,
hidrogénio, oxigénio, carbono e nitrogénio, alémIMPORTANCIA DOS FUNGOS
de outros elementos em menor quantidade: fos-
foro, enxofre, potassio, magnésio, ferro, zinco, O grande papel dos fungos na natureza é a
manganés, cobre e molibdénio. Alguns fungoslecomposicéo e reciclagem dos materiais e essa
necessitam, ainda, de determinados fatores dancao é exercida no solo junto com outros mi-
crescimento, como, por exemplo, a tiamina. Decrorganismos.
maneira geral, para seu crescimento, necessitam S&o também importantes na area da alimenta-
de uma fonte organica de carbono e de uma ogdo. Os cogumelos, principalmente dos géneros
ganica ou inorganica de nitrogénio. Agaricuse Boletus,séo utilizados desde a An-

O meio artificial mais utilizado em Micologia tiglidade na alimentacdo do homem. Seu valor
€ 0 meio de Sabouraud, que tem como fonte deutritivo é grande e, em determinados paises, a
carbono a glicose e, como fonte de nitrogénio, &ultura desses fungos atinge niveis bastante ele-
peptona. A maioria dos fungos assimila essasados. Além desses, tem assumido um papel im-
duas substéncias conseguindo desenvolver-g®rtante, no Brasil, shitake que a cada dia é
nesse meio. Baseado nas possibilidades de asais difundido na alimentacgéo.
similacdo de diferentes substancias como fontes Os fungos também séo utilizados com gran-
de carbono ou de nitrogénio, um dos métodosle potencial como fonte ndo convencional de
bastante utilizados na identificacdo do grupgproteinas, vitaminas e outras substancias. Pelo
das leveduras é o auxanograma de fontes de caeu sistema enzimatico diverso, podem ser diri-
bono ou de nitrogénio. gidos na transformacéo dos mais variados subs-

Um propéagulo de fungo, tendo os nutrientesratos em proteinas como, por exemplo, o liqlido
adequados a sua disposicao, se reproduz sucestlfitico da industria do papel, os residuos
sivamente, originando novas estruturas. Nessglicidicos da industria de alimentos e hidrocarbo-
processo de desenvolvimento, interferem variosetos parafinicos do petréleo cru. Na producéo
fatores importantes como temperatura, umidadeje proteinas, o grupo das leveduras, como
pH e outros. Saccharomyces cerevisg@andida utilise ou-

De maneira geral, o 6timo de temperatura déras, € o mais utilizado.
desenvolvimento encontra-se na faixa de 20°C a Os fungos séo utilizados, ainda, desde a An-
30°C, mas os fungos podem se manter viaveigiidade, no preparo de numerosos alimentos:
em temperaturas extremamente baixas ou altaSaccharomyces cerevis@ea panificagdo e nas
Existem fungos termofilicos, termotolerantes,bebidas fermentadag}andida kruse{na remo-
mesofilicos e psicrofilos. ¢do da polpa gelatinosa do cacagpergillus

Alguns fungos mudam da forma filamentosaoryzae(missg, Rhizopus oligosporuéempe,
para a leveduriforme ou vice-versa, na depenNeurospora(ontjom), Monascus purpureus
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(Ang-KaR, Thamnidium(maturacdo de carnes), agentes etioldgicos. Eventualmente, varios outros

Mucor pusillus(coalho);Penicilliumspp (quei-
jos gorgonzolacamembertroqueforte e ou-
tros).

Além dessas atividades benéficas para o ho-
mem, os fungos apresentam também atividades
desagradaveis como contaminantes deterioran-
tes. Pela sua eficiéncia de disperséo na nature-
za, estéo presentes nos mais variados locais e,
guando encontram condi¢8es favoraveis em de-
terminado substrato, instalam-se e colonizam.
Pela sua variedade enzimatica, podem retirar nu-
trientes de uma infinidade de substratos. Dessa
maneira, podem agir como agentes biodeterioran-
tes em alimentos, instrumentos épticos, madei-
ras, concretos, gessos, tintas, combustiveis, li-
vros, metais etc. (Fig. 13.5).

Nos alimentos, a consideracao dada a conta-
minacgédo pelos fungos é inferior aquela dada as
bactérias, sendo o problema principal a rejeicédo
do alimento pelo seu mau aspecto. A maioria
dos fungos que se desenvolve nos alimentos
ndo produz toxinas e ndo causa, consequente-
mente, intoxicagdes alimentares. Mas, em deter-
minados alimentos, pode haver desenvolvi-
mento de espécies de fungos, cokspergillus
flavus que produz toxinas como a aflatoxina
— relacionada com cancer hepatico, além de
constituir um sério problema em racdes para
uso animal.

No aspecto de biodeterioracéo, podemos in-
cluir as micoses humanas, animais e vegetais.

Micoses: CARACTERiSTICAS GERAIS

As doencas provocadas por fungos séo cha-

fungos podem ocasionar micoses no homem, além
de alergias, principalmente nas vias respiratérias;
podem também causar micotoxicoses.

« Micoses superficiais

Pitiriase versicolor —Malassezia furfur

Piedra preta —Piedraia hortae

Piedra branca —Frichosporon beigelii

* Micoses cutaneas:

Dermatofitoses —richophyton, Micros-
porum, Epidermophyton

Candidose —Candida albicans

» Micoses subcutaneas

Esporotricose —Sporothrix schenckii

Cromomicose —Phialophora, Cladospo-
rium e Fonsecaea

Micetomas —Pseudoallescheria, Madu-
rella, Acremonium

Lobomicose —Paracoccidioides loboi

Feohifomicose —Exophiala, Phialophora,
Wangiella, Cladosporium.

Entomoftoromicose —€onidiobolus coro-
natus

Rinosporidiose —Rhinosporidium seeberi

» Micoses sistémicas

Paracoccidioidomicose -Raracoccidioides
brasiliensis

Blastomicose —Blastomyces dermatitidis

Coccidioidomicose —€occidioides immitis

Histoplasmose —Histoplasma capsulatum

Criptococose —Cryptococcus neoformans

Mucormicose —Mucor, Rhizopus, Absidia

Diagndstico Laboratorial das Micoses

O diagnostico laboratorial das micoses geral-

madas de micoses. O quadro abaixo inserido renente é feito pométodos diretos, que baseiam-

laciona as micoses mais importantes que ocorreise praticamente na identificacdo morfolégica do

em humanos no Brasil, classificadas de acordagente em processo de parasitismo ou no isola-

com a localizacdo no hospedeiro e os respectivasento em meios de cultivo, identificagdo morfo-
I6gica e, eventualmente, bioquimica.

« Exame microscépico diretoo exame dire-
to do material clinico ao microscépio € de
grande valor no diagnostico de muitas

micoses. Esse exame pode ser realizado a
fresco, colocando-se o material numa lami-
na junto com uma gota de potassa a 30%
a quente ou por coloragdes como Gram ou
Giemsa.

« Histopatolégica vérias coloracdes podem
ser utilizadas, tais como hematoxilina-
eosina (HE), Gomory, PAS e Mucicarmin.

Fig. 13.5 — Colonizago de bolor em parede (Gentileza de
Dra. Mércia Shirakawa).
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« Cultivo: 0 meio de cultivo mais utilizado é parapsilosis sendoC. albicansa espécie mais
o Agar Sabouraud, que contém glicose émportante
peptona e pode ser adicionado de antibio- O géneraCandidaé caracterizado por leve-
ticos antibacterianos e antifungos conta-duras com células arredondadas ou ovais que
minantes. Outros meios podem ser utiliza-medem 2,0 a 4,0 micrdbmetros, diametro conside-
dos, dependendo da espécie do agentevelmente maior que os dos cocos bacterianos.
etiologico em questao. O cultivo deve serAs leveduras desse género reproduzem-se por
feito a temperatura de 27°C ou 37°C e, ndrotamento ou gemulagdo e, em determinadas
caso dos fungos termodimoérficos, nascondi¢des, produzem um pseudomicélio filamen-
duas temperaturas. ApOs desenvolvimenioso. A identificacdo das espécies do género é
to, verificam-se as caracteristicas morfold-feita por caracteristicas morfologicas e fisiologi-
gicas macro e microscopicas das coléniascas, como assimilagcao de fontes de carbono (tes-
Eventualmente, para alguns fungos, h&e de auxanograma). Em cultivo, apresentam col6-
necessidade de utilizacdo de provas bionias tipicas de levedura, com coloracdo que varia
quimicas como auxanograma de fontes dele branca a creme, e um odor tipico de levedo.
carbono e nitrogénio, zimograma e outras, As espécies do género tém uma distribuicdo
para uma identificacdo mais acurada. bastante ampla na natureza, podendo ser encon-
 Provas imunoldgicagara identificacdo do tradas nos mais variados substratos como solo,
agente: varias provas imunolégicas podenagua, vegetais, alimentos e outros. No ser hu-
ser utilizadas, também, para o diagnésticanano, faz parte da microbiota residente da oro-
do agente etioldgico. faringe, do intestino, da cavidade vaginal e da
pele, coabitando em perfeito equilibrio com ou-
tros representantes dessas microbiotas e com o
hospedeiro.

Micoses bE MAIOR INTERESSE EM
ODONTOLOGIA

A cavidade bucal apresenta uma microbiotaFatores Predisponentes
diversa, composta por bactérias, fungos e virus
gue mantém um vinculo biolégico entre sie com As infec¢cdes humanas p@andidaspp
o hospedeiro num constante processo de adapxdgena séo raras em comparagdo com as endo-
tacdo (ver Capitulo 5 — O Ecossistema Bucal)genas.
A composicdo dessa microbiota e as condicdes Varios fatores sdo determinantes para que
locais e sistémicas do hospedeiro sdo fatores decorra uma infec¢éo p&@andidaspp endége-
terminantes para a manutencéo desse equilibrioa. De maneira geral, qualquer fator que dese-
Qualquer alteracédo que modifique esses fatoreguilibre a microbiota normal, favorecendo o au-
podera resultar em doenca, tendo como agenteento do nimero de microrganismos de um de-
ocasional os microrganismos componentes deserminado grupo ou que exacerbe a viruléncia
sa microbiota. Essas infec¢gdes sdo chamadas de que diminua a resisténcia do hospedeiro
endoégenas e a candidose é a principal micosgontribui para o desenvolviento dessas infec-
que resulta dessa condicao. ¢Oes endogenas. Esses fatores podem ser resu-
Por outro lado, também assumem importanmidos em:

cia as micoses ocasionadas por fungos exoge-
nos, mas que apresentam, em algum momento da
sua evolucdo, manifestacées bucais, e a para-
coccidioidomicose é a mais importante micose no
Brasil que apresenta essa condicao.

Candidose (Candidiase)

Candidose ou candidiase é micose provoca-
da por espécies do géndtandida: C. albi-
cans C. tropicalis C. pseudotropicalisC.
krusei C. guilliermondij C. stellatoidea e C.

196

« Fisioldgicos: como exemplo, temos as alte-
racBes hormonais que ocorrem no decurso
de uma gravidez, ocasionando uma altera-
¢do do pH vaginal, que se torna &cido fa-
vorecendo a supremacia Gandidaspp
frente a outros grupos de microrganismos
e resultando numa vulvovaginite. Ainda
como fator fisioldgico, podemos incluir as
condicdes de recém-nascidos prematuros
ou idade avancada.

« Antibioticoterapia prolongada: os antibi6-
ticos antibacterianos atuam também no de-
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sequilibrio da microbiota residente, elimi- tivo, o sistema urinério, os pulmdes e o endocar-
nando as bactérias e favorecendo o audio. Apesar da patogenicidade das espécies de
mento numérico d€andidaspp. Eventu- Candidando ser muito expressiva, quando a
almente, podem estimular diretamente acandidose se instala, costuma ser uma doenca
colonizacéo. persistente, a exemplo do que ocorre com muitas
« Corticoterapia prolongada: de maneira ge-micoses.
ral, diminui a resisténcia tissular e favore- A intensidade da candidose € bastante varia-
ce a penetracdo de fungos no tecido. vel, abrangendo desde infec¢bes relativamente
« Debilidades gerais constitucionais: geral-benignas no epitélio (a grande maioria dos ca-
mente no decurso de doencgas crdnicasos) até infecgbes agudas disseminadas por via
gue debilitam o hospedeiro, é freqliente csangiiinea (fungiemia), que podem resultar em
desenvolvimento de infec¢des oportunis-septicemia, endocardite (ver Capitulo 12 — Re-
tas por fungos. percussdes Sistémicas das Doencas Infecciosas
Também pode ocorrer instalacdo de candidoeda Boca), meningite e morte.
se como complicacdo de diabetes mellitus, gripe, As manifestacfes cutdneas sao comuns e
tuberculose, infec¢bes catarrais, escarlatina e facorrem geralmente nas grandes dobras da pele
bre tiféide, além de neoplasias e recursos utilizado corpo humano. Quando ocorrem nas extremi-
dos em seu controle, tais como quimioterapia elades, maos e pés, as lesdes sdo descamativas,

radioterapia. muitas vezes confundidas com dermatci®
A candidose cutanea generalizada é crbnica e
Manifestagdes Clinicas ocorre em individuos debilitados; as lesGes sdo

eritematosas, crostosas e exsudativas.

Em situacdo de normalidade, as mucosas da A onicomicose causada p@andidaspp é
boca, intestino e vagina sdo capazes de albergearacterizada por intumescimento da regiéo pe-
e suportar grandes nimeros de células ddgungueal, pois o fungo penetra pela base da
Candidaspp e de manté-las em equilibrio, deunha e essa caracteristica a diferencia das lesdes
forma que ndo expressem sua patogenicidadeausadas por fungos dermatofitos.

No entanto, quando ocorre algum fator que mo- A candidose instalada na mucosa vaginal é
difique esse equilibrio normal da relacdo hospeeomum em mulheres gravidas e nas que apresen-
deirox Candida essa levedura altera sua formatam debilidades de diversas naturezas e diabetes
para a filamentosa, que apresenta maior capadirellitus. Excesso de glicose no sangue e outros
dade de penetrar nos tecidos. Este fato pode elquiidos organicos bem como actmulo de polis-
tar relacionado com o aumento da habilidade dsacaridios na vagina predispdem a infec¢&o. As
aderéncia, que é atribuida a uma mano-proteinasées assemelham-se a quadros de dermatite
contida nas pseudo-hifas ou a concentragéo deczematdide ou a pustulas vesiculares escoriadas,
fatores de viruléncia que ainda ndo estdo berfjue raramente evoluem para ulcees;dA prin-
esclarecidos. cipal manifestacéo clinica é a formagao de corri-

Com relagdo a cavidade bucal, sabe-se quaento vaginal, geralmente esbranquicado. Nes-
sua mucosa € o sitio mais freqliente de candidses casos, existe risco de transmissdo para seus
se superficial, e a colonizacédo gor albicans parceiros sexuais, resultando na ocorréncia de
ocorre em 10 a 50% dos individuos sadios. Dédalanite (inflamacéo da glande do pénis).
maneira geral, essa colonizagdo é controlada por A candidose sistémica é grave e de dificil
antagonismo competitivo da microbiota comen-diagnéstico, principalmente pela grande varieda-
sal, por competicGes nutritivas e pela produciale de sintomas n&o especificos.
de substancias téxicas que podem também inter- Na cavidade bucal, podem ser consideradas:
ferir no mecanismo de aderéncia dessas levedu- ¢ as formas agudas (pseudomembranosa e
ras as células epiteliais. A produgédo de &cido atrofica aguda);
lactico por essas células ou a manutencdo do pH « as formas cronicas atréficas (estomatite
salivar também sao fatores limitantes da coloni- ulcerosa relacionada a prétese total e
zacao dessas leveduras. queilite angular);

A candidose pode acometer a boca, a pele, a ¢ as formas hiperplasicas (bucal crénica,
unha, a vagina, a regido perianal, o sistema diges- leucoplasica, associada a disfun¢fes en-
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ddcrinas, cutaneomucosa localizada e créeandidose bucal podem ser confundidas, clinica-
nica difusa). mente, com leucoplasia, liquen plano, estomati-
A candidose bucal (Fig. 13.6) acomete peste herpética e outras.
soas de todas as idades, nas quais o patdgeno Outra lesao tipica é a queilite angular, popu-
invade a regido subepitelial da mucosa e, ernfarmente conhecida como “boqueira”. Caracteri-
grande parte dos casos, o resultado clinicamerra-se por lesdes erosivas simétricas, situadas
te visivel é a formacéo de pseudomembrana comas comissuras labiais; as erosdes formam fen-
aspecto opaco. das muitas vezes profundas, que podem estar
Recém-nascidos geralmente se infectam cornobertas por pseudomembrana esbranquicada.
o fungo que faz parte da microbiota vaginal deEssa lesao, com localizagao especifica, pode-se
mae. As lesbes consistem em pseudomembranastender da mucosa dos labios para a pele
esbranquicadas, descamativas e fracamente adeeribucal. O desenvolvimento de queilite angu-
ridas a mucosa. Essa estomatite, denominadar é decisivamente favorecido pela queda de di-
estomatite cremosa ou “sapinho”, geralmenteanensao vertical da face, determinada pela perda
aparece na faixa entre o sexto e o décimo dia dde alguns ou de todos os dentes, bem como
vida e pode atingir a lingua, os labios, a bochepelo uso de préteses dentais mal planejadas
cha, a gengiva e o palato mole; quando nao traguanto ao aspecto da manutencdo da dimensao
tada convenientemente, pode estender-se pavartical fisioldgica ou, entdo, de proteses cujos
regides contiguas a boca, como Uvula, tonsiladentes apresentam-se gastos na regiao oclusal
e laringe. A mucosa, situada abaixo da pseuddqueilite iatrogénica). Outros fatores predispo-
membrana, apresenta-se hiperemiada. A infecc&mentes importantes da queilite angular séo a re-
pode ser transmitida a outros bebés por bicos denc¢do de saliva na comissura labial e o habito
mamadeira e chupetas, tornando-se endémica etie lamber constantemente essa regido. Nesses
bercéarios, creches e hospitais infantis onde osasos, a umidade e muitas vezes o pH acido da
devidos cuidados nédo sdo adotados. saliva favorecem o desenvolvimento excessivo
Em adultos, a lesdo mais frequente (estomade Candidaspp nessa regido de dobra epitelial.
tite cremosa) também consiste em placas (psedambém é importante considerarmos que essas
domembranas) brancas ou ligeiramente acinzeresées, causadas primariamente pela colonizacéo
tadas circundadas por zonas eritematosas. Exide C. albicans podem ser secundariamente in-
te, por outro lado, uma forma crénica na qualfectadas por bactérias.
muitas vezes, ndo aparece a pseudomembrana. Portadores de proteses removiveis, particu-
Nesses casos, a mucosa apresenta-se hiperéairmente de proteses totais, podem ser afetados
ca e ressecada; a lingua torna-se brilhante, edper um tipo especifico de candidose, conhecido
maciada, seca e fendida (aspecto de “carneomo “estomatite venerata” ou “ulcerosa” ou
crua”), dificultando a mastigacao. As lesGes decandidose atréfica cronica; nesses casos, a mu-
cosa fica inflamada e apresenta manchas locali-
zadas ou abrangendo toda a area coberta pelo
aparelho protético. O diagndstico diferencial de
outras etiologias consta de esfregacos do local
e de cultivo, que revelam a presenca de hifas de
Candidaspp. Alguns estudos demonstraram
gue alguns adesivos utilizados para reter préte-
ses suportam o desenvolvimento dessas levedu-
ras, explicando a etiopatogenia, em certos casos.
Outra forma é a candidose crénica mucocuta-
: nea, que consiste em crescimentos hiperplasicos
i§ Vi : generalizados, em pessoas que apresentam defi-
8 ciéncias relativas aos linfcitos T.
10 il A ocorréncia de surtos freqiientes de candi-
~ dose bucal é indicativa de pacientes acometidos

Fig. 13.6 — Candidose bucal (Gentileza da Profa. Dra. pela AIDS e, por contigiiidade sistémica, pode
Esther G. Birman).
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se propagar para faringe, laringe e esofagmas  germinativo em soro de cavalo a 37°C e da for-
didose é considerada como infec¢do oportunismacado de clamidoconidios terminais ou interca-
ta e a consideravel queda de resisténcia orgarlares, redondos ou ovais, em Agar Fuba acres-
ca, caracteristica principal desses doentes, explgido de Tween 80 (Fig. 13.8).
ca a facilidade com que sédo afetados por esse Para a identificacdo das outras espécies de
tipo de infecgdo. Devido a localizacdo bucal desCandida,podem ser utilizadas provas bioquimi-
sas lesdes, o cirurgido dentista deve sempreas como o auxanograma de fontes de carbono
considerar a sua intensidade e freqiiéncia, que nitrogénio e o zimograma.
podem ser os primeiros indicios dessa doencga
extremamente debilitante. Paracoccidioidomicose

Estudos recentemente executados tém con-
firmado o isolamento de consideraveis proporEtiologia
¢cOes de células de. albicansde algumas le-
sOes refratarias de periodontite e de perimplan- A paracoccidioidomicose, anteriormente de-
tite, bem como de canais radiculares infectadosiominada blastomicose sulamericana, foi descri-
conforme analisado nos capitulos pertinentes &, pela primeira vez, por Adolfo Lutz em 1908.

essas doencas. A relacdo com o agente etiolégid@aracocci-
o o dioides brasiliensisfoi estabelecida em 1930 por
Diagnostico Micoldgico Floriano de AlmeidaP. brasiliensis2 um fungo

dimorfico que a 25°C tem um crescimento lento
O exame direto do material coletado da lesée, apés 15 a 30 dias, apresenta uma col6nia bran-
pode ser feito em lamina, colocando-se uma gotea; microscopicamente, apresenta hifas delga-
de potassa a 20%, ou os corantes de Gram. Adns, septadas e ramificadas sem érgéos de repro-
microscopio, observam-se leveduras ovais arreducéo caracteristicos. Em determinadas condi-
dondadas com brotamento e, eventualmente, figées, pode apresentar artroconidios, aleuroconi-
lamentos que s&o indicativos de forma invasivadios e clamidoconidios. A 37°C, a col6nia tem um
A Fig. 13.7 representa um exame histopatoléogi-
co de candidose experimental mostrai@o
albicansna forma filamentosa. : .
O cultivo pode ser feito em Agar Sabouraud- '
dextrose a 25°C e a colbnia desenvolvida tem as-
pecto cremoso e coloragdo branca a creme. Ao
exame microscopico, visualizam-se apenas 0s
elementos leveduriformes comuns a todas as es-
pécies deCandida. d
A identificacdo do cultivo d€. albicans ‘

pode ser feita pela prova de formacédo de tubpA

Fig. 13.7 — Histopatoldgico de lesdo de candidose mostrando Fig. 13.8 — C. albicans: A) Tubo germinativo; B) Clami-
formas filamentosas. doconidios.
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aspecto cerebriforme, cor creme e, microscopica- ¢) evoluir para formas graves, como a aguda
mente, apresenta células arredondadas ou ovgis/enil;

(60 micrédmetros de diametro) com parede celular d) desenvolver uma forma crénica, que pode
de dupla camada refringente, e que se reprodiser unifocal ou multifocal; neste caso, além dos
zem por brotamentos mdultiplos, caracteristicgpulmdes, sdo envolvidas varias outras regides

principal para a identificacdo do fungo. do nosso organismo tais como mucosa bucal,
pele, linfonodos, glandulas supra-renais, sistema
Ecologia e Epidemiologia nervoso central, 0ssos e genitdlia.

A doenca leva alguns meses até se manifes-

O habitat deP. brasiliensisndo esta ainda tar e progride lentamente.
esclarecido. Ja foram feitos alguns isolamentos No passado, considerava-se que a boca era
esporadicos do solo, na Venezuela, na Argentia porta de entrada desse fungo no organismo e
na e no Brasil, mas ndo houve reprodutibilidadegjue isto ocorria, muitas vezes, em fungéo do ha-
desses achados em pesquisas sistematicas. Jatfibd de palitar os dentes usando gramineas infec-
isolado, ainda, de morcegos, fezes de pinguinmadas, fato muito comum nas regides rurais. Ha
racdo para caes, saglis e, recentemente, tem siahwlitos anos, no entanto, foi demonstrado que,
isolado com fregliéncia, de tatus, em determinaha maioria dos casos, a porta de entrada é o pul-
das regides do Brasil. Apesar desses achadosfo, embora existam referéncias de lesdes prima-
por enquanto, o conhecimento do real habitat dsas da boca, nas quais o dente funciona como
P. brasiliensigpermanece em aberto. elemento traumatizante, favorecendo a penetra-

O conhecimento da epidemiologia da para-¢éo tecidual do fungo durante as manobras
coccidioidomicose deve-se principalmente aoexododnticas ou por meio da polpa lesada ou le-
casos diagnosticados da doenca e a testses periapicais.
intradérmicos e sorolégicos, realizados com an- As les@es dos tecidos superficiais da boca
tigenos extraidos do fungo, em populacdes diiciam-se com a formag&o de pequenas papulas,
varias regifes. Através destes estudos, sabe-gee evoluem para o aparecimento de granula-
gue a paracoccidioidomicose é restrita a Amérigdes que se tornam ulcerac¢des achatadas, cir-
ca Latina, nos paises compreendidos entre as laundadas por areas eritematosas da mucosa.
titudes 20N e 34,5° S. Os casos descritos desPelo aspecto que lembra a superficie de uma
sa doenca fora dessa faixa referem-se a indivemora, a leséo recebeu a classica denominacéo
duos que se infectaram nas regifes endémicade “estomatite ulcerosa moriforme” (Fig. 13.9).
A maioria dos casos ocorre no Brasil, na Colém- Podem ocorrer gengivite e estomatite ulcera-
bia, na Venezuela e na Argentina. No Brasil, agivas. As les6es que afetam a garganta e a boca
maiores taxas de mortalidade ocorrem nas resdo dolorosas, ao contrario das demais, princi-
gides Sul e Sudeste. A paracoccidioidomicosgalmente quando o doente deglute, comprome-
acomete principalmente individuos adultos entréendo a alimentag&o.
30 e 60 anos, provenientes da area rural. A ocor- Quando se procede exodontia em paciente
réncia é maior nos individuos do sexo masculiacometido por essa micose sistémica, uma das
no, provavelmente pela falta de influéncia dos
horménios femininos, que parecem ter um pap
protetor contra a doenga.

Manifesta¢Bes Clinicas

A paracoccidioidomicose é adquirida por
inalacdo de propagulos da fase miceliana d
P. brasiliensisA infeccéo inicial consiste na for-
macao de um complexo primario no pulmao,
como também ocorre na tuberculose; este co
plexo pode ter varias destinacdes:

a) evoluir para cura; ] -
b) tornar-se latente; Fig. 13.9 — Paracoccidioidomicose: leso bucal.
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primeiras manifestacdes é auséncia de cicatrizg_
¢do da ferida exodéntica. o

Quando existem lesBes nas proximidades d
regido peribucal, a infeccdo pode disseminar-s|
para a pele. Na grande maioria dos casos, con
tata-se comprometimento ganglionar, notadal
mente dos linfonodos retroauriculares.

Diagnostico Micoldgico

O exame direto a fresco é de grande valor n
diagnéstico dessa micose. Coloca-se o materi
clinico entre 1amina e laminula com uma gota deFig. 13.11 — Histopatolégico de lesdo de paracoccidioidomi-
potassa a 20% a guente e examina-se ao microdse.
cépio. P. brasiliensisapresenta-se sob a forma
de levedura com parede refringente com dupla A pesquisa de anticorpos especificos no
membrana, sendo a interna enrugada e a extergaro do paciente eventualmente pode ser de
lisa. Dependendo do material, apresenta-se cogrande importancia no diagndstico; véarias técni-
brotamentos mdltiplos caracteristicos (Fig.cas podem ser utilizadas, como a imunodifus&o
13.10). em gel de agar, reacéo de fixacdo de complemen-

Em material de biopsia, podem-se utilizar va-to, de precipitacdo em tubos, ELISA de captura
rios métodos de coloragéo, principalmente o dgom anticorpos monoclonais e outras. As técni-
Gomori, em que as células Bebrasiliensisséo  cas soroldgicas dependem de preparacdes anti-
coradas em negro e 0s aspectos caracteristicgénicas bem caracterizadas e, nos Gltimos anos,
podem ser mais bem visualizados (Fig. 13.11). houve muitos avangos em relagdo ao conheci-

O cultivo pode ser feito em Agar Sabouraudmento antigénico d. brasiliensis tendo sido
a 25°C e em Agar BHI com sangue, ou no meidsolada e caracterizada uma glicoproteina, a
preconizado por Fava Netto, incubados a 37°@p43, que parece ser especifica desse fungo.
durante 20 a 30 dias. A 25°C, havera o desenvol-
vimento de colnias cotonosas, brancas, elevaistoplasmose
das e de crescimento lento (fase M); o exame mi-
croscopico revelara apenas micelio septado e, Histoplasma capsulatunagente etiol6gi-
eventualmente, alguns clamidosporos, sem cao da histoplasmose, é um fungo dimoérfico
racteristicas peculiares para identificacao. Ague apresenta, a 25°C, col6nias esbranquicadas
37°C, havera o desenvolvimento de col6nias cotonosas (fase M), que revelam, ao exame mi-
leveduriformes (fase Y); ao exame microscopicocroscépico, micélios septados com conidios or-
observam-se células com dupla membrana famentados denominados estalagmésporos.
mdltiplo brotamento. A 37°C desenvolve colbnias cremosas (fase Y),
constituidas por células leveduriformes ovala-
das e pequenas que se reproduzem por brota-
mento.

H. capsulatuntem seu habitat no solo, em
locais com alto teor de nitrogénio; geralmente é
associado com excretas de aves e morcegos. So-
los de galinheiros, viveiros de aves e cavernas
onde existem morcegos sao locais propicios ao
seu desenvolvimento. As aves fornecem o subs-
trato ideal para o crescimento do fungo no solo,
podendo transporta-lo para outros locais em
suas penas. Os morcegos séo infectados, excre-
tando o fungo em suas fezes, podendo dissemi-
nar a doenca em suas migracdes. Os propagulos

Fig. 13.10 — P. brasiliensis: exame direto a fresco.
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séo leves e podem ser transportados pelos veneldnias caracteristicas da fase M e da fase Y,
tos a longas distancias. gue possibilitam a identificacdo desse fungo.

O homem se contamina pela aspiracdo desses Provas sorolégicas como reacao de fixacédo
propégulos e a primo-infec¢éo ocorre no pul-do complemento, imunodifusdo e imunofluores-
mao. A maioria das pessoas que entra em coméncia, geralmente, sdo (teis para confirmar o
tato ndo desenvolve a doenca, apresentandbagnéstico dessa doenca.
uma infeccdo assintomatica ou com sintomas
semelhantes a determinadas infec¢des viraiQuTtras MICOSES QUE ACOMETEM O HOMEM
gue passam quase despercebidas. Eventualmen-
te, o fungo se dissemina a partir do pulmao, pePRitiriase Versicolor
las células do sistema reticulo-endotelial, e os

orgaos atingidos séo baco, figado e outros. Em E uyma dermatose provocada palassezia
uma das fases da evolucdo da doenca, poder@igfur, levedura que faz parte da microbiota nor-
ocorrer manifestacdes periorofaciais. As les6egal do homem, mas que se localiza primordial-
bucais normalmente sdo secundarias a pulmonaiente no couro cabeludo. Por fatores n&o bem
e séo adquiridas pela atividade de fungos circugelimitados, esse fungo interfere com a produgéo
lantes (fungiemia). A leséo mais freqliente conge melanina e ocasiona a pitiriase versicolor, que
siste em uma ou varias Ulceras achatadas, Cog caracteriza por lesdes descamativas hiper ou
bordas end-urecidas, na Iingua. Praticamente t(h:ipopigmentadas dependendo da cor da pe'e, na
das as regides da boca podem ser afetadas, 1@igjizo cérvico-facial, podendo ainda atingir tron-
como mucosa jugal, assoalho da lingua, palatgy abdémen, regido dorsal e, eventualmente,
duro, palato mole e gengiva. Cerca de 50% dogytras localizacses.
pacientes acometidos por histoplasmose desen- o giagnéstico micolégico pode ser feito pela
volvem lesGes bucais desconfortantes e dolorqyspagem da pele e clareamento pela potassa a
sas. Essas lesdes mimetizam as de tuberculosgyos ou, simplesmente, coletando-se o material
sifilis e doenga_ de Hodkins e demais Iinf_omas. com uma fita gomada transparente. No exame
O exame direto a fresco n&o tem muito valofyicroscopico desse material, observam-se célu-
no diagndstico dessa micose, pela dificuldade dgs pirrefringentes arrendondadas, isoladas ou
visualizacdo das leveduras no interior das Céluagrupadas em cachos e hifas curtas, septadas e
las do sistema reticulo-endotelial. Em material dg;mificadas.

bidpsia corado pelo método da hematoxilina- o gytivo deve ser feito em meio de Sabouraud
eosina (HE) ou pelo Gomori, observam-se céluzcrescido de cloranfenicol, cicloheximida, leo

las leveduriformes pequenas, redondas, intracije oliva e bile de boi (esta levedura ¢ lipofilica)
toplasmaticas e que apresentam halo claro ao s@Uncubado a 37°C.

redor (Fig. 13.12). )
O cultivo deve ser feito em Agar Sabouraudpjedra Branca e Piedra Negra
a 25°C e em meios ricos como BHI adicionado de
sangue, a 37°C. Havera o desenvolvimento de gz, infeccdes micoticas dos pélos, caracte-

rizadas pela presenca de nédulos mais ou menos
duros, eshranquicados (piedra branca) ou ne-
gros (piedra negra).

A piedra negra é provocada p®iedraia
hortaee é prevalente em regides tropicais e sub-
tropicais da América do Sul, sendo endémica na
Amazonia. A localizagdo mais freqiiente é no
couro cabeludo, formando um nédulo consisten-
te ao redor do pélo, visivel a olho nu.

O exame direto a fresco revela, ao microsco-
pio, um nddulo escuro ao longo do pélo e, even-
tualmente, observa-se o asco com ascOsporos
fusiformes, pois esse fungo pertence a subdivi-
s@oAscomicotynaEm Agar Sabouraud, as co-

Fig. 13.12 — Histopatoldgico de lesao de histoplasmose.
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I6nias sé@o verde-escuras, enegrecidas, acumina- « regido inguinal —tinea cruris
das lisas ou plissadas, de crescimento lento; mi- < pele glabra —tinea corporis
croscopicamente, apresentam filamentos escu- ¢ barba —tinea barbae
ros, curtos de paredes espessas € numerosos s maos —tinea manum

clamidoconidios. * pés —tinea pedis
A piedra branca é provocada pmichos- e unha —tinea unguium
poron beigellj fungode distribuicao geografi-  couro cabeludo —tinea capitis

ca cosmopolita que acomete principalmente os No exame direto a fresco, nas escamas de
pélos da barba, bigode e regido inguinal e, maipele ou fragmentos de unha, sdo observados fi-
raramente, os pélos axilares. Os nddulos formaddamentos micelianos longos, ramificados,
sdo claros, menos consistentes e aderentes aeptados, algumas vezes com artroconideos e,
pélo e ocorrem em sua extremidade. S&o facilmenteos pélos, observa-se um parasitismo ectothrix
visualizados no exame direto a fresco. Em Agacom bainha de esporos arredondados ao redor
Sabouraud, as coldnias sdo de crescimento rapito pélo (génerdvicrosporun) ou filamentos
do, cor creme e membranosas; microscopicamerom artroconideos (génefimichophyton ou
te, caracterizam-se pela presenca de artroconidigsarasitismo endothrix sob a forma de filamentos
micelianos com artroconideos (généricho-
Dermatofitoses phyton.
Os dermatdfitos sao isolados facilmente no
Sao infecgdes dos tecidos queratinizados dmeio de Agar Sabouraud-dextrose acrescido de
organismo (pele e seus anexos, pélos e unhasjoranfenicol e cicloheximida. Os aspectos ma-
S&o provocadas por um grupo de fungos denasroscépicos do cultivo sdo variados, dependen-
minados dermatdfitos que incluem trés génerosido da espécie. Microscopicamente, os dermatd-
Trichophyton Microsporume Epidermophyton  fitos sdo identificados pelas caracteristicas mor-
As espécies mais comuns sBorubrum T. fologicas dos conidios, principalmente dos
mentagrophytesT. tonsuransM. canis M.  macroconidios. Basicamente, o géniglioros-
gypseune E. floccosum porum apresenta macroconidios fusiformes, o
Os dermatofitos séo classificados de acordgéneroTrichophyton macroconidios cilindricos
com seu habitat em geofilicdd (gypseumque e o0 génercEpidermophytonmacroconidios
vivem no solo), zoofilicosM. canise T. menta-  piriformes dispostos em cachos. Na identifica-
grophytesvar. zoofilica que vivem nos animais, ¢ao das varias espécies, podem ser utilizadas,
principalmente os domésticos) e antropofilicostambém, determinadas provas nutricionais e bi-
(T. rubrume T. mentagrophytegar. antro-  oquimicas.
pofilica, que mantém seu ciclo pglassagem de
homem a homem). Esporotricose
O homem adquire a infec¢éo por contato com
solo, animais, pecas de vestuario, toalhas e pisos A esporotricose € uma micose subcutédnea
contaminados. Na pele, o fungo se reproduz erovocada poSporothrix schenckiiEsse fun-
invade o tecido de maneira radial, ocasionandgo € dimérfico, apresentando, a 25°C, a fase M
uma leséo delimitada com centro descamativo earacterizada por col6nia filamentosa, a principio
bordas eritematosas, algumas vezes com vesicbranca e tornando-se, com o tempo, enegrecida
las. Na unha, os dermatéfitos penetram pela exe Umida. Ao exame microscépico, observam-se
tremidade e vao invadindo a unha até a matrihifas delgadas, septadas e conidios piriformes
formadora. No pélo, alguns dermatdfitos parasidispostos em forma de “margarida”, na extremi-
tam externamente e outros penetram pelo folicudade de conidioforos ou inseridos diretamente
lo piloso. Os pélos se tornam quebradicos, desias hifas. A 37°C, a colbnia apresenta-se na fase
coloridos e caem, originando quadros caracy, sendo branca e cremosa e, ao exame microsco-
teristicos de alopécia ou outros quadros clinicogico, observam-se leveduras elipticas em forma
dependendo da etiologia. de naveta.
De acordo com a localizacédo da lesédo no or- S. schenkihabita os vegetais e 0 homem se
ganismo humano, as dermatofitoses recebermontamina através de ferimentos na pele, com
denominacdes diferentes: espinhos de plantas e farpas de madeira conta-
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minados com o fungo. Apd4s a instalacdo,pismo pelo sistema nervoso central, ocasionan-
S. schenckimultiplica-se e havera a formacao do uma das formas clinicas mais comuns, a me-
de um cancro no local da inoculacdo. As célulasingite criptocécica.

fungicas sdo drenadas pelos canais linfaticos e

O diagnéstico é feito por exame direto a fres-

havera formacao de nédulos que depois se ulceo do material clinico misturado com tinta Nan-

ram e necrosam. O quadro clinico caracteristicquim, onde pode ser visualizada a célula de leve-
da esporotricose € a linfangite nodular ascendura circundada pela capsula. O cultivo do ma-
dente. Dependendo do local de inoculagio dterial pode ser feito em Agar Sabouraud e have-
fungo, pode ndo haver linfangite, e nesses casea o desenvolvimento de coldnias viscosas, li-

o diagnéstico clinico € mais dificil.

sas, brilhantes que, com o tempo, escorrem para

O exame direto a fresco ndo apresenta muita base do tubo.

valor no diagnostico desta micose, pois as for-

mas de leveduras elipticas sdo dificeis de sereBIBLIOGRAFIA

visualizadas. Eventualmente em coloracfes
histopatoldgicas essas formas poderdo ser oh-
servadas.

O cultivo deve ser realizado a 25°C e a@37° 2.
sendo que a 25°C desenvolve-se a fase M, com
caracteristicas morfolégicas tipicas para a iden-
tificacéo.

Criptococose 3.

O agente etiolégico da criptococo€eypto- 4.
coccus neoformang uma levedura que, em cul-
tivo, apresenta uma col6nia branca, brilhante e
mucosa. Microscopicamente, a caracteristic&"
principal é a presenca de capsula. Essa capsula,
de natureza mucopolissacaridica, é responsavel
pelo aspecto mucdide da coldnia desse fungo

C. neoformangpresenta duas variedades li-
gadas a doenca no homemgeaformangjue tem
seu habitat relacionado com fezes de aves, pri-
cipalmente o pombo, egatii, relacionada com
plantacbes de eucaliptos.

O homem se infecta através das vias respirag,
térias, ocorrendo uma infeccéo primaria pulmo-
nar que pode ser inaparente, subclinica e transi-
téria. Dependendo das condi¢cdes do hospedeg,
ro, pode disseminar-se. Esse fungo tem um tro-
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para a Odontologia
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CARACTERIisTICAS GERAIS DOS ViRUS Atualmente, essas caracteristicas ja ndo definem
os virus com exclusividade, dada a descoberta

Relatos histéricos e achados arqueoldgicosle bactérias parasitas intracelulares também mui-
evidenciam a existéncia de doencas virais ja ntp pequenas, denominadReckettsiae Além
Antigiidade, mas os virus s6 foram descobertogestas, sdo conhecidas, com essas mesmas ca-
muitos séculos mais tarde. Os primeiros estudogacteristicas, também as clamidias. _
realizados por Mayer (1876), demonstraram que  NO entanto, outras caracteristicas foram iden-
o causador da doenga do mosaico do tabacoticadas nos virus: . .
um agente que ndo apresenta as caracteristicas * Presenca de um unico tipo de acido nuclei-
de bactérias e nem de fungos, ja conhecidos na €0 (DNA ou RNA), ao contrario das células
época. Em 1892, Ivanosky demostrou que esse ~ ucarioticas e procarigticas que apresentam
novo agente é tdo pequeno que nao é retido por tapto I?NA como RNA comorcomponentes;
filtros de porcelana como as bactérias; demons- ° N0 séo constituidos por células contendo
trou, também, que essa doencga pode ser trans- °F9?‘”e'as para execucao .o!as atmdagles
mitida para uma planta saudavel, simplesmente vitais. De forr_‘na r~nU|to S|mpI|f|cad§1, oS VI~
pelo contato com a seiva da planta doente. Es- rus na?a _rgals sdo do que rr(;aterlatl genep-
ses estudos levaram Beijerinck (1898) a denomi- ggop;%gr?tleg (E)r?srtzlajlriggvziigapoies r:)rc()) dilrrllqafso'r-
nar esse agente filtravel de “fluido vivo conta- mar cristais. a exemployde substancias
gioso” ou virus, termo derivado do latienenum in orgénicaS',

A partir destes achados, outras doencas co- s30 patogé’nicos pois ocasionam infec-
megaram a ser estudadas, como a febre aftosa. ces progressivas’ cujas lesGes quase sem-
Entretanto, devido ao pequeno tamanho, os vi- ;

~ . X ! . : pre levam as células infectadas a morte.
rus ndo podiam ser visualizados através dos mi- Como 0s virus n&o apresentam organizagio

croscopios existentes na €poca, 0 que s6 foi pogg|y|ar, & errdneo denomina-los microrganismos,
sivel a partir de 1940, com a criagéo do microspodendo ser usados termos como agentes e pa-

copio eletronico. Desde entéo, muitos outros Viysgenos. O termuirion se aplica exclusivamente
rus, com as mais diferentes formas e estruturag, particulas virais infecciosas.

passaram a ser descritos.
Inicialmente, os virus foram definidos com Hogspedeiros
base no pequeno tamanho e no fato de serem
parasitas intracelulares obrigatorios, isto €, de Por serem parasitas intracelulares obrigaté-
necessitarem de uma célula para se multiplicarios, os virus se adaptaram muito bem aos mais
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diferentes tipos de células e, conseqientemementos acessoérios, que propiciam melhor intera-
te, hospedeiros. Existem virus que infectam aniedo com as células hospedeiras. Estruturalmen-
mais vertebrados e invertebrados, vegetais, furte, as particulas virais sdo constituidas pelo ge-
gos, bactérias e outros organismos unicelularesoma, pela capside ou capsideo e pelo envolté-

como fitoplancton e zooplancton. rio (presente apenas em alguns tipos de particu-
las virais).
Dimensdes « Genoma guarda as informagdes genéticas

e é constituido por apenas um acido nu-
Os virus apresentam tamanhos variados. Os  cléico (DNA ou RNA). Outra peculiarida-
menores conhecidos, com aproximadamente dez  de reside no fato de que somente eles apre-
nandmetros (nm), sdo os parvovirus, como o sentam um DNA de fita simples ou um
causador da parvovirose canina. Por outro lado, = RNA de fita dupla, além das moléculas
alguns séo extremamente grandes, apresentando convencionalmente conhecidas de DNA

cerca de 300 nm, tamanho que se encontra no li-  dupla fita e RNA fita simples. A diversida-

mite de resolugdo da microscopia 6ptica comum; de de moléculas de 4cidos nucléicos en-

dentre estes encontra-se o virus da variola. contrada em particulas virais € apresenta-
da na Tabela 14.1.

Formas Em funcéo da complexidade estrutural da

particula viral, a informacao genética pode vir a

As formas das particulas virais sdo as maisepresentar de 1 a 50% do total da particula. Vi-

variadas e retinem beleza e funcionalidade. Agus estruturalmente mais complexos requerem

conhecidas até o presente sdo: maior nimero de genes codificando suas infor-
« arredondada ou icosaédrica: virus da pomagcoes. Geralmente, estas informagdes séo dis-
liomielite, do herpes simples e do adenovi-postas numa estrutura linear e seqtiencial e cada

rus; gene codifica uma proteina. Como exemplo, cita-
» helicoidal: virus da gripe, do sarampo e domos o virus da poliomielite, cujo genoma € cons-
mosaico do tabaco; tituido por genes que codificam basicamente
« projétil: virus da raiva e da estomatite ve-quatro proteinas estruturais e mais algumas néo
sicular; estruturais (enzimas), necessitando para isto de
« paralelepipedo: virus da variola. uma molécula de 7.500 pares de bases nitrogena-
das. Entretanto, em alguns casos, a informacdo
Estrutura e Composicdo Quimica genética é apresentada de forma compactada, de

modo que duas ou até trés proteinas sédo tradu-

Os ViI’US, em sua maioria, apresentam umgidas a partir de uma Unica seqUéncia génica,
estrutura bastante simples constituida por umgomo as proteinas P/V/C do virus do sarampo ou
ou mais moléculas de &cido nucléico envolta®s trés glicoproteinas (LHBs, MHBs e SHBs)
por uma capa de proteinas. Alguns, como badjue constituem o antigeno de superficie (AgHBs)

teri6fagos e adenovirus, podem apresentar el@lo virus da hepatite B. Nestes casos, existem si-

Tabela 14.1
Tipos de DNA e RNA Encontrados em Virus

Tipo de Acido Nucléico Estrutura Virus

fita simples ndo fragmentada linear parvovirus, bacteri6fago M13
DNA linear herpesvirus, bacteriéfagos T-pares

fita dupla ndo fragmentada circular HPV

circular incompleta virus da hepatite B
filamento Gnico linear HIV, virus do sarampo

fita simples
RNA fragmentado linear virus da influenza (ou gripe)

fita dupla sempre fragmentado linear rotavirus, reovirus
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nais de iniciacdo e terminagdo para a tradugdo dmpsideo pode ser observado em virus da polio-
cada uma das proteinas dentro da mesma saielite, adenovirus e herpesvirus.
gliéncia génica. A estrutura helicoidal, presente nos virus da
» Céapside ou capsideocapa protéica que influenza e do sarampo, surge em decorréncia da
envolve externamente o genoma, conferinprépria forma dos seus protémeros. Uma das ex-
do-lhe protecdo contra nucleases; poderemidades, voltada para o lado externo, apresen-
estar intimamente associada ao acido nuta-se mais afilada em comparacdo com a interna,
cléico viral, recebendo entdo a denomina-mais larga, de modo que as espiras vdo sendo
céo de nucleocapsideo. O capsideo é foreriginadas pela justaposicdo destas subunida-
mado por subunidades, denominadas proges. Esta estrutura é adequada para contencéo
tdmeros, constituidas por monémeros dede longas sequiéncias génicas, dado seu aspec-
proteina. A composicdo quimica destesto tubular. Além disto, os protdmeros que com-
mondmeros de proteina faz com que a inpdem um capside helicoidal apresentam peque-
teragdoentre estas subunidades sejana depresséo na extremidade mais larga, que ori-
muito forte, originando, em muitos casos, ginar4 uma canaleta ao longo de toda a estrutu-
estruturas extremamente compactasra, dentro da qual sera alocado o acido nucléico
Tendo por base a forma de agrupamentairal (Fig. 14.2).
destas subunidades, sdo originados A simetria complexa surge da sobreposicéo
capsideos com formas e consequenteee varias placas protéicas, conferindo um aspec-
mente simetrias distintas: icosaédrica,to fibrilar ao capsideo. Pode ser observada em
helicoidal e complexa. virus da familidPoxviridag a qual pertence o vi-
A icosaédrica corresponde a forma geométrirus da variola.
ca constituida por 20 triangulos equilateros. Além de conferir protecéo ao genoma viral, o
O tridngulo equilatero é considerado a formacapsideo, através de sitios especificos localiza-
mais estavel sob o ponto de vista arquitetdnicogdos na sua superficie, pode interargir com recep-
motivo pelo qual € a base da construcdo de cleres presentes na membrana citoplasmatica da
pulas geodésicas. Os virus que apresentam cagélula hospedeira, desencadeando o processo
sideos com este formato s&o extremamente reside infeccdo viral. As proteinas que compdem o
tentes, podendo permanecer infecciosos pocapsideo sdo imunogénicas, induzindo o sistema
longos periodos no meio ambiente ou atravessa@munolégico do hospedeiro a uma resposta, que
regides do organismo extremamente acidas commuitas vezes confere protecdo contra nova in-
o trato digestivo. Esta forma altamente compacfeccéo.
ta surge devido ao agrupamento de protdbmeros ¢ Envoltorio: é a estrutura mais externa, pre-
em subunidades maiores chamadas capsémeros. sente apenas em alguns tipos de particu-
Cada caps6mero pode ser formado por cinco ou  las virais. Sua composi¢éo é semelhante a
seis protdmeros, recebendo entdo a denomina-  da membrana citoplasmatica da célula hos-
cdo de pentameros e hexameros. Devido ao po-  pedeira, dada a presenca da bicamada de
sicionamento dos pentameros nos vértices de  fosfolipidios. Inseridas nesta camada, exis-
cada tridngulo equilatero e dos hexameros, pre-  tem proteinas ou glicoproteinas virais sob
enchendo a face de cada triangulo, origina-se a  a forma de pequenos espinhos, denomina-
estrutura icosaédrica (Fig. 14.1). Este tipo de  dos espiculas, ou ent&o, com formas mais

’L——b =

Protdmero

Capsomero Capsideo

Fig. 14.1 — Formagdo do capsideo de estrutura icosaédrica.
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Protdmero

%-

Capsideo

Fig. 14.2 — Formacéo do capsideo de estrutura helicoidal.

globulares, os pepldmeros. Os virus que
apresentam essa estrutura sdo denomina-
dos “virus com envoltério”, como os da
influenza, da raiva, do sarampo, do herpes,
da rubéola e do HIV. Por outro lado, os vi-
rus que nao apresentam este envoltério
sdo denominados “virus nus”, como os da
poliomielite, da hepatite A e do adenovi-
rus. O envoltério confere protecdo ao
nucleocapsideo e facilita a penetracéo de
alguns tipos de virus na célula hospedei-
ra por fusdo com a membrana citoplasma-

tica e interacdo com receptores celulares
através das espiculas, iniciando o proces-
so de infecgédo viral. As proteinas presen-
tes no envoltorio viral, a exemplo das do
capsideo, também s&o imunogénicas. As
espiculas podem apresentar propriedades
de hemaglutinacdo, neuraminidase e fuséo
de membranas. Hemaglutinacdo € a capa-
cidade de alguns virus aglutinarem hema-
cias de determinados animaisvitro. Este
fato ocorre por interacdo das espiculas
com receptores presentes na superficie

Cabeca
{

Fig. 14.3 — Representagdes esquematicas e fotomicrografias das respectivas particulas: virus nu (A), virus com envoltério
(B) e bacteriéfago (C). Adaptado de Leland, 1995 (A, B) e Dulbecco e Ginsberg, 1979 (C).
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das heméacias de algumas espécies anperatura (desnaturacao de proteinas); radiacdes
mais. A atividade de neuraminidase estgama, ultravioleta e X (quebras gendmicas); clo-
presente em virus que se instalam primariaro (solucéo de hipoclorito a 0,5%); derivados
mente no trato respiratério do hospedeirafendlicos em solucéo a 1%; iodo em solucéo a
como os da gripe, caxumba e os paramixo10% (desnaturacdo de proteinas) e detergentes
virus. A neuraminidase remove terminais(solubilizacédo de lipidios do envoltério viral).
de acido N-acetilneuraminico de mucopro- O calor inativa a grande maioria dos virus;
teinas, destruindo-as. Assim, estes virugxposi¢éo a 56°C por 30 minutos elimina muitos
conseguem atravessar a barreira de muctpos de particulas. O virus da hepatite B resis-
presente no trato respiratério e chegar de durante 30 minutos a temperatura de 100°C. A
superficie das células, iniciando o proces+esisténcia de alguns virus a este agente fisico
so de multiplicagao viral. A capacidade depode ser aumentada pela adicéo de ions ao meio,
promover a fuséo do envoltorio viral com como o cloreto de magnésio (MgClque prote-
a membrana citoplasmatica das célulagye o virus da poliomielite durante o processo de
hospedeiras, desencadeando a multiplicafabricacdo de vacina atenuada.
cdo viral, algumas vezes é mediada por
espiculas especificas, como a proteina Elassificacao
(proteina de fuséo) do virus do sarampo
ou a proteina gp 41 do HIV. Devido & com-  Os virus atualmente tém sido classificados
posicéo lipoprotéica, o envoltério é facil- segundo normas estabelecidas pekerna-
mente destruido por solventes lipidicostional Committee on Taxonomy of VirugsTV).
como éter e detergentes, que eliminam & nomenclatura adotada segue em parte os pa-
capacidade de infeccéo da particula viral. drdes classicos estabelecidos por Lineu: Famili-
as, Subfamilias, Géneros, Subgénero e Espécie.
Suscetibilidade a Agentes Fisicos e A classificacdo ora vigente tem como primei-
Quimicos ro critério a natureza do acido nucléico (DNA ou
RNA), seguido de simetria do capsideo, presen-
Os virus podem ser inativados mais ou me¢a ou auséncia de envoltorio e, finalmente, di-
nos rapidamente por agentes fisicos ou quimimensdes do virion e do capsideo (Fig. 14.4).
cos. Baixas temperaturas, baixa luminosidade e
elevada umidade relativa do ar favorecem a macultivo Viral
nutencdo da infectividade viral. Outro aspecto
importante a ser considerado é o meio no qual o Por serem parasitas intracelulares obrigaté-
virus se encontra. Particulas virais presentes enps, 0s virus requerem sistemas bioldgicos para
meios ricos em proteinas como soro, sangue, seua multiplicagdo em laboratorio. Trés sistemas
crecOes, fezes, fragmentos de tecidos removiddsasicos podem ser utilizados: culturas celulares,
durante procedimentos cirdrgicos, encontram-sanimais de laboratério e ovos embrionados de
mais protegidas e, portanto, resistem mais a acamlinha.
dos agentes inativantes. As culturas celulares, obtidas a partir de 6r-
Para virus nus, a desestruturacao do capsfifios ou tecidos, sdo mantidas em meios de cul-
deo viral e a restricdo enzimatica ou a quebra dtura ricos em aminodcidos, proteinas, sais mine-
acido nucléico bastam para eliminar completarais e vitaminas. Essas células sdo chamadas pri-
mente a sua capacidade de infeccao. marias e tendem a se tornar linhagens estabele-
Os virus providos de envoltério sdo muitocidas a medida que sofrem alteracdes cromosso-
mais labeis do que os nus, sendo facilmentenicas e adquirem caracteristicas tumorais. Algu-
inativados pela simples destrui¢cdo do envoltérianas linhagens celulares ja foram obtidas direta-
lipoprotéico. Uma excecéo € o virus da hepatitenente de tumores, como as células Hela, oriun-
B, que apesar de ter envoltdrio, apresenta conslas de carcinoma de colo uterino e células HEp-
tituicdo exclusivamente protéica, o que dificulta2 de carcinoma de orofaringe. A grande maioria
extremamente sua inativacdo. Dentre os agentelas linhagens usadas em laboratérios de Virolo-
fisicos e quimicos comumente utilizados paragia foi obtida de 6rgaos animais, principalmente
fins de inativacéo virahodem ser citados a tem- rim de macaco.
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Fig. 14.4 — Familias de alguns virus que infectam animais vertebrados (Segundo Francki et al., apud Récz e Candeias, 1999).

Vérias espécies animais, tais como camun- Os ovos embrionados de galinha séo bas-
dongos e hamsters, sdo utilizadas para fins d@ante utilizados para o cultivo e o isolamento
diagnéstico viroldgico ou cultivo viral, quando viral. Sdo extremamente ricos em nutrientes,
ndo ha outro sistema disponivel para os ensaalém de apresentarem uma série de anexos em-
0s com determinado virus. brionéarios, que favorecem a multiplicacao de
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virus como herpesvirus, gripe e doenca de
Newcastle. imunoglobulinas, neurotransmissores e
Todos os trés sistemas biolégicos apresen-  outros.
tam vantagens e desvantgens, as quais devem Muitos tipos de virus podem ser considera-
ser consideradas a fim de se manter ou isolar ughos “promiscuos”, pois podem ocupar Varios ti-
virus em laboratério. pos de receptores. Por outro lado, existem recep-
tores comuns a varios virus, como o receptor do
HIV tipo 1 e do herpesvirus tipo 7. Em alguns
casos extremos, 0s virus utilizam, como recepto-
Os virus s&o parasitas intracelulares obrigares, proteinas expressas na superficie de células
torios, requerendo sistemas enzimaticos e congltamente diferenciadas, fato este que restringe
ponentes das células para se multiplicarem. Conmuito a populagéo de células hospedeiras. Como
tudo, existe uma estreita relacdo entre o parasexemplo, pode ser citado o tropismo do virus da
ta e o hospedeiro, baseada em especificidade. hepatite B por hepatdcitos. Muitos virus neces-
virus s6 conseguem infectar com sucesso e préitam de co-receptores, isto €, de moléculas au-
duzir novas particulas virais em células que Ihegiliares, que também devem estar proximas do re-
s80 suscetiveis e, a0 mesmo tempo, permissfePLor.
veis. A suscetibilidadede de uma célula a infec- Além da presenca de receptores, a adsorgéo
cdo por determinado tipo de virus é conferidgiepende tambeém de fatores como pH do meio,

por receptores localizados na superficie, com o€Mperatura e presenca de determinados ions. A
quais virus ocorre a primeira interagéo, mas a cdnteracao inicial virus-receptor esta baseada em

lula também deve oferecer condicdes metaboliforcas eletrostéticas e hidrofébicas, estas mais

cas que propiciem a formacéo de nova progénigmeS e especificas.

viral, portanto é necessario que a célula seja per- ° Penetragao e a etapa na qual a part|cula
missiva viral penetra na célula hospedeira, atra-

e . vessando a membrana citoplasmatica e, em
Esta especificidade faz com que virus que P

T alguns casos, a membrana nuclear, a fim de
causam doencas em vegetais infectem somente liberar seu genoma para replicacéo. Ha va-
células vegetais, bacteri6fagos s6 consigam rios processos de penetraco viraI:
mfectar_ bactenas, € assim por diante. Esta par- a) Fagocitose: englobamento das particulas;
reira existe também entre tipos celulares e até es- b) Pinocitose: processo inespecifico de in-
pecies e nos re~sguarda. de fregtientes e 'nd'scﬁbdugéo de particulas contidas em vesiculas ori-
minadas infec¢des virais. Entretanto, cabe lem;

b | A " . inadas a partir da membrana celular;
rar que alguns virus tem conseguido rompe ¢) Endocitose: processo de incorporagdo se-
esta barreira intra-

_ especies, como 0 HIV e 0 Vitgiiva de moléculas contidas em vesiculas, me-
rus da gripe. y ) diado por receptores.
Ao longo da evolugéo, todos os virus esta- .« Fysgo do envoltdrio viral com a membra-

beleceram relacdes de parasitismo muito estrei-  npa da célula hospedeiraocorre quando ha
tas com suas células hospedeiras. O processo de  yma grande proximidade entre as duas es-

infeccéo de uma célula suscetivel e permissiva €  tryturas e a fusdo, propriamente dita, € me-
extremamente dinamico e ocorre em etapas, po-  diada por uma glicoproteina de origem viral
dendo ser mais rapido para alguns tipos de virus (proteina F, de fus&o); é um processo ex-
e lento para outros. Estas etapas sao: clusivo de virus com envoltério.
* Adsorcaa baseia-se na interacdo de deter- « Injecdo do &cido nucléico no citoplasma
minadas estruturas virais (espiculas do en-  mecanismo caracteristico de bacteriéfagos,
voltorio ou epitopos de algumas proteinas  que apresentam uma bainha protéica que,

como sitios de interacdo de horménios,

Multiplicagdo Viral

do capsideo), com receptores localizados
na membrana da célula hospedeira. Os re-
ceptores tém naturezas bioquimicas dife-
rentes, mas muitos estdo amplamente dis-
seminados pelas células dos mais diferen-
tes 6rgaos e sistemas, sendo utilizados
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ao ser contraida, expde um tubo que atra-
vessa a parede e a membrana citoplasma-
tica das bactérias, injetando o acido nucléi-
co contido no capside viral no interior do
citoplasma. Somente o genoma viral entra
na célula, restando a estrutura vazia do
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fago aderida ao lado externo da bactéria
(Fig. 14.5).

» Desnudamento quando o nucleocapsideo
€ introduzido no citoplasma, tem inicio o
processo de remoc¢ao das proteinas que
comp&em o capsideo, com o objetivo de li-
berar o genoma para a sua replicagcdo. Esse
desnudamento ocorre pela acdo de enzi-
mas (proteases) presentes no citoplasma
ou no interior de lisossomos e que séo ati-
vadas num mecanismo de autodefesa da
célula contra substancias exdgenas. Nes-
te momento, a particula viral ndo pode ser
mais detectada estruturalmente dentro da
célula, tendo inicio a fase denominada de
eclipse, que perdurara até que a primeira
particula viral esteja montada e pronta para
liberacédo da célula hospedeira.

« Sintese com a exposi¢édo do acido nucléi-
co viral, tem inicio a fase de sintese, na
gual o genoma viral é transcrito, traduzido
e replicado. Alguns virus seguem o dogma
central da Biologia Molecular para sintese
de proteinas e de novos genomas que fa-
réo parte da progénie viral, isto €, 0 DNA
gendmico dupla fita é utilizado como mol-
de para transcricdo de RNA mensageiro,
que por sua vez sera traduzido em protei-

transportadas até a superficie da membrana
citoplasmatica e expressas externamente.
Maturacdo: nesta fase ocorre, basicamen-
te, a montagem das particulas virais, que
pode ocorrer tanto no ndcleo como no ci-
toplasma da célula hospedeira. Os protd-
meros de proteina se agrupam formando os
capsdmeros e estes, 0s capsideos. Os aci-
dos nucléicos se unem aos capsideos, ori-
ginando os nucleocapsideos.

Liberacao: as particulas virais nuas, uma
vez montadas, sdo liberadas da célula hos-
pedeira em decorréncia de proceso de lise.
Ja os virus com envoltério precisam adqui-
rir seu envoltdrio viral para se tornarem in-
fecciosos. A liberacdo destes virus se da
por brotamento, de modo que o virus car-
rega um fragmento de membrana citoplas-
matica contendo as espiculas ja inseridas.
Cabe lembrar que alguns virus obtém seu
envoltorio a partir da carioteca, como os
herpesvirus. Neste caso, a particula viral
com seu envoltorio é transportada até a
superficie da célula dentro de vesiculas,
que posteriormente se fundem a membra-
na citoplasmatica. Desse modo, as particu-
las virais sao liberadas num processo de
exocitose.

na. Contudo, os virus também apresentam Resumindo, podemaos considerar que existem
uma variedade de tipos de acidos nucléidois processos basicos de multiplicagéo viral:
cos, como DNA de fita simples, RNA fita 1. ciclo produtivo caracterizado pela produ-
dupla e fita simples, com polaridades posi-¢do de particulas virais;

tivas e negativas. Devido a estas caracte- 2. ciclo ndo-produtivo no qual o processo de
risticas, estes agentes utilizam-se de difemultiplicacéo € interrompido, nao havendo pro-
rentes estratégias na fase de sintese. Aducado de particulas virais infecciosas. Este ciclo
final, o0s componentes virais, como novospode ser de dois tipos, o ciclo latente e o ciclo
genomas e proteinas estruturais do capsbncogénico. No ciclo latente, o DNA viral che-
deo, estdo disponiveis na célula. As glico-ga ao nucleo da célula hospedeira, circulariza-se
proteinas que formam as espiculas sde pode permanecer inativo por longos periodos.

Este DNA pode sair deste estado de laténcia e
entrar em ciclo produtivo, dando origem a novas
particulas; este proceso é freqliente em herpes-
virus. Ja no ciclo ndo-produtivo oncogénico, aci-
dos nucléicos virais podem se inserir em DNA
celulares, levando as células a transformacdes
tumorais.

Os mesmos processos sdo observados em
células procariéticas com virus bacteri6fagos.
Contudo, os ciclos recebem denominacdes dife-

Bactéria

Fig. 14.5 — Representacdo esquematica do processo de pe-
netracdo viral adotado por virus bacteriéfagos.
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rentes dos mencionados acima, sendo ciclo litico
e ciclo lisogénico, respectivamente. A liberacdo
dos fagos do interior das células bacterianas
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sempre se da por processo de lise. No ciclo lisdesdes cutdneas por eles produzidas apresentam
génico, os fagos se incorporam no cromossomam ciclo evolutivo caracteristico. O primeiro es-
bacteriano e, assim, podem permanecer durantégio do processo evolutivo caracteriza-se pelo
varias geracdes. Este processo pode conferaparecimento de uma pequena mancha averme-
novas caracteristicas genéticas a bactéria, laada (macula), que tende a se tornar saliente
exemplo do que ocorre co@orynebacterium (papula) e a acumular liqliido no seu interior (ve-
diphtheriag que s6 se torna patogénico quan-sicula) (Fig. 14.7). Este exsudato é claro e apre-
do adquire a capacidade de produzir a toxingenta coloracdo levemente amarelada. Com o
diftérica, conferida por um fago incorporado aopassar do tempo, torna-se purulento e a vesicu-
Seu cromossomo. la passa a ser denominada puUstula. Quando esta
Quando um fago sai deste estado de lisogese rompe, o exsudato € liberado e, no local, per-
nia, pode carregar um fragmento do cromossommanece uma area de necrose. No processo de ci-
bacteriano junto ao seu genoma e, ao infectacatrizacao forma-se uma crosta e, apés sua elimi-
uma nova bactéria, esta informacédo também éacao, a pele volta a apresentar-se intacta.
transferida para o novo hospedeiro. Este pro- Com base neste processo evolutivo, 0s virus
cesso é denominado transducéo. dermotrépicos séo subdivididos em dois grupos:
O processo de multiplicacéo viral pode ser 1. Maculo-papulares: geram les@es que evo-
detectado em células mantidasitro ou em te- luem apenas para macula e papula, denominadas
cidos, devido a alteragdes morfoldgicas que sdexantema quando acometem pele queratinizada e
denominadas de efeito citopatico (ECP). Estagnantema quando acometem mucosas, como a
modificagcdes caracterizam-se por arredondamerucal. Como exemplos, podem ser citados 0s vi-
to celular, alteragcdes no volume do citoplasmarus do sarampo, rubéola e o parvovirus B19 (vi-
fusdo celular, formacéo de cachos e de corplusus dermotropicos exantematicos).
culos de incluséo e geralmente séo sugestivas de 2. Vesiculo-pustulares: os virus do herpes
determinados tipos de virus. Por exemplo, a resimples, da variola e da catapora causam lesdes
ducao de volume citoplasmatico associado a umue evoluem para todos os estagios, de macula
nacleo picnético, deslocado para a periferia da crosta, sendo as vesiculas e as pustulas as le-
célula, € uma alteracdo que sugere a presenca s@es mais facilmente reconhecidas.
poliovirus. Sincicio grande, de forma estrelada Esses virus ndo sdo exclusivamente dermo-
com nucleos numerosos mas com estrutura dedpicos, pois também apresentam tropismo para
cromatina intacta, sugere virus do sarampooutros 6rgdos, como 0s sistemas respiratorio e
Sincicio e corplsculos de inclusdo localizadoservoso central.
no nicleo, circundados por halo claro, sugerem Qutros agentes virais também de interesse

a infecgado por herpesvirus (Fig. 14.6). em Odontologia sdo os causadores de hepatite,
os retrovirus especialmente o HIV causador da

DoENcAs VIRAIS DE INTERESSE EM sindrome da imunodeficiéncia adquirida (AIDS),

ODONTOLOGIA e 0s virus respiratdrios estritos como os da in-

fluenza ou gripe, parainfluenza e rinovirus. Ape-
Os virus que causam manifestacdes bucaisar de néo ocasionarem manifestagées bucais,
com maior freqiiéncia sdo os dermotrépicos e agepresentam consideraveis riscos para os profis-
sionais da area (ver Capitulo 15 — Controle de
Infec¢Bes Cruzadas em Odontologia).

\ Sarampo

T N B ol E uma doenca viral altamente contagiosa,

A : oy com alta prevaléncia principalmente na primeira

A LT R 2 infancia e, embora considerada benigna, pode dei-
S A e G LI e xar seqlielas graves e até mesmo levar a morte.

Fig. 14.6 — Monocamadas de células néo infectadas (A) e O virus do sarampo ¢ classificado na familia

infectadas por herpesvirus (B), apresentando sincicio. Aumen- Paramyxoviridae géneroMorbillivirus; apre-

to de 400 x. senta tamanho de aproximadamente 100 nm e
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Fig. 14.7 — Les@es cutaneas e mucosas, em fase de vesicula decorrentes de infecgao por virus do herpes simples tipo 1.

grande pleomorfismo. Seu genoma é constituidalém da urina. O periodo de incubacéo pode va-
de RNA fita simples de aproximadamente 15riar de oito a 12 dias, em criangas, e até trés se-
kilobases (15 mil pares de bases) e de polaridananas em adultos.
de negativa, protegido por um capsideo helicoi- Os virus inicialmente infectam as células epi-
dal constituido pela proteina do nucleocapsideteliais ciliadas do trato respiratorio, onde destro-
(N). Associado a este conjunto, encontram-se&m a borda ciliada, predispondo os tecidos a in-
uma fosfoproteina (proteina P) e uma enzimdecc¢des bacterianas secundarias. Em seguida,
polimerase (proteina L), formando o chamadmcasionam a primeira viremia, que os conduz
complexo replicativo; essas proteinas precisarpara os 6rgaos do sistema reticulo-endotelial
estar associadas ao acido nucléico para que(8RE). Ap6s nova fase de multiplicacdo em or-
replicacdo do mesmo possa ser iniciada. Envolgaos linféides que compdem o SRE, ocasionam
vendo o nucleocapsideo, encontra-se um envolima segunda viremia, pela qual atingem os 6r-
torio lipoprotéico com espiculas que apresentangdos-alvo como pele, olhos e sistema nervoso
atividade hemaglutinante (proteina H) e capacieentral. Na fase prodrémica da doenca, ocorrem
dade de fuséo do envoltério viral com a membrasintomas semelhantes a um resfriado severo. Na
na da célula hospedeira (proteina F). E extremanucosa bucal, surgem pequenas lesées averme-
mente labil em condi¢cdes ambientais, sendo fahadas, circundadas por um halo claro, denomi-
cilmente inativado por calor e agentes quimicosnadas manchas de Koplik; aparecem inicialmen-
Apresenta um Unico sorotipo, embora varias este na regido dos molares superiores, proximas ao
tirpes virais tenham sido isoladas em diferentesluto parotidiano, mas podem espalhar-se por a
paises. Assim, a imunidade decorrente da infedoda mucosa. Sao decorrentes de necrose de
¢do por qualquer uma das estirpes confere praglandulas submucosas e seu aparecimento, no
tecdo contra as demais e esta imunidade é maperiodo prodrémico, precede aos exantemas,
tida por toda a vida do individuo infectado. portanto é um sinal precoce que pode ser detec-
A transmisséo das particulas virais se da patado pelo cirurgido-dentista num momento em
contato pessoa-a-pessoa e pelo ar, pois s@me a doenca ainda parece indeterminada. Atual-
excretadas nas secrecfes da nasofaringe e olhasente, em fungéo das vacinacdes em massa da
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populacéo infantil, as manifestac@es clinicas d@rasil, 0 Ministério da Salde recomenda a apli-
sarampo estdo se tornando atipicas e a visualtacao de uma primeira dose aos nove meses de
zacdo destas manchas esta se tornando um cadade e uma dose de refor¢co ao 15 meses. Para
raro. Quatro a cinco dias apés, surgem maculgsaises com melhores condi¢cdes socioecondmi-
geralmente na regido retro-auricular, que se estenas, a Organizacdo Mundial da Salde recomen-
dem para a face, troncos, membros e todo o coda a administracdo de uma dose aos 15 meses de
po; elas tendem a coalescer, originando grandédade, mediante autoriza¢éo dos pais.
areas de exantema, desaparecem sob presséo di-Em caso de contato com individuo infectado
gital e duram de dez a 14 dias. Nessa fase, copelo virus do sarampo, recomenda-se, no prazo
tumam aparecer enantemas na mucosa bucale seis dias apds o contato, a administragao de
Conjuntivite produtiva ou catarral € um quadrogamaglobulina, que torna mais branda uma even-
muito comum, causando fotofobia intensa. tual infeccdo, principalmente em individuos imu-
Quando ocorrem complicacdes, as mais frenodeprimidos ou pertencentes a grupos de ris-
glentes sdo as infec¢des bacterianas secunds, como funcionarios da area de Saude.
rias que podem levar a otite média, pneumonia,
bronquite, bronquiolite, laringotraqueobronqui- Rubéola
te e encefalites, que ocorrem principalmente em
bebés, criangas muito debilitadas e pessoas ido- E uma doenca viral exantematica benigna,
sas. Em muitos paises, como no Brasil, estague ndo apresenta manifestacGes clinicas apa-
complicagdes foram a causa da alta taxa de morentes em 1/3 dos casos, de modo que muitos
talidade até o inicio da década de 1970. Outraigdividuos desenvolvem imunidade ao virus sem
complica¢bes mais raras séo a encefalite pds-inerem manifestado a doenca. O grande risco que
fecciosa e a panencefalite esclerosante subage-rubéola representa para a Saude Publica esta
da; este é um quadro degenerativo do sistemalacionado com a capacidade de o virus ocasio-
nervoso central, desencadeado dez a 15 an@ar malformacGes fetais principalmente quando
apos a primo-infec¢éo pelo virus do sarampo @ gestante entra em contato com o agente viral
que, por mecanismo ainda n&o elucidado, leva Bos primeiros trés meses de gestacéo. A doen-
morte, rapidamente apds o aparecimento dos prga foi descrita pela primeira vez por Maton em
meiros sintomas. 1815, mas os efeitos teratogénicos foram obser-
O diagndstico clinico baseia-se na visualizavados por Gregg somente em 1941.
cdo das lesbes de pele (exantemas) e mucosa O virus da rubéola (géneRubivirus)apre-
(enantema e manchas de Koplik). Em muitos casenta um tamanho de 60 a 70nm. O genoma é
sos, faz-se necessério o diagndstico laboratoriatonstituido por uma fita simples de RNA. O cap-
gue geralmente consiste na detecgdo de anticasideo é esférico e envolto por um duplo envol-
pos especificos IgM (infeccdo recente) e 1gG (intdrio, sendo por isso classificado na familia
feccéo passada). Em casos positivos, constatdegaviridae(toga = capa). Possui apenas um
se a soroconversao, isto €, o aumento do tituldnico tipo antigénico e é sensivel a agentes qui-
de anticorpos em pelo menos quatro vezes, emicos.
tre a amostra de soro colhida na fase aguda e a A rubéola tem uma distribuicdo mundial; a
colhida na fase de convalescenca (15 dias ap@saioria dos casos ocorre na primavera, ao con-
a primeira). Outra alternativa laboratorial é a detrario de outras doengas exantematicas, que pre-
teccdo do virus em células de lavado de nasofaalecem no verdo e no outono.
ringe ou na urina, utilizando técnica de imuno- A transmissdo ocorre por via aérea e pelo
fluorescéncia ou, mais recentemente, métodosontato pessoa-a-pessoa; o periodo de incuba-
moleculares como a reacéo de amplificacéo emgdo pode variar de 12 a 36 dias. A multiplicacéo
cadeia pela polimerase (PCR Relymerase viral ocorre inicialmente no epitélio respiratério
Chain Reactiop O isolamento do virus em sis- e, apds disseminacéo pela via sanguinea, sur-
temas biologicos como culturas celulares é recogem as leses cutaneas, que duram de quatro a
mendavel em alguns casos, mas ndo é realizadete dias e sdo caracterizadas por exantemas que
de rotina. aparecem na face e se estendem para todo o cor-
A profilaxia € muito eficaz, feita com vacinas po, com predilegdo para as regides lombossacra
preparadas com estirpes virais atenuadas. Ne@ porcéo inferior do ventre. A presenca de gan-

© Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA. 215



glios edemaciados na regido posterior do pescdnfec¢des por Herpesvirus
¢o é freqlente.

A transmissdo da rubéola congénita se da4 A denominacédo “herpesvirus” deriva do la-
pela via transplacentaria levando, em casos exim herpein que significa “rastejar, arrastar”, re-
tremos, ao aborto. Suas complicacdes mais fréerindo-se ao fato de ocasionarem infeccdes cro-
glientes séo catarata, microcefalia, deformagOaticas, latentes e recorrentes. Burnet e Buddingh
Osseas, retardamento mental e defeitos cardi@emonstram pela primeira vez, em 1950, que 0 Vvi-
vasculares. Tardiamente, podem manifestar-seus da herpes simples torna-se latente apés uma
diabetes, surdez, hiper e hipotireoidismo; na cainfecgédo primaria. Ja foram isolados cerca de 100
vidade bucal, podem ocorrer anomalias dentaiserpesvirus das mais diferentes espécies animais
decorrentes de hipoplasia do esmalte, l&bios eomo mamiferos, répteis e peixes, mas apenas
palato fendidos e irrupc¢éo dental retardada. oito séo patogénicos para seres humanos. Estes

O diagnéstico laboratorial € fundamental, virus sdo classificados em familia e subfamilias,
principalmente em se tratando de gestantegsomo mostrado na Tabela 14.2.
neste caso, realiza-se a sorologia para pesquisa Os membros da subfamil&phaherpes-
de anticorpos IgM e IgG. O isolamento viral podevirinae ocasionam lesGes na pele e mucosas,
ser realizado em alguns casos, utilizando-se cuenquanto os membros das subfamiBasa e
turas primérias de &mnio humano ou algumas liGammaherpesvirinagio responsaveis por ma-
nhagens celulares de rim de macaco (GMK, Veropifestagcdes sistémicas.
ou de hamster (BHK-21). A profilaxia, mediante O tamanho das particulas virais pode variar
0 uso de vacinas atenuadas, é bastante eficate 180 a 200 nm. O genoma é constituido por
As estirpes virais utilizadas para imunizacéo sé@ma molécula de DNA dupla fita que varia de
Cenderhill, HPV-77 e Wistar RA27/3, sendo a Ul-150 a 180 kb. O capsideo apresenta uma estrutu-
tima a mais eficiente por conferir imunidade emra icosaédrica formada por 162 capsémeros he-
95% dos casos. A administracéo da vacina dexagonais. O envoltdrio é lipoprotéico, trilaminar,
vera ser feita 0 mais cedo possivel, a fim de gaamplo e com espiculas. Sdo agentes sensiveis a
rantir a imunidade quando a menina atingir a adoacidos (pH 6,8), solventes lipidicos, detergentes,
lescéncia. Entretanto, néo deve ser administradadiacédo UV e desinfetantes diversos.

a gestantes, e as mulheres devem ser esclarecidasOs herpesvirus sdo capazes de ocasionar
previamente sobre o fato de que ndo deverdois tipos de infeccéo:

engravidar no periodo de trés meses pos-vacinais, 1. Produtiva: resulta na producdo de novas
pois o virus, embora atenuado, podera represeparticulas virais. O virus penetra na célula hos-
tar um risco para o feto. Visando a minimizar aspedeira por fuséo do envoltério viral com a mem-
possibilidades de transmisséo para as gestantésana citoplasmatica, replica seu genoma, pro-
é recomendavel que os cdnjuges masculinos tanauz proteinas virais e, ao final, milhares de par-
bém sejam imunizados previamente. ticulas séo liberadas do interior da célula infec-

Tabela 14.2
Classificagdo dos Herpesvirus Patogénicos para Humanos

Familia Subfamilia Virus Quadro clinico
Herpes simples tipo 1 (HHV-1) herpes labial
Alphaherpesvirinae Herpes simples tipo 2 (HHV-2) herpes genital
Virus da varicela-zéster (HHV-3) catapora/herpes-zoster
Herpesviridae Betaherpesvirinae Virus Epstein-Barr (HHV-4) linfomas, leucoplasia pilosa
Virus da citomegalia (HHV-5) citomegalia
Herpesvirus tipo 6 (HHV-6) exantema stbito
Gammaherpesvirinae Herpesvirus tipo 7 (HHV-7) nenhum
Herpesvirus tipo 8 (HHV-8) sarcoma de Kaposi

216 © Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.



tada. Esta liberacdo se da através de processo siengliineos e transplantes de 6rgdos e tecidos
brotamento, mas, diferentemente do que ocorrévirus da citomegalia, Epstein-Barr e herpes hu-

com outros tipos de virus envelopados, os hemano tipo 6). No caso do virus da varicela-zoster,

pesvirus obtém seu envoltério durante o brotatambém conhecido como virus da catapora, a

mento a partir da carioteca e séo transportaddsansmissdo pode ocorrer por inalagao.

dentro de vesiculas até areas localizadas sob a

membrana citoplasmaética. Nestes locais, as vesfiterpes Simples

culas se fundem a membrana citoplasmatica e as

particulas virais completas séo liberadas para o Os virus do herpes simples, responsaveis

meio externo por exocitose. por lesdes cutdneas, penetram no hospedeiro

2. N&o-produtiva: neste caso, ndo ha formaatravés de microfissuras ou escarificagdes (solu-
cdo de novas particulas virais. O virus penetrgdes de continuidade) da pele e mucosas. Como
na célula hospedeira, mas o DNA viral permanesé&o facilmente inativados por agentes fisicos,
ce inativo no nucleo, ndo havendo sintese desta forma de transmissdo é extremamente impor-
proteinas virais e replicacdo do DNA gendmicotante e eficaz para a manutencdo do virus numa
Portanto, o processo de multiplica¢éo viral ndgopulacdo hospedeira.

é levado a termo naquele periodo. A infeccdo Cerca de 90% das primo-infecces sdo
ndo-produtiva pode ser de dois tipos: inaparentes. O primeiro contato com o virus do

* Latente: o DNA viral assume forma circu- herpes simples tipo 1 (HSV-1) ocorre na faixa de

lar (epissomo) e assim permanece, inativoseis meses a trés anos de idade, sendo o virus
no nucleo da célula hospedeira. Estimulogransmitido principalmente por contato com sa-
diversos, como queda de resisténcia imutiva. O herpes simples tipo 2 (HSV-2) é adquiri-
nolégica do hospedeiro em decorréncia dalo geralmente na fase de adolescéncia, coinci-
infecgbes, excesso de sol, altera¢bes homindo com o inicio das atividades sexuais, pois
monais que ocorrem durante o ciclo mens€ transmitido principalmente durante o intercur-
trual, podem induzir a saida do DNA viral so sexual.

do estado de laténcia, iniciando-se, assim, A primeira multiplicacédo ocorre nas células
0s processos de replicacdo e sintese depiteliais locais, seguida de disseminacéo, via
proteinas virais com consequente forma-sangiiinea, para os érgdos-alvo. Nas células e
cdo de novas particulas virais. Este tiponos tecidos infectados, o virus pode levar a for-
de infecgdo explica as sucessivas manifesmacédo de células multinucleadas e corplsculos
tacdes clinicas de herpes labial ou genitatle incluséo intranucleares. As lesdes surgem na
(infeccdes recorrentes). Passado o periodpele e mucosas apresentando uma evolucéo ca-
produtivo, o virus retorna ao estado laten+acteristica, que tém inicio com uma mancha
te até que um novo estimulo ative o pro-avermelhada (méacula), até o estagio final de cros-
cesso de multiplicacéo. ta, conforme descrito anteriormente. O estagio

» Oncogénica: o DNA viral se insere no de vesicula é o mais contagioso, devido ao ele-

DNA da célula hospedeira, podendo levarvado nimero de particulas virais presentes no
a transformagdes celulares e a tumores. Eraxsudato. Também durante a primo-infeccéo, o
humanos, além do linfoma de Burkitt cau- virus penetra nos nervos sensitivos periféricos
sado pelo virus Epstein-Barr (EBV), o tumor e migra pelos axénios até os ganglios sensitivos
de células epidermais denominado sarcomaegionais, onde permanece em laténcia (equilibrio
de Kaposi foi recentemente associado a@om a célula hospedeira). Quando este equilibrio
herpesvirus humano tipo 8 (HHV-8). € rompido por fatores como imunodepresséo, in-

Morfologicamente, os herpesvirus s&o in-feccGes, excesso de radiacdo ultravioleta, estres-
distinguiveis, mas podem ser identificadosse e alteracées hormonais, o virus migra de vol-
com base em caracteristicas sorolégicas & as células da pele, ocasionando as lesdes ve-
moleculares. siculares.

A transmisséo dos herpesvirus se da geral- As manifestacdes clinicas mais freglente-
mente por contato com saliva, secre¢des genmente relacionadas ao HSV-1 sdo gengivoesto-
tais e exsudatos das lesbes cutaneas (herpemtite herpética, erupcéo variceliforme de Kaposi
simples tipo 1 e herpes simples tipo 2), produtog ceratoconjuntivite. O HSV-2 estd associado a
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casos de vulvovaginite herpética e meningoenagente etiolégico do sarcoma de Kaposi, um tu-
cefalite. As manifestacdes cutaneas sao precedinor de pele, multifocal, mas com maior incidén-
das de dor, formigamento e prurido no local decia em regides como palato, gengiva, orofarin-
erupcao das lesoes. ge, lingua e bochecha. As lesdes sdo salientes
» Gengivoestomatite herpética: infeccéo sis-ou planas e apresentam coloragdes que vdo do
témica pelo HSV-1 com manifestacao pri- vermelho ao violaceo (Fig. 14.8).
maria na regido bucal, caracterizada pelo
aparecimento de vesiculas incolores ou li-Citomegalia
geiramente amareladas (pustulas) tanto in-
terna como externamente. Geralmente aco- O citomegalovirus (virus da citomegalia ou
mete criancas na faixa etéria de trés a quadoenca de inclusdo citomegalica) causa uma in-
tro anos. Apés um periodo de incubagddeccdo que pode apresentar manifestacées clini-
que varia de dois a 14 dias, surgem febrecas diversas dependendo da idade e das condi-
linfoadenopatia, salivacéo excessiva, dor &des fisicas e imunolégicas do individuo. As in-
mal-estar geral. A crianca, muitas vezesfec¢des primarias em adultos e criangas podem
rejeita alimentacéo por sentir dor ao mas-comprometer diversos érgéos, principalmente o
tigar ou deglutir. Lesdes discretas ou configado, mas o progndéstico sempre é favoravel.
fluentes irrompem em toda mucosa bucallnfecgées congénitas podem ocorrer quando a
mas preferencialmente na lingua. As vesifrimo-infeccdo acomete mulheres durante a ges-
culas, ao se romperem, deixam Ulceras suacao. As manifestacdes clinicas, geralmente de
perficiais, arredondadas ou irregulares,carater neuroldgico, podem ser imediatas ou de-
eventualmente com odor fétido. As gengi-tectadas tardiamente apds o nascimento, sempre
vas apresentam-se com intensa hiperemifependendo do periodo de gestagdo em que
e edemaciadas; este processo prolonga-€orreu a infeccao, dos niveis de anticorpos ma-
de dez a 14 dias, apds os quais ocorre a c{ernos e da quantidade de particulas virais. As
catrizacéo do tecido. Anticorpos IgG saoinfeccdes neonatais ocorrem no momento do
detectados apés 15 a 30 dias e, apesar d&rto & ndo apresentam maiores complicagdes
persistirem por toda a vida, ndo s&o efici-Para a crianca. _ . _
entes para evitar a recorréncia do proces- Manifestacfes bucais agudas sdo caracteri-

so. Os virus podem permanecer em estadg?das por gengivite e ulceracdes eritematosas
de laténcia em ganglios sensitivos regio-Nas MuCosas. A incidéncia destas manifestacdes

na populagdo em geral chega a 40 a 50%, mas

nais, principalmente no trigémio. Em adul- "*“  I=e »
tos, 0 quadro geralmente n&o & disseminadtinge 100% nos individuos soropositivos (HIV).

do, salvo casos de individuos imunodefi-Além disso, 0 virus apresenta um tropismo por
cientes, e o0 processo evolui para cicatrizad!@ndulas salivares, ocasionando o aumento de

cA0 em oito a dez dias. volume citoplasmatico das células epiteliais que
« Eczema herpético ou erupgao variceliformerevestem os dutos salivares (Fig. 14.9), podendo

de Kaposi: manifestacdo ocasionada peld€Var & obstrucéo e xerostomia.
HSV-1, ocorre em areas de eczema preexi
tente e as lesGes podem ser generalizad{
pelo corpo e pelos érgaos vitais, represen|
tando risco de vida.

aparecimento de lesdes graves na corne
gue podem levar a cegueira; existe risco dj
infeccdo da conjuntiva ocular de profissio-
nais da Odontologia, mencionado no Capi{"
tulo 15 — Controle de Infec¢des Cruzadag
em Odontologia. |4 A
Além das relacdes do HSV-1 com lesdes bu= - S
cais, devemos considerar que o herpesvirus hiig. 14.8 — Sarcoma de Kaposi no palato. Fonte: Ministe-
mano tipo 8 (HHV-8) foi demonstrado como fio da Salide, 2000.
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Mononucleose Infecciosa Parotidite Infecciosa (Caxumba)

Infeccdo causada pelo virus Epstein-Barr, O virus da caxumba esta classificado na fa-
frequente em adultos jovens, transmitida duranmilia Paramyxoviridagjuntamente com o do sa-
te o beijo (“doenca do beijo”). A veiculagdo por rampo, pois ambos apresentam caracteristicas
fomites é considerada em areas de condi¢Oasorfoldgicas semelhantes. A particula viral é
sanitarias precarias. O virus multiplica-se prefepleomorfa e tem um tamanho de cerca de 180 nm;
rencialmente em linfocitos T e B, sendo capaz dg genoma é constituido por uma molécula de
induzir a transformagao tumoral nestas e em OURNA de fita simples e, externamente, ha um envol-
tras células. Em individuos infectados pelo HIV,t6rio com espiculas com atividades de hemolisina
pode estar associado ao desenvolvimento dg neyraminidase. E sensivel & acdo de solventes
leucoplasia pilosa, a lesGes esbranguu;adas d¥Rganicos e da temperatura. Existe um anico
surgem no dorso e nas bordas da lingua, decogy ting identificado, de modo que a imunidade
rentes de produgdo excessiva de queratina, CoRgsenyolvida pelo hospedeiro é permanente.
ferindo aspecto de pélo as lesdes. A transmisséao se d& por inalacdo de goticu-
las de saliva e por fomites. O periodo de incuba-
¢do varia de 12 a 36 dias.

No periodo prodrédmico, surgem sinais e sin-
R ) _ tomas inespecificos tais como febre, otalgia e

Estudos recentes tém sugerido 0 possivelefaléia. A doenca é caracterizada pelo intumes-
envolvimento do HSV-1 e de outréferpes-  cimento das glandulas parétidas, que pode ser
viridae, especialmente citomegalovirus (CMV) e pjjateral e dura de sete a 14 dias; o comprometi-
Epstein-Barr (EBV), em quadros de periodontitemento das demais glandulas salivares é raro. Ge-
cronica. Esta hipétese foi sugerida inicialmentegimente, o quadro é benigno, mas a ocorréncia
por Contreras e Slots (1996), que relataram a alige viremias pode levar ao acometimento dos
prevaléncia de CMV e de EBV em material gyarios (ooforite), testiculos (orquite), figado,
subgengival de pacientes com pe”Per}“tebago, tiredide, pancreas (pancreatite) e sistema
quando comparada as amostras de individugeryoso central (meningoencefalite). Ao contra-
com gengivite. Os estudos posteriores de Luchio da crendice popular, os casos de infertilida-
et al.(1998), Contrerast al. (1998), Michalowicz  ge decorrentes de complicagdes que acometem
et al. (2000) e Tinget al. (2000) confirmaram €s- gyarios e testiculos s&o raros, pois 0 comprome-
ses achados. Conforme os autores, esses Virggento dessas glandulas geralmente ¢ unilateral.
causariam decréscimo da resisténcia dos tecidos pevido ao pronunciado edema das glandu-
periodontais, potencializando a agressao detefas parétidas que ocorre em grande parte dos
minada por bactérias periodontopatogénicagasos, o diagnéstico clinico dispensa a confirma-
comoA. actinomycetemcomitari gingivalise ¢z |aboratorial da doenca. No entanto, em ca-
P. intermedia sos de manifestagdes atipicas ou assintomati-

= : — cas, podem ser utilizadas técnicas imunolégicas
Pa y .0, . | (reacBes de inibicdo da hemaglutinacéo, fixacao
1 y VI L de complemento ou neutralizac&o viral) ou isola-

M mento viral em culturas celulares e ovos embrio-
‘- . " | nados de galinha.
4 o ~ W e A profilaxia é realizada mediante vacinacao
. p s com vacina triplice MMReontra os virus da ca-
e 0 4 y xumba Mumpg, sarampoNleasle$ e rubéola
~ % - : 5 (Rubellg, que deve ser aplicada aos 15 meses
: ol F de idade.

Provavel Relacdo entre Periodontite e
Herpesvirus

el : w " Hepatites Virais
Fig. 14.9 — Corte histopatoldgico de duto salivar, corado por
hematoxilina-eosina, mostrando infeccao por citomegalovirus.
Aumento de 400 x.

Hepatite é a inflamacao do tecido hepatico,
desencadeada por diversos fatores ou patége-
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nos, inclusive virus; vem adquirindo uma impor-Hepatovirus S&o virus nus com cerca de 22nm
tncia crescente em termos de Saude Publicde tamanho, cujo genoma é constituido por uma
mundial por se tratar de uma doenca: molécula de RNA fita simples, com caracteristi-

- debilitante, que exige repouso absoluto,cas de um RNA mensageiro; isto significa que o
afastando o individuo acometido das ativi-RNA viral por si s6 ja é infeccioso. O genoma é
dades produtivas por longos periodos; protegido por um capsideo icosaédrico, que

e que pode ser assintomatica, bem coma@onfere grande resisténcia contra a agéo de fa-
evoluir para formas graves e algumas vetores fisicos (pH, temperatura, umidade, radia-
zes fatais; ¢Bes) bem como a varios agentes quimicos, in-

 que tende a cronicidade, dependendo daluindo cloro. Até 0 momento é conhecido um
agente viral responsavel. Cerca de 10%nico tipo antigénico, muito embora variantes
dos casos de hepatite do tipo B e 50% dgenéticos tenham sido identificados em varios
hepatite do tipo C evoluem para infeccbespaises, inclusive no Brasil.
crdnicas, cujas complicacdes podem ser a A transmissao do virus da hepatite A (HAV)
cirrose e o carcinoma hepatocelular. se da pela via fecal-oral. A ingestdo de agua e

Pode ser causada por uma diversidade de vadimentos contaminados, especialmente frutos

rus hepatotropicos, causadores de hepatitedo mar crus, sédo importantes fontes de infeccao.
desighadas pelas letras A a G, nas quais @ contato pessoa-a-pessoa é mais presente em
principal 6rgdo acometido é o figado, e porcomunidades e no meio familiar e esta relaciona-
nao-hepatotropicos, que acometem outros O6rdo a habitos de higiene pessoal inadequados ou
gaos, como os virus da citomegalia e 0 Epsteincontato pessoal intimo. A transmissdo parente-
Barr (ambos membros da famitierpesviridag, ~ ral, apesar de possivel, ndo foi relatada.

alguns tipos deCoxsackievirue o virus da O periodo de incubacao varia de duas a seis
rubéola. semanas, com média de 30 dias. O virus penetra

Até 1947, os tipos de hepatite eram distin-pelo trato gastrointestinal, aparentemente sem

guidos com base na via de transmissdo, masgcasionar infeccao local, e se dirige, via sistema-
nesse ano, MacCallum denominou como hepatitporta ao figado, onde se multiplica nos hepaté-
A ou infecciosa aquela cuja transmissdo estaveitos. Em decorréncia das lesbes hepaticas, sur-
relacionada com histérico de ingestao de agua ge o principal sintoma, a ictericia. Outros sinais
alimentos contaminados e, como hepatite B o080 escurecimento da urina, fezes claras e pros-
sérica, aquela relacionada com contato com satragao. Alteragdes nos niveis das enzimas tran-
gue. Blumberg (1963), estudando uma populagdsaminases hepaticas (ALT e AST) séo indicios
de aborigenes australianos, correlacionou a préaboratoriais importantes, a serem considerados
senca de uma proteina sérica com o quadro danto no inicio como no final do processo evo-
hepatite e denominou-a “antigeno Australia”lutivo da doenca. A possibilidade de a infecgéo
(AgAu) em homenagem aos aborigenes. Somerevoluir para um quadro crénico praticamente
te em 1968, Prince, Okochi e Murakami verifica-inexiste.

ram que o AgAu corresponde ao antigeno de Os individuos infectados eliminam grande
superficie do virus da hepatite B, passando aimero de particulas virais nas fezes {101
denomina-lo “antigeno HBs” (AgHBSs). particulas por grama de fezes). Na saliva e em

Com estas definicdes, as hepatites eram clagutras secrecfes, este nimero € um pouco me-

sificadas em tipo A e B, mas havia casos que naaor (cerca de PaLC particulas/g), mas o risco de
podiamser enquadrados em nenhum desses tipdsansmissédo deve ser considerado.

e por isso passaram a ser chamados de tipos ndo- A fase de excrecao viral inicia-se duas a trés
A, ndo-B. Com o avan¢o dos métodos de estudsemanas antes do aparecimento da ictericia e se
e caracterizacgao viral, foram distinguidos, dentreestende até duas ou quatro semanas apds a re-

deste grupo, os virus dos tipos C, E e G. gressdo dos sintomas.
A doenca tem distribuicdo mundial, havendo
Hepatite A areas de alta, média e baixa endemicidade. Em

muitas regifes do Brasil, devido as condicfes
E causada por um virus da famMiorna-  precarias de saneamento béasico e abastecimen-
viridae, recentemente classificado no génerdo de agua, as criangas entram precocemente em
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contato com o virus, muitas vezes desenvolvergue envolve o acido nucléico tem forma esféri-
do imunidade sem terem manifestado a doenc@a e é constituido pela proteina do “core” ou
Estatisticas recentes, contudo, tém evidenciadantigeno HBc (AgHBc). Mais externamente, as
uma mudanca no perfil da populacdo infectadaparticulas apresentam um envoltério viral, que,
pois a prevaléncia maior tem sido observada erao contrario dos demais virus com envoltério,
adolescentes e adultos jovens. nao é constituido por uma bicamada de fosfoli-
O diagnéstico laboratorial baseia-se na depidios, mas por proteinas. Trés polipeptidios for-
teccdo do virus nas fezes, soro ou plasma e maam o envoltério viral (LHBslarge; MHBs,
pesquisa de anticorpos anti-HAV no soro do pamedium;SHBs,small), dos quais o menor
ciente. (SHBs) corresponde ao AgAu de Blumberg (Fig.
A medida profilatica mais recomendada € al4.10). A grande maioria das particulas virais
vacinagao. Outras medidas incluem habitos deroduzidas durante o processo de multiplicacdo
higiene adequados, ingestdo de agua tratada maio é infecciosa, por ndo conterem genoma. As
fervida e alimentos higienizados. Os frutos doparticulas infecciosas, denominadas “Dane”,
mar ingeridos crus devem ter procedéncia certisdo produzidas em nimeros dé 4A0 por ml
ficada. Em casos de contato com individuos sade sangue.
bidamente infectados, deve ser administrada ga- Esta estruturacéo confere grande estabilida-

maglobulina humana. de as particulas virais, inclusive ante a autocla-
vacao, processo ao qual o VHB resiste por 30
Hepatite B minutos sem perda de infectividade. Cuidados

extremos com relacdo a protecdo pessoal, aos

O causador dessa grave doenca, o virus dzguipamentos e de lavagem e & esterilizag&o do
hepatite tipo B (HBV), é considerado, dentre to-instrumental devem ser adotados de rotina, vi-
dos os virus conhecidos até o presente, 0 ma&ndo a minimizar o risco de exposi¢éo do pro-
resistente a inativacéo. Apresenta caracteristicdissional e a transmisséo deste agente dentro e
estruturais e biolégicas que o distinguem dogora do ambiente do consultorio.
demais virus, a ponto de ter sido classificado Uma proteina soltvel, o antigeno HBe
numa familia a partéjepadnaviridaeAs parti- (AgHBe), éoriginada a partir da clivagem enzi-
culas virais tém tamanho aproximado de 48nm endtica de uma por¢&o do AgHBc. Apesar de ndo
sdo constituidas por um genoma DNA de fitafazer parte da estrutura da particula, a presenca
dupla, circular, com cerca de 3,2 kb, cuja principalo AgHBe na célula infectada, bem como no
caracteristica € apresentar uma das fitas com sgero do individuo infectado, & um indicativo da
guéncia incompleta de nucleotideos. Associadagcorréncia de multiplicagéo viral.
ao genoma, existem enzimas como primase (pr) e A transmisséo da hepatite B ocorre pelas
polimerase (pol), esta a mais importante por tevias parenteral, sexual e vertical, especificamen-
atividade de transcriptase reversa. O capsideie por contato com sangue e derivados contami-

AgHBs

=3 2kb DNAT:

.

e 2 }%’ = P,

Fig. 14.10 — Estrutura da particula viral infecciosa (Dane) do virus da hepatite B. Adaptado de Gerlich, 1995.
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nados, seringas contaminadas muitas vezasea, a detec¢do deste antigeno no soro do indi-
compatrtilhadas por usuarios de drogas, procediriduo infectado indica que o virus ainda esta
mentos cirdrgicos e odontolégicos e contatgoresente no figado e em multiplicagédo.
com secrecdes durante intercurso sexual. Para o Como medida profilatica, mais uma vez a va-
dentista, assim como para demais profissionaisinacéo é a mais indicada. Vacinas recombinan-
da area de salde, o sangue representa a mates, produzidas por técnicas de DNA recombi-
fonte de contagio. Entretanto, a presenca deante, estao disponiveis comercialmente e de-
VHB na saliva e no fluido gengival ndo deve seivem ser administradas a todos os profissionais
desconsiderada. da area de Saude, principalmente os que tém
A taxa de mortalidade esta em torno de 1 &ontato direto com pacientes. Estudantes das
2%. Em muitos individuos, a doenga pode evodreas afins também devem ser imunizados antes
luir para hepatite cronica; neste caso, cronicosle virem a ter atividades didaticas que envol-
assintomaticos constituem um grupo de grandeam pacientes. Em caso de exposicdo ocupa-
importancia para a Saude Publica, pois represeional a material de risco, a administracdo da
tam risco para a populagdo nao infectada e, prirgamaglobulina hiperimungara hepatite B é al-
cipalmente, para os profissionais das areas damente indicada.
Saulde, pelo fato de estarem constantemente eli-
minando virus nas suas secre¢des. Muitas védepatite C
zes, os individuos desconhecem este fato por
estarem com aspecto saudavel, sem indicios de Seu agente etiolégico é um virus classifica-
doenca hepética. Por outro lado, dentre os qudo na familiaFlaviviridae, a exemplo dos virus
apresentam infeccéo cronica, encontram-se indda febre amarela, da dengue e de uma série de
viduos cujos danos hepaticos séo extensos, cutncefalites transmitidas por insetos. O género é
minando em cirrose ou, algumas vezes, em caHepacivirus As particulas apresentam um tama-
cinoma hepatocelular e obito. Alguns fatoresnho em torno de 30-60 nm e o genoma é consti-
adicionais a infecgéo predispdem os doentes @ido por uma molécula de RNA fita simples, in-
estas complica¢Bes, como, por exemplo, a ingesecciosa por si s6. O capsideo tem simetria
tdo exagerada de bebidas alcodlicas. icosaédrica e é formado pela proteina C. O envol-
A evolucéo do quadro clinico pode ser ava-tdrio viral esta presente e contém duas glicopro-
liada pelos chamados “marcadores virais”, queeinas, E1 e E2. A variabilidade genética é gran-
compreendem proteinas virais e anticorpos prode, tendo sido identificados 12 genétipos até o
duzidos contra estas proteinas e que seguem umomento.
padréo de aparecimento e desaparecimento no Sua principal via de transmissédo é a sangi-
sangue do individuo infectado, possibilitandonea. O uso de drogas injetaveis é o principal fa-
ao clinico tracar um perfil sorol6gico do pacien-tor de risco para o contagio, sendo seguido, em
te e chegar a um progndstico da doenca. Todasdem decrescente de importancia, por transplan-
as proteinas estruturais e ndo-estruturaiges e uso de fatores coagulantes (VIIl e IX), he-
(AgHBc, AgHBe, AgHBs), o DNA viral, os res- modidlise, transfuséo sangiinea (desde que ndo
pectivos anticorpos e as enzimas hepaticas sd&mja controle adequado da qualidade do sangue
considerados marcadores. Na infecgéo agudao banco de sangue) e atuagédo na area de Sau-
séo detectados inicialmente os antigenos viraide. Alguns fatores, considerados de risco eleva-
(AgHBc, AgHBs e AgHBe) e o AgHBc. A me- do até recentemente, estdo passando a ter uma
dida que a infecg¢éo evolui para a cura, passatimportancia secundaria com a introducéo de al-
a ser detectados os anticorpos anti-HBe e, pajumas mudangas, como, por exemplo, o contro-
dltimo, indicando imunidade, surge o anti-HBs. le mais rigido da qualidade do sangue estocado
A deteccdo do AgHBs e do DNA viral por em bancos de sangue ou a adocdo de equipa-
um periodo superior a seis meses pos-inicio dasientos de protecéo individual por profissionais
sintomas e o néo aparecimento do anticorpaa area de Salde. A realizacdo de tatuagens e a
anti-HBs s&o fortemente indicativos de cronifi- colocacédo deiercingstém-se tornado habitos
cacdo. Considerando que o AgHBe ¢é sintetizaerescentes entre adolescentes e jovens adultos,
do no hepatocito somente durante a fase de mutontudo o risco destes procedimentos envol-
tiplicag&o viral e € excretado na corrente sanguivendo a hepatite C ainda é indeterminado, mas
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ndo deve ser desconsiderado. Outras vias deutros Tipos de Hepatites
transmissao séo a sexual e a perinatal, mas o ris-
co de contagio é considerado de médio a baixo. A ocorréncia de hepatites dos tipos E, F e G
A transmissdo durante o aleitamento néo foi dotambém vem sendo relatada em varios paises,
cumentada até 0 momento, assim como a veicunas os dados epidemiolégicos ainda séo limita-
lacdo por insetos vetores. dos. Sabe-se que a via de transmissao do virus
A maioria das manifestagdes é subclinica eda hepatite E é fecal-oral; a doenca é prevalente
quando ha sintomas, estes sdo mais brandos da Asia, principalmente na época das chuvas
gue nos casos de infeccéo pelo VHB. A grandémongGes), mas o agente ainda ndo foi detec-
complicacé@o da hepatite C é a cronicidade. Cettado no Brasil, apesar de alguns individuos
ca de 50% dos casos tendem a evoluir para unapresentarem sorologia positiva. Os virus F e
forma cronica da doenca e muitos individuosG sdo pouco conhecidos, mas a via de trans-
desenvolvem cirrose. O diagnostico laboratoriaimissdo é sangiiinea e, no caso da G, possivel-
ainda nao é eficiente, pois os testes sorolégicaomente veiital.
adotados como rotina ndo permitem uma distin-
céo entre quadro agudo e crénico. TécnicaSindrome da Imunodeficiéncia Adquirida
moleculares, como PCR, tém-se mostrado com(HIV — Human Immunodeficiency Virus):
alternativa promissora. AIDS

Hepatite D No inicio da década de 1980, uma grave epi-
demia comecou a assolar a populacdo humana,
Seu agente etiolégico é um viréide denomi-a sindrome da imunodeficiéncia adquirida, carac-
nado “agente delta”, que corresponde a umgerizada pela destruicio do sistema imunoldgico.
particula viral incompleta que requer a presenc&m 1984, pesquisadores identificaram o agente
de outro virus para se multiplicar. No caso dqprimario dessa doenca, o virus da sindrome da
agente delta, o virus auxiliador € o VHB. Oimunodeficiéncia adquirida tipo 1 ou HIV-1
virdide tem um tamanho aproximado de 48nm gHuman Immunodeficiency VirusDois anos
apresenta um genoma RNA de fita simples, cirmais tarde, um segundo tipo, o HIV-2, foi desco-
cular, com 1,7 kb e que contém urylozimeque  berto e isolado de pacientes do Oeste Africano.
lhe confere a capacidade de autoclivagem e rel HIV-1 apresenta alta prevaléncia em varios
gacdo. O capsideo € oriundo do VHB. O vir6idepaises no mundo, mas o HIV-2 esta mais restri-
contém um antigeno que se apresenta nas fofo ao Continente Africano.
mas p24 (caracteristica de fase aguda) e p27 O HIV é classificado na familigetroviridae
(fase crbnica). por possuir a enzima transcriptase reversa (TR)
A transmissdo se da por via sangliineaassociada ao seu genoma, possibilitando a sin-
Apos um periodo de incubagdo de duas a 12 sgese de moléculas de DNA a partir de moldes
manas, o quadro pode evoluir rapidamente parRNA. Estruturalmente, apresenta no seu genoma
uma hepatite fulminante. Dependendo do histéduas moléculas de RNA fita simples, com uma
rico do paciente podem ocorrer dois tipos de inmolécula de TR associada a cada uma. O capsi-
feccao: deo é duplo, sendo um, mais interno e com mor-
* co-infecgdo: contaminagdo simultaneafologia piramidal e outro mais externo, com for-
pelo agente delta e pelo VHB, com baixoma esférica. Basicamente, o capsideo piramidal é
indice de cronicidade; constituido pela proteina p24 e, o esférico, pela
* superinfecgdo: infeccdo preexistente nog17. Envolvendo o conjunto, existe um envoltorio
hepatécitos com HBV, com alto indice delipoprotéico com espiculas globulares. Cada
cronicidade. espicula é constituida por uma porcdo transmem-
As medidas profilaticas sdo as mesmas adtrana, a glicoproteina gp41, e uma porcéo
tadas para os demais tipos de hepatite, mais egtobular externa, destacavel, a glicoproteina
pecialmente para evitar a hepatite B. Por se trggp120. Ambas tém origem em uma molécula pre-
tar de doenca endémica em alguns locais com@ursora, a glicoproteina gp160. Formando o
Asia, Oriente Médio e Amazonia, as visitas a esyirion, encontram-se enzimas como a protease
tes locais devem ser realizadas com cautela. (p10) e a integrase (p32), além da TR (p64) ja
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mencionada. Na Fig. 14.11 é mostrada a organde RNA gendémico e RNA mensageiros a serem
zacao estrutural das particulas virais. traduzidos em novas proteinas virais. Os virus
As proteinas estruturais induzem a formacaaao liberados pela membrana citoplasmatica atra-
de anticorpos e servem como marcadores viraigés de processo de brotamento. O nimero de
para distinguir um diagnéstico positivo de umbrotamentos é muito grande, de modo que a cé-
falso-positivo. Por outro lado, algumas delas téntula praticamente ndo consegue repor os frag-
funcdes muito importantes no processo de infecmentos perdidos e acaba morrendo devido ao
¢cdo e multiplicagéo viral. extravasamento de seu contetdo citoplasmatico.
O virus, ao penetrar no organismo, apresen- A transmissao do HIV se da por via parente-
ta tropismo por células do sistema imunitario,ral, sexual e vertical. A transmisséo parenteral &
especialmente por células dotadas de receptattamente eficiente, em torno de 90%. O nimero
CD4+. Diversas populagdes celulares sédo os alle particulas virais presentes em células sangui-
vos primérios da infeccdo pelo HIV, como macré-neas € muito maior do que em secrecdes sexuais
fagos, mondcitos, células da glia, linfécitos T eou fluidos corpéreos. O risco primario esta asso-
B, linfécitos natural killer (NK), endoteliécitos ciado ao uso de drogas injetaveis e ao compar-
e epiteliécitos gastrointestinais, dentre outras. tilhamento de seringas e agulhas, mas também ao
O virus inicia o processo de multiplicacdo uso de agulhas ndo descartaveis para tatuagens.
por interacdo da proteina gp120 com o receptdPara profissionais da area de Saude, a possibili-
CD4+. Neste momento, ocorre uma mudanga nedade de transmisséo durante acidentes com ob-
conformacéo da espicula; a glicoproteina gp 4jetos perfurocortantes € pequeno, em torno de
€ exposta e passa a promover a fusdo do envd);05 a 0,1%, de acordo com o Ministério da Sau-
torio viral com a membrana citoplasmatica da céde do Brasil (2000). Contudo, um aspecto que
lula hospedeira, possibilitando a penetragcdo deem se mostrando de grande importancia é a
virus na célula. Os capsideos s@o removidosarga viral presente no objeto, isto é, o0 nimero
pela acéo de proteases celulares e o RNA virale particulas virais que o pode estar contaminan-
€ transcrito, pela transcriptase reversa, em umado. Quanto maior o nimero de particulas virais
molécula de DNA complementar. Essa enzima ditnoculadas (carga viral), maior a chance de infec-
gere, em seguida, a molécula de RNA restantedo. A transmissao por saliva, suor, lagrimas e
(atividade exonucleésica) e simultaneamente sindrina ndo € considerada de suma importancia
tetiza uma nova fita de DNA (atividade de sob o ponto de vista epidemioldgico, devido a
polimerase). Assim, no final deste processo, daixa concentracédo de particulas virais presente
RNA gendmico encontra-se na célula hospedeiraestes fluidos. A saliva, em especial, é hipotoni-
sob forma de DNA dupla fita. Este novo DNA, ca e rica em enzimas, promovendo a inativacdo
denominado pro-virus, serd integrado ao genodas particulas virais por destruicdo do envolté-
ma da célula por acéo da enzima integrase (p32jo. A via sexual é de grande importancia na
e, a partir de entdo, serdo transcritas novas fitaeansmissao do HIV, principalmente quando exis-

} Espicula

Envoltério

Genoma

Transcriptase reversa

Capsideo duplo

Fig. 14.11 — Representacdo esquematica de particula do HIV.
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tem outras manifestacdes clinicas preexistentes As manifestacfes clinicas sédo variadas e a
como Ulceras genitais, que favorecem o acesso @wolucdo de cada fase depende de cada indivi-
virus diretamente ao sistema de drenagem linfaticduo. Em 1986, dCenter of Diseases Control

e linfonodos. A infeccdio pode também ser transmi(CDC, EUA) introduziu um sistema de classifica-
tida da mée para o filho pela via transplacentariagdo das manifestacdes clinicas para nortear os
durante o parto, ou no aleitamento. estudos epidemioldgicos e clinicos quanto ao

A grande estratégia de ataque ao organismgrocesso evolutivo do quadro nos individuos
adotada pelo HIV, é a destruicéo do sistema imunfectados. Foram criadas quatro categorias: | —
nolégico e esta se inicia nas bases, isto €, nasfeccao aguda; Il — infecgdo assintomatica; |l
tecidos linfoides, incluindo linfonodos, bacgo, fi- — linfoadenopatia generalizada; IV — outras
gado e medula Gssea. O virus utiliza-se dos matoencas. Com base nesta classifica¢éo, os indi-
créfagos para circular pela corrente sangiineaiduos realmente s6 sao caracterizados como ai-
Citocinas, como interleucinas e fator necrotizantaléticos na fase terminal da doenca, que corres-
de tumores (TNF), acabam favorecendo a dissggonde ao grupo VI, quando se manifestam as in-
minacao da infeccdo. A infeccao primaria é sefeccfes oportunistas e os quadros neurol6gicos.
guida de uma viremia, de modo que o virus é fa- Os agentes oportunistas sdo varios e in-
cilmente detectado no sangue periférico, no incluem protozoariosRneumocystis carinji
terior das células monocitarias e no plasmaToxoplasma gondiiCryptosporidiunspp), bac-

A medida que a infeccao progride, os virus pratérias Mycobacterium tuberculosis outras do
ticamente ndo sdo mais detectados no sang@&neroMycobacteriumPrevotella intermedia
periférico, mas a multiplicacdo continua intensaPorphyromonas gingivalisActinobacillus
nos orgéaos linféides. Clinicamente, a infec¢daactinomycetemcomitajjsfungos Histoplasma
pode permanecer latente por muitos anos e capsulatumCandida albicanse virus (citome-
sistema imunolégico continua apto a combategalovirus, herpes simples, EBV, VHH-8, papiloma-
outras infec¢des. A imunodeficiéncia e todas awirus).

suas conseqiéncias comecam a se manifestar As manifestacées clinicas mais comuns, de-
guando o numero de linfécitos CD4+ comeca acorrentes de infeccdes oportunistas, sao diar-
declinar e os 6rgaos linféides ndo consegueméia, pneumonia € meningite. Algumas de etiolo-
repor as células que vém sendo destruidas. gia viral aparecem na cavidade bucal:

Os sintomas mais comuns apos a primo-in- ¢ Leucoplasia pilosa: atribuida a infeccao
feccdo séo febre, linfoadenopatia, faringite, exan- pelo virus Epstein-Barr (EBV), ocorre na
tema difuso, diarréia e dores de cabeg¢a, que  maioria dos individuos soropositivos, sen-
regridem apés um a dois meses e sdo mais fre-  do por inicio um forte indicio de infecgdo
guentes em individuos que adquiriram o virus pelo HIV. As lesbes sdo semelhantes as da
pela via sexual. Os sintomas desta fase inicial candidose, com aspecé&sbranquigado,
séo semelhantes aos da mononucleose infeccio- irregulares e pilosas. Surgem no dorso e
sa. Dentro de trés semanas a trés meses, surge nas bordas da lingua, decorrentes de pro-
a resposta imunoldgica, da qual resulta declinio ducdo excessiva de queratina, conferindo
da viremia. Os anticorpos produzidos, entretan- aspecto de pélo as lesdes.
to, ndo sdo protetores. Ocorre a soroconversdo, ¢ Herpes simples: as lesfes e seu processo
detectavel por ensaios laboratoriais. Os sintomas  evolutivo caracteristico ja foram descritos
clinicos que caracterizam a AIDS surgem geral- em item anterior, mas no caso de indivi-
mente oito a 10 anos apos a primo-infeccatiag- duos HIV positivos, as les6es demoram de
noéstico clinico deve ser realizado em paralelo dois a trés meses para regredir e muitas
com o laboratorial, voltado para a quantificacdo vezes podem estar disseminadas. Em al-
de linfécitos CD4. Uma reducéo da populacéo guns casos, pode ser notado o crescimen-
destes linfocitos para valores abaixo de 500/ to de papilas gustativas.
microlitro prognostica o desenvolvimento do  « Herpes-zostersuasmanifestacdes bucais

guadro clinico de AIDS; abaixo de 200/microlitro, séo raras, podendo aparecer no palato. As
além de definir o quadro AIDS, indica grande lesBGes que acompanham o trajeto dos ner-
susceptibilidade a agentes oportunistas e a neo- vos da cavidade bucal sdo extremamente
plasias e, provavelmente, ao 6bito. dolorosas.
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» Papilomavirus: causam lesbes verrugosaamostras visando a deteccdo de anticorpos anti-
papilares, pedunculadas ou sésseis. HIV (Portaria A 488 de 17 de junho de 1998).

» Neoplasias: a mais freqliente € o sarcoma A profilaxia baseia-se em evitar atividades ou
de Kaposi, geralmente assintomatico. A sea adocdo de atitudes que representem risco de
gunda neoplasia em incidéncia € o linfoma,contagio. Muitos aspectos dependem dos pro-
que acomete principalmente gengivas erios individuos como mudanca de habitos
pode ser erroneamente considerado comoomportamentais, mas outros dependem de 0r-
abscesso dento-alveolar ou doenga periogdos publicos, como exercer maior controle so-
dontal na fase inicial. bre a qualidade do sangue destinado a transfu-

» Outras manifesta¢gBes bucais: aftas renis6es. No consultorio odontoldgico, o controle
tentes ao tratamento, alteracdes nas glardepende de normas introduzidas pelo proprio
dulas salivares como aumento do tama#dentista ou pela sua equipe. Assim, o uso de
nho, xerostomia e doenca periodontal.  equipamentos de protecéo individual e de mate-

Dentre as manifestacdes bucais de etiologisiais descartaveis ou a ado¢do de procedimentos
nao viral, as mais frequentes séo as de origerorretos de lavagem, preparo e esterilizacao e/ou
fungica (candidiase em suas diferentes formasiesinfeccdo dos materiais ndo descartaveis, cui-
incluindo a queilite angular) e bacteriana (erite-dados especiais com roupas e toalhas sujas, dis-
ma gengival linear, gengivite e periodontite). posicdo adequada do lixo hospitalar produzido,
O linfoma acomete principalmente a gengiva.descarte adequado de materiais pérfuro-cortan-
Linfoma n&o-Hodgkin tem sido observado comtes, dentre outros, sdo fundamentais para mini-
certa freqiiéncia e é muito agressivo. O carcinomizar o risco de infeccdo ndo apenas do profis-
ma epidermoide pode ser observado em indivisional, mas da sua equipe, dos pacientes e tam-
duos jovens, mas somente quando infectaddsém das pessoas do seu convivio social.
pelo HIV. As lesGes podem ser leucoplésicas e/
ou eritematosas, geralmente na borda lateral déiroses Respiratorias
lingua e no assoalho da boca.

O diagndéstico laboratorial é baseado na pes- Virus respiratérios sédo aqueles que encon-
quisa do agente viral e/ou de anticorpos produtram, ao longo do trato respiratério, receptores
zidos contra varias proteinas virais (sorologia)para seus elementos de adsorcéo. A diversi-
Para triagem sorolégica vem sendo utilizado alade de agentes virais é grande e os quadros cli-
ensaio imunoenzimatico (ELISA -enzyme- nicos que estes ocasionam vdo desde um sim-
linked immunosorbent asgaylevido a possibi- ples resfriado até quadros graves como bron-
lidade de automagéo, ao custo relativamentguiolites e broncopneumonias, que podem aco-
baixo e as boas sensibilidade e especificidadeneter individuos das mais diferentes faixas
Para amostras positivas na triagem, ha a recetarias. Na Tabela 14.3 sdo apresentados os vi-
mendagéo de testes confirmatorios como a reaus respiratérios estritos, assim chamados por-
¢ao de imunofluorescéncia indireta (IFI) ou oque as principais manifestagdes clinicas ocorrem
teste dewvestern blo{Whb). Este permite distin- no trato respiratério.
guir os anticorpos para as diferentes proteinas Outros virus, como os do sarampo, da ru-
virais. Com base neste perfil, pode ser fechadbéola e da caxumba também podem ser conside-
o diagnostico. Este perfil € de extrema importanrados como respiratérios, por utilizarem o trato
cia, uma vez que alguns individuos apresentamespiratério como porta de entrada no organismo
proteinas inespecificas no soro que podem ddrospedeiro. Contudo, as manifestacdes clinicas
reacoes falso-positivas. Outros métodos, com@or eles ocasionadas atingem outros érgéos
o radioimunoensaio e o teste de quimiolumineseomo pele, olhos, glandulas e tecidos hemato-
céncia, podem ser utilizados. A pesquisa do vipoiéticos, dentre outros.
rus pode ser feita com base em isolamento em li- As viroses respiratérias mais comuns sédo a
nhagens celulares e em reacdes molecularggipe e o resfriado, doencas distintas causadas
como PCR. Testes para contagem de linfocitopor patégenos distintos. A gripe é causada ex-
s&o importantes para o progndéstico da doengalusivamente pelos virus da influenza tipos A, B
A partir de 1998, o Ministério da Saude estabee C, ao passo que o resfriado pode ser causado
leceu normas para realizag8o e processamento ger uma grande variedade de virus (Tabela 14.3).
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Tabela 14.3
Algumas Caracteristicas dos Virus Respiratorios

Virus Classificacdo Caracteristicas Faixa etaria acometida
Virus da influenza Orthomyxoviridae* Genoma RNA fita simples fragmentado em 8; Todas as idades
Influenzavirus? capsideo de simetria helicoidal
Subtipos A, B, C envoltdrio com espiculas H e N.
Rinovirus Picornaviridae* Genoma RNA fita simples, ndo fragmentado; Todas as idades
Rhinovirus? capsideo de simetria icosaédrica,
tipos 1 a 114 sem envoltorio.
Virus Respiratdrio Paramyxoviridae! Genoma RNA fita simples, ndo fragmentado;  Criangas de seis meses ou
Sincicial (VRS) Pneumovirus? capsideo de simetria helicoidal, menos até dois anos

envoltério com espiculas.

Virus da Parainfluenza Paramyxoviridae* Genoma RNA fita simples, ndo fragmentado; Todas as idades
Paramyxovirus? capsideo de simetria helicoidal,
tipos1a4 envoltério com espiculas.

Adenovirus Adenoviridae Genoma DNA fita dupla, Todas as idades
Mastadenovirus capsideo de simetria icosaédrica,
tipos respiratdrios sem envoltério.
la4 14,21

1 = Familia

2 = Género

O virus da influenza é o que desperta maioAs variagdes ocorrem geralmente nos genes que
interesse, dada sua grande capacidade de varieedificam as proteinas das espiculas H (hema-
¢ao genética, que vem dificultando muito o con-glutinina) e N (neuraminidase). A variagao co-
trole epidemiolégico e a profilaxia da doenga.nhecida poshift € tdo intensa que o virus origi-
Este virus ja foi responsavel por grandes epideaado praticamente ndo guarda relagdo com aque-
mias que ocorreram com distribuicdo mundialle que o originou; é menos freqliente e ocorre
(pandemias), sendo a mais conhecida a de grimmmente no subtipo A, sendo responsavel, mui-
espanhola ocorrida em 1918, que levou a 6bittas vezes, pelas pandemias. A variadido ndo
cerca de 20 milhdes de individuos, principalmen€ muito intensa e ocorre mais freqiientemente
te devido ao agravamento por infec¢des bacteros subtipos A e B.
rianas secundarias, que ainda ndo podiam ser A transmissado dos virus se da por contato
contidas, pois os antibiéticos s6 foram descopessoa-a-pessoa e por féomites (objetos contami-
bertos uma década mais tarde. nados). Penetram pelas vias aéreas, através da

Dois aspectos favorecem a ocorréncia de vanalagdo de perdigotos eliminados por individuos
riacdes genéticas nos virus da influenza: a diveiinfectados ao espirrar, falar e respirar; estes apre-
sidade de hospedeiros e o genoma constituideentam diferentes tamanhos e, dependendo das
por uma molécula fragmentada de RNA. condi¢cdes ambientais de umidade e temperatura,

O subtipo A do virus da influenza é capaz dgpodem permanecer por varias horas em suspen-
infectar o homem e diferentes espécies animaisdo no ar apos o individuo infectado ter deixa-
como aves, eqlinos e suinos. Os subtipos B e @p o local. Ao serem introduzidos no trato res-
por sua vez, infectam somente o0 homem. piratdrio, os virus atravessam a barreira de muco

Seu genoma fragmentado facilita a ocorréngue reveste o epitélio respiratério e se adsorvem
cia de recombinacdes génicas, resultando em v&os receptores celulares, dando inicio ao proces-
rus genética e antigenicamente diferentes doso de multiplicagdo. A destrui¢cdo do epitélio
originais. Os subtipos A e B sofrem estas varia€iliado deixa-o vulneravel a infec¢cbes bacteria-
¢bes, mas o C é o mais estavel geneticamentaas secundarias.
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O periodo de incubacédo geralmente é curto,

de um a trés dias, dada a alta infecciosidade e o

grande nimero de particulas virais geralmente

inaladas. Os sintomas, tais como febre, corizas.
dores de cabeca, dores musculares e falta de
apetite, surgem em decorréncia da grande des-

truicdo celular causada pelo virus e pelas pro-

prias respostas inflamatoria e imunoldgica do?-

individuo. Bactérias comblaemophilus in-
fluenzae Mycoplasma pneumoniaeStaphy-
lococcus aureupodem levar aamplicacbes
COmo pneumonia.

5.

Caso necessario, o diagnéstico laboratorial é

realizado com base em testes soroldgicos ou
isolamento do virus em ovos embrionados dé.
galinha e algumas linhagens celulares (somente

para virus da influenza A e B).

A profilaxia vem sendo realizada mediante o
uso de vacinas que contém misturas de diversos

variantes genéticos virais, mas como a imunida-

de desenvolvida pelos individuos infectados €
subtipo especifica, portanto especifica para cada

variante genética do virus, o controle da infec-

¢do muitas vezes ndo apresenta a eficacia espe-

rada. Além disso, a grande variabilidade genéti-

ca dos agentes virais, assim como a facil trans®

missao, também tem dificultado o controle de

epidemias de gripe. Para os demais virus resp$

ratérios, o controle por vacinacao também é mui-

to dificil, devido a grande diversidade viral. 10.
A melhor forma de profilaxia é restringir o con-

tato com individuos infectados e, no consult6-
rio, utilizar equipamentos de seguranga pessoal.
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Controle de Infeccoes Cruzadas
em Odontologia

Odila Pereira da Silva Rosa
José Luiz De Lorenzo
Solange Lorena de Godoy

O Risco pE INFECGOES CRUZADAS NA PRATICA ~ comprometer o profissional, seus auxiliares e até
DA ODONTOLOGIA mesmo os pacientes que ele atendera a seguir. E
importante salientar que muitas vezes o nosso
Desde o inicio deste livio — quando analisa-paciente ndo apresenta clinicamente a doenga,
mos o tema Infecgdo — e estendendo-se por tanas € um portador sadio de seu agente, um elo
dos os capitulos especificos da Microbiologiatdo importante quanto o doente na cadeia
Oral, pudemos constatar que nosso campo depidemiolégica.
atuacdo profissional, a boca humana, € fisiologi- Apesar de esses conhecimentos ja serem
camente infectada por mais de 500 espécies mdlgo antigos, os profissionais da Odontologia,
crobianas que constituem a microbiota bucal. Ndoem como os de toda a area de saude, levaram
Capitulo 5 — O Ecossistema Budal, analisa-  varias décadas para se conscientizar da necessi-
do gue nessa microbiota normalmente existemdade de adotarem medidas eficazes de controle
diversas espécies suplementares que ocorre@l¢ infeccdo cruzada em seus ambientes de traba-
em baixa proporcao relativa (inferior a 1,0%) elho, visando a sua autoprotecéo e a protegéo de
que sdo patégenos bucais importantes, como @G@us pacientes. Foi necessario que no inicio da
estreptococos do grupuutans,lactobacilos, década de 1980 surgisse, na historia da Medici-
Prevotella intermediaPorphyromonas gin- na, uma doenca terrivel tanto do ponto de vista
givalis, treponemasCandida albican® outros. da letalidade como da sintomatologia e que essa
Nos casos dos pacientes que atendemos,denc¢a — a sindrome da imunodeficiéncia ad-
maioria portadores de doencas infecciosas endéuirida ou AIDS — fosse rapidamente descrita
genas como a carie dental e as periodontopatiaspmo de natureza viral e altamente transmissivel,
a proporcao relativa desses patdgenos aumenjg@ra que se iniciasse essa conscientizagéo bene-
consideravelmente, em funcdo especifica daica que acabou abrangendo outras infec¢des
doencas por eles apresentadas. Além disso, tograves até entéo negligenciadas. Nem o anterior
na-se obrigatorio considerar que, muitas vezes;onhecimento dos graves riscos de transmisséo
nosso paciente pode, no momento do atendido agente da hepatite B, um virus muito mais re-
mento, estar albergando em sua boca, ou na reistente e muito mais freqiiente na populagéo do
gido peribucal, ou em seu sangue e fluidos corque o HIV, preocupou seriamente os profissio-
relacionados como o exsudato gengival, os chapais da sadde, incluindo os cirurgibes dentistas.
mados microrganismos transitérios ou aléctone&inalmente, tornara-se bem claro que, em fungéo
e que muitos deles sdo agentes etioldgicos d&o atendimento a pacientes, a equipe odontolo-
importantes doencas sistémicas que poderagica, incluindo os técnicos em protese dentaria,
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esta frequente e inevitavelmente exposta a mi-
crorganismos potencialmente patogénicos pre-
sentes nas estruturas bucais dos pacientes (pla-
ca bacteriana, célculo, materiais usados em res-
tauracdes dentais, restos teciduais etc.) e nos
fluidos bioldgicos ai presentes, normal ou even-
tualmente (saliva, sangue, exsudato gengival,
pus e secrecdes respiratorias).

A transmissdo de microrganismos patogéni-
cos de uma pessoa (doente ou portador sadio)
para um individuo suscetivel é chamada “infec-
¢ao cruzada”, e sua ocorréncia depende da for-
macéao da chamada “cadeia de infeccao” ou “ca-
deia epidemiolégica”, que é composta por varios
elos (Fig. 15.1).

O patdgeno deve ter um grau de viruléncia
suficiente para causar a doenca e 0 novo hospe-
deiro deve ser suscetivel a ele. Com relagéo a
“porta de entrada”, convém ressaltar que a boca
€ uma das mais importantes vias de ingresso de
microrganismos no nosso corpo. O “controle de
infeccdes cruzadas” tem que “quebrar” um ou
mais elos dessa cadeia, constituindo um conjun-
to de recursos e protocolos que agrupam reco-
mendacdes que visam a prevencéo, a vigilancia,
ao diagnéstico e ao tratamento dessas infec¢ées,

resultando na seguranca da equipe de saude e

aumentado principalmente em aidéticos.
Staphylococcus aureugresente na saliva,
pele e exsudatos; sobrevive durante dias.
Streptococcus pyogengsesente em feri-
das abertas e em secrec¢des da orofaringe
de pessoas infectadas; sobrevive durante
horas a dias.

Treponema pallidumpresente em lesGes
sifiliticas bucais, principalmente nos esta-
gios primario (cancro duro) e secundario
(placas mucosas) da doenca; sobrevive
durante segundos a 25°C.

Neisseria gonorrhoeagresente em le-
sBes gonocbcicas da mucosa bucal e
orofaringeana; em superficies secas, so-
brevive durante poucas horas.
Corynebacterium diphtheriagresente
nas lesées (pseudomembranas) da orofa-
ringe e transmitido por contato com a leséo
ou secrecBes oronasais.

Bordetella pertussjgpresente em perdigo-
tos salivares e respiratdrios de pessoas
com coqueluche.

Mycoplasma pneumonia@resente em
perdigotos respiratérios de individuos in-
fectados.

dos pacientes, em qualquer situacédo ou localirus

onde se prestem cuidados de saude.

Os principais agentes de doencas infecciosas « Hepatite A, presente na saliva e no sangue

exogenas e suas fontes de infeccdo cruzada pre-
sentes nos consultérios odontologicos estao
relacionados a seguir, bem como seus tempos de
sobrevida média a temperatura ambiente, quan-
do conhecidos:

Bactérias

» Mycobacterium tuberculosipresente na
saliva e escarro e transmitido principalmen-
te pela tosse; sobrevive durante varias se-
manas em superficies secas, a temperatu-
ra de 25°C; portadores podem elimina-lo
durante mais de 15 dias apds o inicio do
tratamento adequado. A prevaléncia tem

de doentes e portadores; sobrevive duran-
te meses em agua.

Hepatite B, presente na saliva e no sangue
de doentes e portadores; sobrevive varias
semanas a 25°C.

Hepatites C e delta, presentes no sangue
de doentes e portadores.

HIV, presente em secrecdes e no sangue
de infectados; sobrevivéncia extracorp6-
rea muito curta.

Herpes simples tipos 1 e 2, transmitidos
por fluidos organicos (saliva, sangue e se-
crecOes vaginais) e por contato com as le-
sbes; sobrevivem durante quase uma hora
em pecas odontoldgicas de uso manual,

Fonte de infeccdo ———> Vias de eliminagdo do patogeno ——> Vias de transmiss&o

——> Via(s) de penetracdo no hospedeiro

Fig. 15.1 — Elos da cadeia epidemioldgica.
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duas horas na superficie da pele, quatraem ser facilmente identificados,Genter of
horas em superficies plasticas e 72 horaPiseases ContrglAtlanta, EUA) recomenda que
em gaze seca. as precaucdes relativas aos fluidos organicos
- Citomegalovirus e Epstein-Barr (Herpesvi- infectados sejam adotadas para todos os pacien-
rus), presentes na saliva e secrecfes retes (“precaucdes universais” ou “precaucdes-
piratérias, resistem durante cerca de oitgpadréo”). Além da dificil identificacéo, néo é éti-
horas em superficies contaminadas. Caueo nem suficiente exigir que todos se submetam
sam mononucleose, clinicamente caracteria exames laboratoriais de diagnostico dessas
zada por febre prolongada, mal-estar, disdoencas.
funcdes hepaticas e mononucleose no No ambiente de trabalho dos profissionais
sangue periférico; o primeiro também pare-da Odontologia, existem trés principais vias ou
ce estar relacionado com o sarcoma deotas de propagacgdo de microrganismos respon-
Kaposi, tumor vascular relativamente co-saveis por infec¢des cruzadas:
mum em aidéticos; a moléstia causada pelo 19 De pacientes para a equipe odontoldgica
segundo é popularmente conhecida com&nvolve patbégenos presentes na boca e regides
“doenca do beijo”, o que evidencia a trans-vizinhas do paciente, que podem atingir os pro-
missdo pelo contato com fluidos bucais. fissionais pelo contato direto com fluidos bucais,
 Virus respiratérios, como o influenza sangue infectado e lesGes abertas, por inalacao
(ortomixovirus), para-influenza e virus sin- de perdigotos bucais e respiratorios infectados
cicial respiratério (paramixovirus), causa- (aerossois microbianos) e por contato indireto
dores de varias doencas respiratérias conreom instrumentos, superficies ambientais e com
tagiosas como gripe, resfriados e bron-as proprias maos contaminadas (Fig. 15.2).
quiolites; fragilizam os tecidos afetados, O surgimento de instrumentos rotatorios,
predispondo-os a infec¢cdes bacterianaprincipalmente dos usados com turbinas de alta
secundarias que resultam em sinusitesrotacéo, certamente, contribuiu para aumentar a
otites médias e pneumonias; presentes emignificAncia dessa rota epidemioldgica. Impor-
secrecBes das vias respiratdrias e na saltantes componentes nela implicados séo os ae-
va; sobrevivem durante oito a 24 horas enrosséis, que contém elevada carga de microrga-
superficies ndo absorventes e oito a 12iismos em suspenséo, provenientes da saliva,
horas em tecido ou papel. biofilme dental, exsudato gengival, secrecdes res-
» Rubéola, transmitido por perdigotos; gran-piratorias e, eventualmente, de sangue presente
de risco em gestantes, em funcao dos eferesses materiais biolégicos.

tos teratolégicos. Os aerossois séo projetados extrabucalmen-
« Parotidite infecciosa (caxumba), transmiti- te, com grande intensidade, quando da utilizacdo
do por perdigotos ou por fémites. da turbina de alta rotagdo, seringa triplice e de

« Sarampo, transmitido por perdigotos e aedispositivos para limpeza dos dentes, como es-
rossois, resiste mais de 24 horas a tempezovas e tacas de borracha com pastas de poli-
ratura ambiente. mento e, principalmente, aparelhos de raspagem

Como nem todos os pacientes infectados panltrassénica e de jatos com agua e bicarbonato.

esses e outros microrganismos patogénicos p@®s aerossois de origem bucal podem ser inala-

Contato direto (fluidos organicos, lesdes)
Contato indireto (instrumentos, superficies, méos)
Inalagdo (aerossois microbianos)

Pacientes Equipe

odontoldgica

Fig. 15.2 — Principais vias de contagio de microrganismos dos pacientes para a equipe odontologica.
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dos pela equipe odontolégica e, ainda, contami- Comprovando que pacientes podem realmen-
nar o ar ambiental, instrumentos, equipamentoge transmitir doencas infecto-contagiosas para
e superficies do consultério (piso, mesa auxiliarps profissionais da Odontologia, foi constatado
bandejas clinicas, mdveis etc.), possibilitando @ue a incidéncia de hepatite B em cirurgides den-
infeccdo dos profissionais (Fig. 15.3). tistas € duas a seis vezes maior do que na popu-
Estudos realizados na década de 1970 ja hdacdo geral, provavelmente como conseqiéncia
viam demonstrado a intensa contaminacédo quda frequiéncia de contato com o sangue de pa-
ocorre, durante o tratamento odontologico, at&ientes infectados. Se o profissional nao for imu-
dois metros de distancia (50% das bactérias praie, naturalmente ou por vacinacao, o risco de
jetadas), mas principalmente até um metro (100%ontrair essa grave doenca é muito alto, deven-
das bactérias) ao redor da boca do paciente&lo ser considerado que a hepatite B o afasta de
Earnest e Loesche (1991) coletaram microrganissuas atividades durante cerca de trés meses,
mos contidos no aerossol gerado pelo acionaalém de coloca-lo em risco para as sérias compli-
mento de turbinas de alta rotacdo durante apeacfes, como cirrose e disfuncéo hepatica, e de
nas dez segundos, em filtros bacteriol6égicos cotorna-lo transmissor do virus para seus familia-
locados sobre a face oclusal dos dentes do lades e para as pessoas que com ele convivem.
oposto aos dos tratados (amostras intrabucai§em interesse a observacao de que, antes da in-
e a uma distancia de 1,5 a 2,5 metros da bodsoducéo da vacina, ortodontistas, que raramen-
(amostras extrabucais). Constataram que, core exercem procedimentos invasivos, apresenta-
esse reduzido tempo de uso da alta rotacdo,vam altas taxas de marcadores da infec¢éo pelo
contagem média de células bacterianas deposirus da hepatite B. Dados indicam que, no Bra-
tadas nos filtros intrabucais era de aproximadasil, existem mais de trés milh6es de pessoas in-
mente 4.500ufc (unidades formadoras de col6nifectadas por esse virus e que um mililitro de san-
as) e a depositada nos filtros extrabucais era dgue do portador pode ter dez bilhdes de particu-
cerca de 200ufc, um namero também bastantias virais infectantes.
consideravel. O HIV é outro patdégeno importante que pode
No Brasil, Russo, Carvalho, De Loreretcal.  ser transmitido para os profissionais, fato reco-
(2000) relataram a intensa contaminacao de pomhecido peldCenter of Diseases Contrelpela
tas de seringas triplices durante uma sessao denerican DentalAssociation Estudos demons-
procedimentos totais de Dentistica Restauraddram que estudantes de Odontologia apresentam
ra (exame inicial, preparo cavitario, remoc¢&o damaior incidéncia de infecgfes do trato respirato-
tecido cariado, forramento e restauracéo). A derio do que alunos de outros cursos. Por outro
sinfecgao com alcool etilico a 77% vlv, fricciona- lado, apesar de o contagio requerer contato mui-
do durante um minuto, apés o término da sesto prolongado e freqiiente com a pessoa doen-
séo, reduziu significativamente o grau de contate, ndo pode ser descartada a possibilidade de
minacao, mas nao em niveis compativeis com wansmissao do bacilo da tuberculose. O virus do
seguranca bioldgica. herpes simples é outro patégeno que pode

Inalagdo pela equipe odontolégica

/ Infeccdo dos profissionais

Aerossois microbianos
de origem bucal ¢ ¢
Contaminacéo do ar ambiental, instrumentos,
equipamento e superficies do consultério

Infeccéo dos profissionais

Fig. 15.3 — Possibilidades de infeccéo dos profissionais de Odontologia por aerossois microbianos gerados no consultério.
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. Microrganismos presentes nas maos
Equipe | Fluidos respiratérios Pacientes
odontoldgica —

Fig. 15.4 — Principais vias de transmissédo de microrganismos da equipe odontoldgica para pacientes.

infectar as méos e os olhos dos profissionaidransnissédo de infec¢cdes cruzadas durante proce-
causando lesGes muito dolorosas nos dedos alimentos odontolégicos envolvem multiplas com-
gueratite herpética, que pode levar a cegueira.binacdes e todas elas devem ser consideradas no
29) Da equipe odontoldgica para pacientes estabelecimento de um programa de controle de
de acordo com as constatacdes obtidas atéiofecgbes. Por isso, em todos os tipos de tratamen-
presente, € um evento raro que envolve microrto odontologico, devem ser adotados procedimen-
ganismos presentes nas maos e nos fluidos rems conjuntos de esterilizacdo, desinfeccdo e
piratérios dos profissionais (Fig. 15.4). No esta-assepsia, destinados a reduzir as possibilidades de
do da Florida (EUA), foi descrita a transmissaoinfec¢@es cruzadas que possam resultar em graves
do HIV de um dentista infectado para seis dedoencas infecciosas tanto na equipe odontoldgica
seus pacientes. Também sdo conhecidos casosmo nas pessoas por ela atendidas.
de dentistas que transmitiram virus da hepatite Como sera explorado no prosseguimento
B para pacientes, com ocorréncia de mortes odeste capitulo, as medidas gerais de protecdo
de paralisacdo das funcdes hepdéticas; na maigicluem recursos para determinar a reducao da
ria desses casos, os profissionais nao tinhamuantidade de microrganismos que possam ser
conhecimento de seu estado de doentes ou deocados” entre 0s pacientes e os profissionais
portadores. e a imunizacéo da equipe odontoldgica contra as
39 De pacientes para pacientes transmis- doencas mais prevalentes e mais graves.
sdo de patdgenos pode ocorrer via eqagen-
tolégica (méos contaminadas) ou via instrumenDo AMBIENTE DE TRABALHO
tos e equipamentos odontol6égicos contamina-
dos, que funcionam como fomites (Fig. 15.5). A Qualquer ambiente de trabalho deve ser ana-
literatura descreve um caso classico no qual umigsado quanto a existéncia de riscos fisicos (ra-
higienista dental, descuidada com a higiene deiacéo, temperatura, ruido), quimicos (substan-
suas méaos, transferiu o virus do herpes simpledas tdxicas, produtos quimicos em geral), biol6-
da lesdo labial de um paciente para a boca dgicos (agentes infecciosos), ergondmicos (pos-
outros, que contrairam gengivoestomatites hertura inadequada, ritmo intenso e periodos pro-
péticas severas. longados de trabalho, situacdo de estresse etc.,
Dependendo da rota de disseminac¢éo, os mgue podem causar desgaste fisico e mental) e de
crorganismos podem entrar no corpo do novacidentes (explosédo, incéndio), para que sejam
hospedeiro através de inalacdo, ingestéo, lesdésmadas as medidas adequadas com vistas a oti-
abertas, mucosas (boca, nariz, olhos) ou de pemizacgédo das condigdes de trabalho e a prevencdo
furagbes ocasionadas por instrumentos dele acidentes, doencas e mortes. A abordagem
puntura ou corte. Assim, as vias possiveis deleste capitulo privilegiara os riscos biolégicos.

Via equipe odontoldgica (maos infectadas)
Pacientes Via instrumentos e equipamentos contaminados Pacientes

Fig. 15.5 — Principais vias de transmissdo de microrganismos entre pacientes, no consultorio odontoldgico.
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As condic¢es fisicas de uma clinica odonto- Tendo estas duas areas predefinidas, o ma-
I6gica devem promover iluminacdo adequadaterial deve seguir o fluxograma indicado na Fig.
gue nao permita projecdo de sombras, proporcits.6.
onando boa visibilidade. Em relacéo a ventilacdo, Mesmo seguindo todas estas orientacbes, o
esta deve permitir uma renovacgéo constante deonsultério e/ou a clinica somente podera funci-
ar no consultério. Caso haja necessidade da uttnar mediante o “Alvara de Funcionamento” ex-
lizagdo de ar-condicionado, deve-se manter umpedido pelo érgao sanitario competente. Este
rotina periddica de limpeza das tubulagdes e destabelece, também, o Responséavel Técnico,
filtro, seguindo a Portaria GM 3.523 de 28/8/1998além dos recursos humanos e pessoal auxiliar, e

As instala¢des hidraulicas devem ser embutodos os equipamentos, aparelhos e instrumen-
tidas ou protegidas por calhas. Na area de atetes necessarios.
dimento, é obrigatéria a presenca de lavatério
para lavagem de maos, com agua corrente, qu2o CoNTROLE DE INFECCAO
permita abertura e fechamento do registro sem o
contato manual. No exercicio das diferentes especialidades, o

O ambiente deve ser constituido de paredesirurgido-dentista executa procedimentos nos
de alvenaria ou divisérias de cor clara e pisoguais entra em contato apenas com a saliva (pro-
com material lavavel, liso e impermeével, quecedimentos semicriticos) e outros em que, pela
permita a desinfec¢do com produtos quimicos. invasdo de tecidos moles e duros, também hé

Deve ser prevista uma area especifica para pregontato com sangue (procedimentos criticos).
cessamento de artigos e instrumentais, obrigatorA Odontologia &, portanto, uma profissdo na
amente fora da area de atendimento, segundo o gal, além de outros riscos, ha o de infeccéo,
tigo 24 da Res. SSSP-15, de 18/1/1999. Este ambietlado o contato direto do cirurgido dentista com
te pode ser dividido em duas areas distintas:  mucosa, pele, sangue e secreces dos pacientes,

* local para lavagem de material e expurgogque sdo fontes de um sem-nimero de microrga-

contendo bancada para recepcdo de mat@ismos com diferentes potenciais patogénicos.
rial contaminado e cuba para lavagem Se de um lado existem infecgbes preveniveis
(&rea contaminada); por vacinacdes e para as quais o profissional
+ &rea destinada ao preparo, embalagem, eslevidamente imunizado ndo corre risco (difteria,
terilizacdo e armazenamento de material estétano, coqueluche, sarampo, rubéola, caxumba,
téril (area limpa). varicela e hepatite B), existem infec¢es bacteria-

Estas duas areas devem ser separadas atéas, como a gonorréia e a sifilis, para as quais
teto, com ventilagdo independente e comunicando ha vacina disponivel, mas ha tratamento
das apenas por guiché para passagem de matpie envolvem pequeno risco de contagio para o
rial. O fluxo nestas areas deve seguir sempre deirurgido dentista que observa as precaucdes
parte contaminada para a limpa, néo sendo petmiversais. Existem outras infeccGes, como as
mitido o cruzamento de artigos contaminadosiiréticas, que tém alta prevaléncia na comunida-
com o0s materiais ja preparados e esterilizados.de e para as quais nEé tratamento 100% efi-

Expurgo: descontaminacéo + lavagem + secagem
— do instrumental/embalagem adequada
s o Y do lixo contaminado
) b
Area de \
\ atendimento ,'l
: P —
— Preparo: embalagem + esterilizacéo
I + armazenamento do instrumental

Fig. 15.6 — Areas para 0 processamento de artigos.
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caz; varias delas apresentam les@es bucais dilbsofia de trabalho de toda a equipe odontolo-
presenca dos virus nas les@es ou tecidogica, sem a qual ndo ocorrera sua aplicacao sis-
bucofaringeanos, como o herpes simples. Existematica na pratica diaria. As davidas eventuais
tem, também, infeccdes por virus presentes nsobre o assunto poderdao ser sanadas nos exce-
sangue, que podem ser transmitidos por acidertentes textos sobre “Controle de Infeccéo” dis-
tes com instrumentos perfurocortantes, como oponiveis e também em guias editados pelo Minis-
da hepatite C e AIDS, e ainda a tuberculosetério da Salde, distribuidos para os cirurgifes
cujo agente apresenta resisténcia a drogas antlentistas de todo Brasil em 1996 e 2000. Além

microbianas. disso, como subsidio importante, existe uma le-
O risco de infecgao, porém, pode ser grandegislacdo a ser obedecida, que podera ser acessa-
mente minimizado com medidas como: da nossitesdo Ministério da Saude e Secretari-
» lavagem e antissepsia das maos; as de Saude, ou diretamente da Vigilancia Sani-
« emprego de barreiras fisicas como mascataria do Municipio. Uma vez estabelecida a pa-
ra, 6culos, gorro, luvas e aventais; dronizacao dos procedimentos, o cirurgido den-
« emprego de barreiras imunoldgicas (vaci-tista devera comunicar 0s riscos, orientar, treinar
nas); e supervisionar a execucao dos procedimentos

 diminuicdo do grau de contaminacdo doadotados pelos integrantes de sua equipe, for-
ambiente de trabalho, com a reducdo dosecendo ainda todo equipamento de protecéo
aerossois a partir da boca do paciente. individual necessario. Os métodos padronizados
N&o existe apenas uma vitima nessa histérialeverdo ser organizados em fichas, com titulo de
O paciente também pode se infectar a partir déacil identificagdo, para facilidade de consulta.
profissional, de superficies contaminadas pelos Praticar o controle de infec¢éo nao é dificil,
aerossais e de instrumental ndo esterilizado. Paraas requer planejamento para ter sucesso. Para
evitar esses riscos, sdo necessarios: tornar mais facil a tarefa, é preciso ter em mente
« 0 uso de barreiras fisicas e imunolégicagrés objetivos principais. Primeiro, devemos redu-
pelo profissional; Zir o nimero de patégenos a um nivel incompa-
« a esterilizacdo ou desinfeccdo de instrutivel com a infeccdo, se ocorrer exposicdo. Se-
mentos e superficies. gundo, devemos identificar falhas na técnica as-
Como co-participe da interacéo profissional-séptica e modificar os procedimentos para evitar
paciente e portanto também sujeita a infecgda transmissdo de microrganismos entre os indi-
pelo contato com instrumentos, aparelhos owiduos. Terceiro, devemos tratar cada paciente
moldes decorrentes dos atendimento, ou por sumo se ele tivesse uma doenca infecciosa, apli-
vez constituindo ela mesma uma fonte de infeceando as “precauc¢des universais” ou “precau-
¢éo, vem a equipe de suporte do dentista — ages-padrédo”. Por definicdo, as precaucbes-pa-
ACD, as THD e os TPD — sujeita as mesmadgirao se referem a aplicagao de procedimentos de
medidas preventivas que ele. controle de infec¢cdo nos quais todo sangue e
Portanto, no consultério os microrganismosoutras secre¢cdes humanas séo tratados como se
podem passar do paciente para a equipe odoapresentassem o HIV, VHB, VHC ou outros pa-
tolégica, da equipe odontolégica para o pacientdgenos encontrados no sangue, impedindo o
te, de paciente para paciente e do consultériprofissional da saldde da exposicdo aos patdge-
para a comunidade. Para controlar esse transitaps de pessoas com infec¢cdes sintomaticas e
deve ser estabelecido um programa de controlassintomaticas. Isso posto, poderemos fazer uma
de infeccdo. Sua eficiéncia sera tanto maior quarabordagem dos elementos da contaminagéo cru-
to mais minucioso for o cuidado na instalagdo daada: o profissional e a auxiliar odontoldgica, o
consultorio, o conhecimento das vias de contapaciente e o consultorio.
minacao, a escolha e o uso correto dos equipa-
mentos e dos agentes quimicos usados na esf@e PrROFISSIONAL
rilizacdo, desinfeccao e antissepsia, € uma cons-
tante atualizacao. Devido a solu¢Bes de continuidade na pele,
Um programa desse tipo, de responsabilidacontato com mucosas e inalacdo, o cirurgido
de do dentista, antes de ser um conjunto de selentista é exposto a microrganismos presentes
quéncias a serem obedecidas, deve refletir umaas lesdes da boca ou da pele dos pacientes e
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nas secrecdes, sangue e aerossois. O uso dmlos com as maos, quando se sabe que o ato
barreiras fisicas € fundamental, mas néo totalmais executado pelo dentista, ndo importa sua
mente eficaz para impedir o contato. Dai a necegspecialidade, é a lavagem das méos.

sidade de associar-se as barreiras imunoldgicas, A lavagem das méos sem 0 uso de um agen-
sempre que possivel, e o cuidado especial na lée antimicrobiano constitui a lavagem simples,

vagem e antissepsia das maos. gue remove a sujeira, gordura e alguns microrga-
_ _ nismos da microbiota transitéria. Ela pode ser
Lavagem e Antissepsia das Maos seguida do uso de um antimicrobiano ligtido,

constituindo a antissepsia. Quando feita com
A lavagem das méos pelo dentista, aléem dasab&o/detergente contendo antimicrobiano (de-
indicagbes basicas dos preceitos de higiene dgermante), diz-se lavagem antisséptica das maos.
qualquer individuo, deve ser realizada antes Realizada com freqiiéncia, além de reduzir signi-
ap6s o uso das luvas. Antes, para que 0 nUM@cantemente a microbiota transitéria, reduz tam-
ro basal de microrganismos seja baixo, visto qu@ém a microbiota residente. Ambos os procedi-
aumenta dramaticamente no ambiente quente §entos costumam ser realizados antes e apés o
umido enluvado, e depois, para que o alto Nimeyso n3o prolongado de luvas, em especialidades
ro resultante seja baixado a niveis com os quaigso-cirargicas (procedimentos semi-criticos).
a pele possa conviver, sem exibir irritagdo, g, tempo de lavagem gira em torno de trés minu-

eventuais patogenos adquiridos sejam eliminag,q 110 comeco do dia, quando a contaminagéo

dOSAOU c~ontrolz_a[;jos. icrobiota indi € mais grosseira, € em torno de 30 a 60 segundos
S Maos exibém uma microbiota INdigena &y, rante ¢ dia, pois hé efeito antimicrobianma-

O.Utfa transitoria, e esta e superf|C|fiI. Sua COMPYativo pelo uso freqiiente do antisséptico. E re-
si¢do varia tremendamente em ndmero e espécl-

. ) . >SPe s mendavel uma lavagem mais demorada tam-
es, abrigando tanto microrganismos patogénicog
como saprofitas, sendo adquirida pelo contato

com superficies contaminadas. Felizmente,

ém ao final do dia de traballho.
Antes de procedimentos cirlrgicos (criticos)
?eve ser feita a degermacdo cirdrgica das maos,

maioria dos microrganismos desaparece log m procedimento mais demorado (cerca de trés
depois da contaminacdo. Pela sua posicao, é f4m P : o !
a cinco minutos) e mais vigoroso, com aplica-

cilmente removida pela lavagem das maos. A mi="_ . ~ S
crobiota indigena, também chamada de residergo€s SUcessivas do sabdo (detergente) antissep-

te, constitui a populagéo bacteriana estavel dgpo, visando a potenuahzgr 0 gfelto antllmlcro-
pele. Os microrganismos vivem e se multiplicamP!@n0 Sobre ambas as microbiotas, residente e
nela. Visto que as bactérias se aderem firmementEansitoria, e manter efeito residual por duas a
a superficie cutanea, a lavagem as remove lent§€is horas. .

mente. Além disso, s&0 menos suscetiveis aos SA0 POUCOS 0S agentes antissepticos com
antissépticos que a microbiota transitéria. Os recaracteristicas que os aproximem do ideal: amplo
sidentes gera|mente sao microrganismos de baﬁspectro antimicrObianO; a(;éo bactericida réplda
xa viruléncia, mas alguns patogenos estdo qu# Prolongada; estabilidade; ndo ser inativado
se sempre presentes. Como esses microrganidor células, fluidos ou exsudatos da infecgao;
mos estdo presentes em diversos niveis da catoxicidade; nao induzir hipersensibilidade com
mada coérnea (mas nio entre as células vivag uso freqiiente; apresentar um bom indice tera-
subjacentes), sendo impossivel sua total remgpéutico (efetivo contra os microrganismos numa
cdo, sem ferir, originou-se a maxima de que naeoncentra¢éo que nao irrite os tecidos nem inter-
é possivel esterilizar a pele sem destrui-la. Poffira com a reparagéo tecidual). Os recomendados
tanto, as maos sempre exibirdo microrganismogelo Ministério da Saude para degermacéo cirdr-
mesmo com o emprego de antissépticos que, pgica das maos incluem o alcool a 77% vl/v, o
definicdo, sdo os agentes que impedem o cregluconato de clorexidina a 4% e o PVP-I (iodo-
cimento ou a acdo de microrganismos em tecidogolivinilpirrolidona) a 10%. O uso do triclosan,
vivos. A regeneracdo da microbiota inicia-sepor ser menos efetivo, é aceitavel apenas quan-
prontamente apds a degermacao, sendo grade da realizacdo de procedimentos semicriticos,
demente acelerada com o uso de luvas. Sermprodutos a base de hexaclorofeno estao proi-
desnecessario acentuar a significancia dos cubidos desde 1994.
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A lavagem das méos e bracos com alcoob iodo esta combinado com agentes redutores
etilico 77% viv tem efeito degermante equivalen-da tenséo superficial, produzindo complexos de-
te a uma escovacao de seis a sete minutos enaminados iodéforos. Um dos mais comuns
lavagem em élcool durante trés minutos é tdo efgportadores ou carreadores € a polivinilpirrolido-
tiva quanto uma escovacao de 20 minutos. Umaa (PVP), que estabiliza o iodo, minimiza sua to-
friccdo com alcool suficiente para umedecer toxicidade e libera-o lentamente. O PVP-I ndo irri-
talmente as maos limpas durante um minuto é ta a pele, ndo provoca reagdes alérgicas, ndo
mais eficiente método de antissepsia das méoapresenta vapores irritantes ou odor, ndo man-
O &lcool se espalha homogeneamente, umedecha (a coloragéo amarelo-claro por ele produzida
eficientemente e seca lentamente. Por ndo ser uétfacilmente eliminada pela agua), ndo reage com
bom agente de limpeza, deve ser aplicado apgsetais e ainda retém as vantagens do iodo como
a lavagem e secagem das mdaos. Por sua rapidatisséptico. Além de remover populagdes mi-
volatilizacdo, embora néo deixe efeito residual narobianas em grande nimero da pele, os iod6fo-
pele, a reducéo na contagem bacteriana apés ass deixam residuos. Por isso, o efeito antimicro-
covacdo com o alcool continua a ocorrer por hobiano residual pode permanecer nas areas
ras, pois 0 agente programa os microrganismossfregadas. O uso do degermante com PVP-I ou
para morrer com o passar do tempo. Para evitata clorexidina em esponja reduz o desenvolvi-
0 ressecamento da pele, aconselha-se a adic&@nto bacteriano por uma hora. Algumas obser-
de 2% de glicerina ao alcool, como emolientevacdes para a lavagem: jéias ndo sdo permitidas
O Ministério da Saude recomenda também o alnos pulsos e dedos, por alojarem microrganis-
cool iodado a 0,5 ou 1%, com ou sem 2% de glicemos, 0 mesmo ocorrendo com 0 esmalte. As
rina, para a antissepsia das méaos. Nesse casandos dos profissionais devem estar integras e
solucéo deve ser preparada semanalmenteseias unhas curtas e limpas. A lavagem pode ser
acondicionada em frasco ambar, bem vedada;om e sem escovacgéo. Desde 1989, o Ministério
devidamente protegido da luz e calor. da Saude orienta que, se nao forem utilizadas

A clorexidina € um germicida do grupo dasescovas com cerdas macias, esterilizaveis ou
biguanidas, mais eficiente contra bactériaglescartaveis, melhor ndo utiliza-las. O sabéo
Gram-positivas do que Gram-negativas, que aprdiquido usado pode ter ou ndo efeito antimicro-
senta atividade antimicrobiana imediata e efeitdiano e deve apresentar pH compativel com o
residual consistente. Os produtos a base déas méos (5,5-6,5), para assegurar que a camada
clorexidina usados para a lavagem antissépticedrnea se mantenha forte, impermeével e lisa. Em
ou degermacao cirdrgica geralmente contém dpH 8 a 9, esta se torna fraca, porosa e rugosa.
2 a 4% de gluconato de clorexidina com 4% deD sabao em pedaco nédo é recomendado, por tor-
alcool isopropilico ou etilico (para evitar conta- nar-se uma fonte de contaminacéo, principalmen-
minacéo conProteuse Pseudomongsiuma so-  te se mantido Umido.
lucdo detergente com pH 5,0 a 6,5. Tempos de A pia para lavagem das maos, por lei, s6 pode
aplicacéo da clorexidina superiores a trés minuser usada para esse fim. Emprega-se agua cor-
tos nao alteram significantemente a efetividadeente fria de torneira. O uso de 4gua esterilizada
da mesma. Mesmo raras, ja foram observadas variacdes de temperatura ndo otimizam a remo-
reacdes como dermatite de contato, dermatitedo dos microrganismos. A abertura da torneira
fotossensivel e urticaria de contato, com o usaeve ser feita com dispositivos elétricos ou me-
da clorexidina. canicos, evitando a abertura manual. O sab&o ou

O iodo é conhecido como antisséptico localo degermante liqlido deve ter um dispensador
de largo espectro extremamente efetivo quandou ser dispensado pela auxiliar. A lavagem deve
aplicado a pele saudavel, mas em preparaco@bedecer a uma seqiiéncia;
tradicionais esses méritos eram contrabalanga- 1. umedecer as maos;
dos pela tendéncia a irritagdo da pele, a efeitos 2. colocar cerca de 3 a 4 ml de sabéo liquido
alérgicos ou téxicos em pessoas sensiveis, @a palma da mao;
mancha da pele e roupas e a reatividade com 3. ensaboar maos e antebracos;
metais. Para reduzir esses inconvenientes e ain- 4. com movimentos circulares, esfregar as
da manter as boas propriedades antimicrobiangslmas das méaos, o dorso, os espacos interdigi-
do iodo, foram desenvolvidas férmulas nas quaisais, as articulacdes da méo fechada contra a ou-
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tra mao, as extremidades dos dedos contra aslontolégica ou, a partir desta, infectar outros
palmas das maos, a regido lateral contra a palnm@Eacientes.

da outra méo, os polegares, os pulsos, o dorso e

do antebraco e o ventre do antebraco durante 15
a 30 segundos;

5. enxaguar das pontas dos dedos em dire-
¢éo ao cotovelo;

6. repetir;

7. secar com papel-toalha descartavel ou to-
alha de pano de uso individual;

8. sendo necessario, fechar a torneira com o
papel-toalha.

A mesma sequéncia deve ser observada na
lavagem antisséptica e na degermacéo cirlrgica,
substituindo-se o sabao liqlido pelo degermante
liglido (PVP-I ou clorexidina) e efetuando a se-
cagem das maos com compressa ou toalha de
pano esterilizada. O tempo minimo para a
degermacéo cirargica passou a ser de trés minu-
tos, com o uso de solugdes antissépticas. Para
maior eficiéncia da agédo, areas de dificil acesso,
como unhas e pregas cutaneas, podem ser
friccionadas com escova.

Se a antissepsia for feita com alcool, apés a
lavagem com agua e sabdo e secagem completa,
aplicar alcool 77% v/v ou alcool iodado a 0,5 ou
1%, com glicerina a 2%, friccionando as maos
com a solugdo por, no minimo, um minuto. Em
seguida, seca-las com toalha ou compressa es-
terilizada.

Qualquer que seja o0 método de lavagem, se-
car totalmente as méaos, para evitar posterior ir-
ritacdo da pele.

Uso de Barreiras Fisicas

Quando entram em acao os instrumentos ro-
tatérios, as centenas de milhdes de microrganis-
mos encontrados por mililitro de saliva ou por
miligrama de biofilme s&o suspensas num turbi-
Ihdo que espalha respingos, goticulas e aeros-
s6is num perimetro de até dois metros da cadei-
ra odontoldgica, contaminando o equipo, 0 pro-
fissional e a auxiliar, as bancadas, as paredes e
0 piso. Conforme o movimento executado num
procedimento cirdrgico, também o sangue do
paciente pode entrar em contato com a mucosa
ocular, nasal, bucal e pele do profissional. As

Oculos de protecaotém por finalidade im-
pedir que os olhos sejam atingidos pelas
secrecdes, sangue, projéteis geradesmdo

do preparo cavitario ou da remoc¢éo de ma-
terial restaurador e substancias quimi-
cas usadas no tratamento ou na desinfec-
¢ao de instrumentos e superficies. Devem
ser de boa qualidade, resistentes, para re-
sistir a impacto e a processos de lavagem
e desinfeccao/esterilizacdo, e apresentar
protetores laterais. Esses 6culos séo reu-
tilizaveis, podendo ser lavados, quando
apenas sujos, ou lavados e desinfetados
pela imersdo em glutaraldeido por 30 minu-
tos, quando contaminados com secrecdes
ou sangue.

Gorro: protege as orelhas e os cabelos do
profissional da contaminac¢éo, evitando
ainda que os seus cabelos sejam tomados
pela sujidade e se tornem veiculos de mi-
crorganismos para o paciente do momen-
to ou mesmo de pessoas fora do ambien-
te de trabalho. Confeccionado de tecido
ou de material descartavel, deve ser troca-
do a cada paciente e desprezado no saco
de roupa contaminada ou no lixo contami-
nado, respectivamente.

Aventais. para evitar a contaminacdo da
propria pele e roupas ao tratar os pacien-
tes e impedir o contato dos pacientes com
0s microrganismos das vestes usadas nas
ruas, o profissional deve utilizar aventais
sobre as mesmas. Para procedimentos
semicriticos e néo-criticos, esses aventais
podem ser descartaveis ou de tecido; ndo
precisam estar estéreis, ndo devem ter bol-
sos e devem ter mangas longas, gola fe-
chada tipo “gola de padre”, comprimento
suficiente para cobrir as coxas do profis-
sional quando o mesmo estiver sentado, e
devem ser usados totalmente abotoados.
Devem ser eliminados ao final do dia ou
entre pacientes, quando houver sujidade
visivel, dai a preferéncia de cores claras na
sua confeccéo.

Para procedimentos criticos, séo utilizados

barreiras fisicas foram desenvolvidas exatameraventais cirdrgicos esterilizados, sobre o aven-
te para evitar que os microrganismos veiculadotal clinico. Devem ser longos, com mangas lon-
de diferentes maneiras encontrem uma porta dgas e punho firme; devem oferecer protegdo até
entrada para causar infecgdo/doenca na equigebase do pescoco, com a frente em tecido Uni-
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co e fechamento pelas costas, podendo ser des-
cartaveis ou ndo. Estes aventais exigem técnica
adequada para serem dobrados, facilitando ao
cirurgido vesti-lo sem contamina-lo (Fig. 15.7 e
15.8). A técnica consiste em proteger e manter
estéril principalmente a frente e as mangas do
avental, que sdo as partes que irdo ter contato
com o campo operatério.

O material para os gorros e aventais descar-
taveis deve apresentar gramatura que permita
protecdo completa. Como regra, todas as barrei-
ras devem ser removidas no consultério. Se reu-
tilizaveis, gorros e aventais serdo transportados
em saco plastico e descontaminados antes da
lavagem.

 Luvas: as méos nuas do profissional po-

dem apresentar pequenas abrasfes pelas
guais os microrganismos dos pacientes
podem penetrar, mas o inverso também
pode ser observado, com as maos aparen-
temente limpas do profissional preservan-
do sangue oculto sob as unhas por varios

dias. Desse modo, é necessério o uso de
luvas pelo profissional, para executar
quaisquer procedimentos semicriticos ou
criticos, tocar instrumentos ou superficies
contaminadas, realizar limpeza ou descon-
taminacgéo e trabalhos laboratoriais. De-
vem ser usadas luvas adequadas para ta-
refas especificas. Luvas de procedimento
descartaveis de latex ou vinil, ndo esté-
reis, sdo usadas no exame clinico e em
procedimentos semicriticos; luvas cirargi-
cas de latex ou neoprene esterilizadas sao
indicadas para procedimentos criticos.
Durante procedimentos semicriticos, po-
dem ser utilizadas sobreluvas de plastico,
para tarefas como abrir gavetas, portas,
atender telefone etc. As sobreluvas séo
Uteis também quando se trabalha com o
silicone de adicédo, visto qu®mponen-

tes das luvas de latex alteram o tempo de
presa do polivinilsiloxano, base dessa
silicona.

Fig. 15.7 — Técnica para dobradura de avental cirdrgico: 1. Manter o avental estendido, lado a lado, deixando a parte central
da frente entre eles. 2. Estender as mangas ao longo do avental e dobra-lo longitudinalmente, “escondendo” as mangas. 3.
Dobrar em dois, depois em quatro, no sentido do comprimento. 4. Deixar o decote com as abas dobradas para facilitar a ma-
nipulagdo na hora de vestir.
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Para limpeza de instrumental ou desinfeccdg@roblema. O profissional ira remover a luva ime-
de superficies, séo utilizadas luvas de borrachdiatamente, lavar as maos e reenluva-las. Quan-
grossas comerciais, de uso doméstico, sendo rde os defeitos sdo pequenos, porém, passam
comendadas cores diferentes, para os dois usagespercebidos até que as luvas sejam finalmen-
A excecao das Ultimas, que podem ser lavadaste removidas, revelando a m&o contaminada com
desinfetadas, as demais s@o de uso Unico. Luvaangue ou outros fluidos do paciente. Nesses
de latex contém fatores alergizantes, que causaoasos, a mao pode permanecer contaminada por
dermatite em individuos suscetiveis. Nesses casm longo periodo de tempo. Se a pele do profis-
sos, conveém experimentar luvas de latex de owsional ndo estiver totalmente intacta, patégenos
tro fabricante, ou de vinil. presentes no fluido contaminante podem ganhar

O profissional é orientado a monitorar escru-acesso direto ao seu sangue. Além disso, bacté-
pulosamente suas luvas e a troca-las o mais réas da mao do profissional poderdo ser transmi-
pido possivel, quando um defeito for observadotidas para o campo operatério, aumentando as-
Os defeitos grandes, evidentes, ndo constituesim o risco de infeccdo. Embora constituam uma

Fig. 15.8 — Técnica para vestir o avental esterilizado: Com
a ajuda de um auxiliar: 1. Apds abrir 0 pacote com técnica
asséptica, segurar o avental pelas dobras do decote. 2. Le-
vantar o avental com o cuidado de ndo esbarrar em nada, in-
troduzindo as duas méaos, a0 mesmo tempo, nas costuras dos
ombros e deslizar os bracos até que as maos ultrapassem
0s punhos. 3. Neste momento, 0 auxiliar pode ajudar, colo-
cando as maos através da abertura das costas, pela parte do
avesso da peca, acertando os ombros e amarrando as tiras
do decote. 4. Para finalizar, o cirurgido passa as tiras da cin-
tura para o auxiliar amarrar nas costas.
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protecdo imprescindivel, as luvas podem néo ser
uma barreira 100% efetiva. Uma pequena porcen-
tagem de luvas de latex novas apresenta micro-
poros quando sdo recebidas do fabricante e,
mais importante, as luvas freqientemente desen-
volvem orificios no uso normal. Esse fenbmeno,
conhecido como “fenbmeno da hidratacdo”,
ocorre quando as luvas de latex entram em con-
tato com a agua ou fluidos do corpo. Proteinas
indigenas do exsudato da seringueira e outros
agentes quimicos usados na fabricacao da luva
sdo suspeitos de serem 0s responsaveis pela
microporosidade das luvas e da tendéncia resul-
tante para hidratar durante a exposicao aos flui-
dos do organismo. Ha controvérsia sobre o ver-
dadeiro tamanho desses microporos. Embora
ndo tenha sido conclusivamente demonstrado
gue as luvas altamente hidrataveis sejam barrei-
ras inefetivas para a transmissao de patogenos,

do instrumental. Por definicdo, aerossol
significa a dispersdo, em particulas minUs-
culas, de um ligtido num gés. Pollock,
Shay e Williams (1972), ao caracterizarem
0s aerossois por tamanho de particula,
mostraram que cerca de metade delas apre-
sentavam tamanho igual ou menor que 3
mm. Essa constatacdo reveste-se de signi-
ficado especial, visto que particulas desse
tamanho tém maxima deposi¢cdo nos alvéo-
los das mascaras. Desse modo, as usadas
na clinica odontoldgica, compostas de ma-
terial sintético, devem bloquear 95% a
99,9% das particulas com tamanho de 2 a
3 mm. A eficiéncia das méascaras é verifica-
da por testes de “eficiéncia de filtracéo
bacteriana” (EFB). A eficiéncia em barrar
particulas pequenas varia de acordo com o
material com a qual é produzida. As masca-

€ preocupante saber que em algumas delas eles ras mais eficientes sdo as de fibra de vidro
podem ser comparaveis em tamanho as bactérias  ou fibra sintética, com eficiéncia de 99%.
comumente encontradas nas maos do profissio- Para cumprir seu papel, as mascaras devem
nal e muito maiores que a maioria dos virusadaptar-se confortavelmente a face, sem tocar
A porcentagem de defeitos de fabrica e a velociddabios e nariz; devem ser trocadas apds cada pa-
de com que outros defeitos aparecem com o uszente, ou durante o atendimento de um mesmo
sdo tanto maiores quanto pior a qualidade dpaciente, sempre que se tornarem Umidas. Como
produto. Além desses, ocorrem perfuracdes na penetracdo de fluidos como a 4gua e saliva ndo
transcorrer de cirurgias bucais ou buco-maxilopode ser observada na superficie interna, auto-
faciais. Dai as recomendacdes de trocas de luvass recomendam trocar as mascaras apés 20 mi-
a cada duas horas em procedimentos demoradaostos, em presenca de aerossoéis e apos 60 mi-
e o0 uso de luvas duplas em pacientes reconheutos em ambiente sem aerossois. Como fontes
cidamente de alto risco. O uso de agentes pade infec¢do, as mascaras ndo devem ser ajusta-
lavagem ou desinfeccao, 6leo, vaselina e o calatas ou tocadas durante os procedimentos, nem
contribuem para 0 aumento do nimero e tamanhiicarem penduradas no pescogo ou usadas fora
dos orificios nas luvas. Portanto, esta totalmenea area de atendimento; devem ser minimamen-
te contra-indicado o uso de: vaselina, 6leos, inte manuseadas na remocdo, somente pelas bor-
clusive os minerais, e lo¢cGes oleosas nas maodas ou cordéis. O uso dos protetores ou escu-
O mesmo se pode dizer da lavagem, desinfeccatos faciais substitui o uso de 6culos de prote-
ou autoclavacao das luvas antes ou apds 0 usgéo, mas ndo exclui o uso das mascaras. Os pro-
Substancias como o cloroférmio, éter e benzinaetores faciais sdo inferiores as mascaras para
também danificam o latex e o vinil. Para evitarevitar a penetracédo de detritos do ar, por nao te-
contaminacao de outras areas, as luvas deveram ajuste periférico.
ser descartadas no lixo contaminado imediata- Pacientes com baciloscopia positiva para
mente apos 0 uso, sem tocar a parte externa, pava tuberculosiglevem ser primeiramente nega-
evitar a autocontaminacao. tivados, para depois receberem tratamento odon-
» Mascara produzidas inicialmente para pro- toldgico. Quando for imprescindivel o atendi-
teger os pacientes das secrec¢fes do tratbento de um tuberculoso, sdo indicados os res-
respiratorio do profissional, as mascarasiradores P2 (3M) e mascaras N95 (Mucambo),
também protegem as mucosas nasal e bypois as mascaras cirargicas comuns néo ofere-
cal do profissional contra particulas gran-cem protecao adequada.
des, respingos e aerossois gerados duran- — Sequéncia da paramentacao para procedi-
te o tratamento odontoldgico ou a limpeza mentos semicriticos: avental, gorro, mas-
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cara, 6culos de protecdo e luvas de proce-
dimento. Ao término do atendimento, reti-
rar as luvas e despreza-las (do lado do
avesso) no lixo contaminado, retirar o 6cu-
los e, antes de guarda-los, lavar com deter-
gente enziméatico e desinfetar. Desprezar a
mascara. O gorro e o avental devem ser re-
tirados somente ao sair do consultorio.

— Sequéncia para procedimentos criticos:
avental clinico, gorro, mascara e 6culos de
protecdo; apdés a degermacdo das maos,
vestir o avental cirdrgico, com técnica as-
séptica e calcar luvas esterilizadas. Apos o
atendimento, retirar as luvas e despreza-
las (do lado do avesso) no lixo contamina-
do, retirar o avental cirdrgico acondicio-
nando-o do lado do avesso e colocé-lo em
saco plastico para ser encaminhado a lava-
gem. Em seguida, retirar os 6culos proce-
dendo a sua lavagem e desinfec¢éo. S6
entao retirar a mascara. O avental clinico e
0 gorro sé devem ser retirados ao sair do
consultério.

Barreiras Imunolégicas

O Conselho Regional de Odontologia do Es-
tado de S&o Paulo, com o apoio da Secretaria da
Salde do Estado, desenvolve um programa de
vacinacdo contra difteria, tétano (embora seja
insignificante o risco ocupacional do dentista
contrai-lo), caxumba, sarampo e rubéola e hepa-
tite B para cirurgifes dentistas e todos os pro-
fissionais-satélites. Esse cuidado se deve ao fato
de que todas essas doengas, com excecao do té-
tano, se estiverem no periodo de incubacgéo, po-
dem ser transmitidas pelo paciente ao profissio-
nal ndo imune, por melhor que este tenha feito a
anamnese. De outro lado, o programa, sem duavi-
da, contribui para diminuicdo da incidéncia das
doencas, ao revalidar a vacinacdo em pessoas
desse grupo que tomaram a vacina muito cedo e,
por apresentar pequena defesa, podem desen-
volvé-las. A idéia da imunizacao precisa, porém,
ser estabelecida. As respostas a um questiona-
rio de antigos alunos da Faculdade de Odonto-
logia da USP demonstram bem essa necessida-
de: as porcentagens de profissionais vacinados
foram de 80% para a hepatite (auxiliares apenas
25%), 49% para a dupla do adulto, 40% para o
sarampo, 32% para a rubéola, 27% para a caxum-
ba e 22% para a gripe.

242

- Difteria: € uma doenca bacteriana aguda,

transmissivel, cujas lesdes caracteristicas
séo pseudomembranas branco-acinzenta-
das aderentes nas amigdalas, Uvula e pa-
lato, podendo estender-se para o nasofa-
ringe e laringeCorynebacterium diphthe-
riae ndo possui capacidade invasiva, mas,
no interior das pseudomembranas, produz
uma exotoxina que, ao ser absorvida pela
corrente sangiinea ou linfatica, mostra es-
pecial afinidade pelo miocardio, sistema
nervoso, supra-renais, figado e rins. A ex-
posicéo ao agente etiol6gico pode resultar
desde uma colonizacao assintomatica até
doenca fulminante, com complicacfes gra-
ves, como obstrucdo respiratdria e miocar-
dite, dependendo do estado imunitario do
paciente. O microrganismo € mantido na
populacéo por portadores assintomaticos
na orofaringe ou pele e transmitido por se-
crecbes buco-nasais (tosse, espirro, fala),
ou contato fisico. A prevencéo é feita pela
vacinagdo com o toxoide diftérico, que
nada mais é que a toxina inativada pelo
formol. Pode ser combinado, na vacina
triplice (DPT), com o antigeno da coquelu-
che e com o toxdéide tetanico, ou com o
toxoide tetanico, na dupla infantil (DT),
ambas usadas na imunizacéo inicial de
criancas. A formulagéo para adulto (Td)
tem concentragdo do toxoide diftérico dez
vezes menor do que a formulacéo pediatri-
ca. Geralmente, estdo disponiveis duas
formulagdes do toxodide diftérico: uma para
uso até os sete anos e, outra, para uso
subsequente; isto porque até os cinco
anos é grande o nimero de criancas sus-
cetiveis (prova de Schick positiva) e rela-
tivamente rara a ocorréncia de reacées alér-
gicas a vacina (prova de Moloney positi-
va). A partir dos seis a sete anos, ocorre
uma inverséo dessa situagdo e € necessa-
rio o teste de Moloney para criangas entre
seis e 11 anos de idade nas quais se pre-
tende iniciar a vacinacdo. A rigor, a vacina-
¢do em adultos e em criangcas com mais de
11 anos de idade deve ser precedida da
realizacao desse teste. No caso de evidén-
cia de hipersensibilidade a anatoxina
diftérica, sua aplicacdo em individuos sus-
cetiveis deve ser suspensa ou efetuada
com cuidados e esquemas especiais (apli-
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cacdo de maior nimero de doses conten-
do pequena quantidade do antigeno).
Tétano: diferentemente da difteria, ndo se
transmite de pessoa para pessilastri-
dium tetanj bacilo anaerébio estrito pro-
dutor de exotoxina potentissima, encontra-
se na forma esporulada nas fezes humanas
ou de animais, no solo ou em instrumentos
sujos de po, e é introduzido no organismo
através de ferimentos ou lesdes na pele.
A tetanospasmina tem afinidade pelas cé-
lulas nervosas e atua de diversas maneiras
sobre o sistema nervoso central, provo-
cando, por exemplo, a hipertonia sustenta-
da dos musculos e a contratura muscular
violenta diante do menor estimulo lumino-
S0 ou sonoro, com complicacBes respirato-
rias, infecciosas, circulatérias e metabdli-
cas, que podem levar o paciente a morte.
A prevencao com o toxdide tetanico é da
maior importancia, visto que os resultados
do tratamento ndo sao satisfatérios. Do
mesmo modo que para a difteria, a vacina-
¢do contra o tétano inicia-se aos dois me-
ses de vida. O curso inicial da imunizacéo
consiste de trés injecbes, seguidas de do-
ses de reforco um ano depois e aos cinco
a seis anos, com reforcos a intervalos de
dez anos. O toxoide tetanico pode ser usa-
do em qualquer idade, pois ndo provoca
reacdo de hipersensibilidade. Diante de si-
tuagBes de risco, é feita a sorovacinagao
profilatica, utilizando-se a um s6 tempo o
soro antitetanico e a anatoxina tetanica.
Sarampo (ver Capitulo 14 — Virologia Ge-
ral e de Interesse para a Odontologia): é
uma doenca infeciosa aguda, extremamen-
te contagiosa, muito comum na infancia,
caracterizada por exantemas maculo-papu-
lares, febre e sintomas respiratérios. As
complicacdes, como pneumonia, encefali-
te, otite média, faringite, laringotraqueo-
bronquite e diarréia, séo comuns e podem
ser muito graves. O homem é o reservato-
rio e a fonte de infecgéo, e a doencga é
transmitida diretamente de pessoa-a-pes-
soa por secrecOes nasofaringeas expelidas
ao tossir, espirrar, falar ou respirar. O perio-
do de maior transmissibilidade ocorre dois
dias antes e dois dias depois do inicio do
exantema. A vacina contra sarampo con-
tém virus vivos atenuados e é recomenda-
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da para uso em todas as criancas que nao
exibam contra-indicacfes. Quando admi-
nistrada a uma crianca de 15 meses de ida-
de ou mais, a eficacia é superior a 95%. Em
funcdo do maior risco de exposicao, antes
de atingir a idade ideal para a vacinacao,
no Brasil é preconizada a aplicacéo de uma
dose de vacina anti-sarampo rfe®utra

no 1% més de vida. Os titulos de anticor-
pos tendem a ser menores do que apos
uma infeccdo natural, mas a imunidade per-
siste por pelo menos 18 anos, e, provavel-
mente, é permanente. Na maioria das ve-
zes, nao é necessario o reforco, a ndo ser
gue haja circulagcdo importante do virus em
uma epidemia. A vacina é contra-indicada
na gravidez, em pessoas com déficit na
imunidade celular ou com tuberculose ati-
va nao tratada, em leucémicos e em indivi-
duos tratados com corticosteroides e
imunodepressores. Pessoas com hipersen-
sibilidade ao ovo devem ser vacinadas com
extrema cautela, usando protocolos espe-
ciais. Com as campanhas de vacinagéo no
pais, a doenca permaneceu sob controle
até 1996, recrudescendo praticamente em
todo pais em 1997. Essa epidemia caracte-
rizou-se pelo deslocamento da faixa etéria
para menores de nove meses e entre 20 e
30 anos. Em 1998, a situacéo voltou a ser
controlada. A erradicacdo do sarampo tor-
na-se dificil, devido a alta contagiosidade
do virus e ao fato de ser trazido facilmen-
te de outras regifes. Além disso, o nime-
ro de criangas suscetiveis cresce ano apoés
ano porqgue, ainda que se consiga a cober-
tura minima recomendada de 95%, sem-
pre ha algumas criancas que ficam sem
vacinar e outras que sdo vacinadas mas
nao desenvolvem imunidade. Por esta
razao, a estratégia para eliminar o saram-
po exige que se continue realizando cam-
panhas periédicas com a finalidade de
reduzir o acumulo de susoadis e assim
evitar os surtos.

Rubéola (ver Capitulo 14 — Virologia Geral

e de Interesse para a Odontologia): € uma
doenca exantematosa com pequena morbi-
dade e poucas complica¢cfes, a menos que
contraida por mulheres gravidas, particu-
larmente durante o primeiro trimestre. Em
tais casos, freqiientemente leva a morte
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fetal ou a severos defeitos congénitos in-
cluindo cegueira, surdez, anomalias cardio-
vasculares e retardo mental (sindrome da
rubéola congénita — SRC). Muitos paises,
entre eles o Brasil, ja incluem a vacina
triplice viral (caxumba, sarampo e rubéola
— MMR) para imunizacgéo de lactentes e
para uso em campanhas de seguimento do
sarampo. Embora isso reduza a circulacdo
do virus da rubéola, ndo previne a sindro-
me da rubéola congénita. Um programa
para a eliminacdo e controle completo da
rubéola deve incorporar a protecao de to-
das as mulheres em idade fértil e de todas
as criancas, de ambos 0s sexos, para inter-
romper a transmissao. Cuba iniciou a vaci-
nacao de meninas de 13 a 15 anos em 1982,
adicionando a vacinacdo de todas as mu-
lheres de até 30 anos no comeco de 1986
e de todas criancas de um a 14 anos no fi-
nal de 1986 e comeco de 1987. Desde 1987,
a vacina triplice viral vem sendo adminis-
trada a todas as criancas de um ano de
idade. Com esses cuidados, a rubéola foi
eliminada daquele pais. A vacina, consti-
tuida por virus vivos atenuados cultiva-

glandulas salivares, geralmente a parétida
e, as vezes, as sublinguais ou submandibu-
lares. Embora o sinal evidente seja o ede-
ma da parétida, a doenca é sistémica, com
0 potencial para envolvimento de varios
outros 6rgdos como pancreas, testiculos,
ovarios e sistema nervoso central. Em ho-
mens adultos, ocorre orquite em 20 a 30%
dos casos. Pode ocorrer atrofia testicular,
mas raramente o processo resulta em este-
rilidade. A transmisséo se da pelo contato
com as secrecdes das vias aéreas superio-
res. Mais de um terco das infeccBes pelo
virus € assintomatico. A vacina contra a
caxumba, constituida de virus vivos ate-
nuados obtidos de cultura de células de
embrido de galinha, é recomendada para
criangas com mais de um ano e adolescen-
tes e adultos que néo tiveram a caxumba.
Uma Unica dose da vacina induz anticor-
pos detectaveis em 95% dos vacinados,
com persisténcia do anticorpo por pelo
menos dez anos. Esta contra-indicada na
gravidez e em pacientes alérgicos a protei-
na do ovo ou & neomicina.

Adultos que ja tiveram sarampo, rubéola e

dos em células dipléides humanas, podeaxumba, ndo precisam se vacinar. Para aqueles
ser administrada em qualquer idade, apdsjue ndo tiveram essas doencas quando crian-
o0 primeiro ano de vida. E aplicada isolada-cas, nem foram vacinados, recomenda-se a vaci-
mente ou associada (triplice viral MMR). na triplice viral que, com uma (nica dose, confere
Induz imunidade em pelo menos 95% dosmunidade permanente.

receptores, com persisténcia durante pelo
menos dez anos. Embora o virus vacinante
nao seja teratogénico, seu uso é contra-in-
dicado formalmente durante a gravidez.
Como néo existe confirmacéo definitiva de
que a vacina contra a rubéola possa lesar
o feto, ndo se justifica o aborto em mulhe-
res que a tenham recebido sem saberem
que estavam gravidas. Por outro lado, mu-
Ilheres ndo gravidas devem ser avisadas de
que ndo devem engravidar durante pelo
menos trés meses apos a vacinagdo. Tam-
bém é contra-indicada a vacinacdo em pa-
cientes com febre alta, cancer, imunodefi-
ciéncias, imunossupressdes e graves des-
nutricées.

Parotidite infecciosa ou caxumba (ver Ca-
pitulo 14 — Virologia Geral e de Interesse
para a Odontologia): € uma infec¢éo viral

 Hepatite B: causada pelo VHB (ver Capitu-

lo 14 — Virologia Geral e de Interesse para
a Odontologia), € uma doenca sistémica
que afeta primariamente o figado. Ao se
multiplicar no figado, esses virus interfe-
rem em suas atividades, conforme de-
monstram os testes de funcdo hepatica
anormais, resultando clinicamente em
doenca caracterizada por febre, nauseas,
vomitos, dor abdominal, hepatomegalia e
ictericia (olhos e pele amarelados devido
ao nivel elevado de bilirrubina no soro),
fezes pélidas e urina escura. Independen-
temente do tipo de virus (de A a G), séo
idénticas as lesdes histopatoldgicas do fi-
gado durante a doenca aguda. A identifi-
cacao do tipo de hepatite depende da
identificacdo de marcadores soroldgicos
especificos.

contagiosa aguda, caracterizada por febre De todas as hepatites a mais grave é a B, se-
e aumento ndo supurativo de uma ou maiguida da C, para a qual ndo ha vacina disponi-
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vel. O sangue e os hemoderivados sao as fonteg, apds exposicao percutanea, € de até 40%,
mais evidentes do virus da hepatite B, mas elbavendo indicacdes que basta volume de 0,0001
também é encontrado em quase que qualquenl de sangue positivo para isso ocorrer.
outro tipo de fluido corporal, como urina, suor, O VHB apresenta trés antigenos: o Ag HBs
saliva, sémen e secrecdes vaginais. A transmisra superficie externa do virus completo e em
séo se da através de solucao de continuidade particulas esféricas ou tubulares incompletas, e
pele e mucosas; relagdes sexuais; agulhas cone nucleocapsideo interno, dois antigenos, o
taminadas; transfusdo de sangue e hemoderivantigeno “core” (Ag HBc) e o Ag soltvel Hbe.
dos; procedimentos odontoldgicos, cirdrgicos €& da interpretacéo laboratorial desses marcado-
de hemodidlise; de mae para filho durante o pares e dos anticorpos correspondentes no soro
to e contatos intimos domiciliares. A hepatite Bque se pode avaliar o estagio da infeccao e da
tem um longo periodo de incubagédo, que variamunidade.
de 50 a 180 dias, ap6s o qual a maioria dos indi- A vacina para a hepatite B consiste de Ag
viduos desenvolve uma infeccdo aguda, quéiBs produzido por DNA recombinante em leve-
pode ser assintomatica, sintomatica ou fulminandura; é segura, e dada em trés doses, no momen-
te. A relacdo estimada entre infec¢Bes anictérito zero, um més e seis meses depois da primeira
cas e ictéricas é de 4:1. A evolucao depende ddose, provocando grande porcentagem de soro-
idade do paciente. No adulto, em cerca de 90%onversdo. Nao se justifica, portanto, que o den-
dos casos (sintomaticos ou ndo), ocorre a curista ndo utilize esse recurso preventivo, que
do processo, o virus é eliminado e os anticorpoambém pode ser considerado como a primeira
especificos (anti-Ag HBs) conferem imunidade;imunizacédo contra um tipo de cancer. Segundo
em 1% a hepatite é fulminante, com elevado graBoulos, titular de Doencas Infecciosas e Parasi-
de mortalidade, sendo dez vezes mais comum etérias da Faculdade de Medicina da USP e as-
pacientes com infeccao concomitante pelo virusessor do Conselho Regional de Odontologia do
da hepatite D (VHD); e em 9% os individuos Estado de S&o Paulo (CROSP) em sua campanha
apresentam o virus (Ag HBs) por mais de seisle vacinacdo, uma Unica dose pode proteger
meses, mostrando-se portadores assintomatic@9% as pessoas; com duas doses, o indice de
ou com hepatite crénica, que pode evoluir paramunizacao sobe para mais de 90%, e com trés
a cirrose e carcinoma hepatocelular. A OMS esdoses, quase 100%. Se a pessoa tomou uma
tima que 80% de todos os casos de carcinomdose, precisa tomar mais duas; se tomou duas,
hepatocelular primario podem ser atribuidos a iné necessario tomar a terceira. Segundo ele, apa-
fecgdes cronicas por VHB. Nos bebés e criancaentemente, a constatacdo da soroconversao €
pequenas infectados pelo VHB, em torno de 90%itil, mas n&o indicativa total de protegcdo, uma
se tornam portadores cronicos, dai a indicagao daez que, com o seguimento por mais de quinze
vacinagdo precoce em crian¢as pequenas. anos depois do inicio do uso da vacina, ndo fo-
Como se desconhece a incidéncia real da heam registrados casos de pessoas que tomaram
patite B, por varios motivos dentre os quais aodas as doses da vacina que tenham sido con-
fato de a infeccéo ser muitas vezes assintomattagiadas pela hepatite B, independentemente de
ca, os profissionais da area da saude, entre ¢sr havido ou ndo a soroconversdo. O Ministé-
quais, os cirurgibes dentistas, sdo um dos gruio da Salde, porém, em suas recomendacdes
pos de risco para a infec¢do, apresentando mapara profilaxia do profissional apds acidente com
or incidéncia de hepatite que a populacao emmaterial biolégico de paciente Ag HBs positivo
geral, pela exposicdo ocupacional ao sangue deu desconhecido, recomenda imunoglobulina
portadores de Ag HBs aparentemente sadiosnti-hepatite B e revacinagéo, para os nao soro-
O desconhecimento sobre a incidéncia real daonvertidos.
hepatite B deve-se a notificagdo irregular, a fal- « Hepatite D (ver Capitulo 14 — Virologia
ta de um sistema adequado de vigilancia paraa  Geral e de Interesse para a Odontologia): é
doenca, a falta de apoio laboratorial para o diag- produzida por um virus defeituoso que de-
néstico definitivo, e ao fato de a infeccéo ser, em pende do antigeno HBs para sobreviver. E
grande parte, assintomatica, havendo necessida-  difundido pelo sangue ou hemoderivados.
de de estudos soroldgicos para confirmar a in- A combinacao desse virus, também conhe-
feccdo. O risco de infeccdo em pessoa ndo imu-  cido como agente delta, com a infeccdo
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pelo VHB (co-infeccao), estd associadaaumentada, se for feita a friccdo com gaze para
com hepatite severa. A infeccdo peloaplicar o antisséptico. O borrifamento do antis-
agente delta em um portador do VHB (su-séptico na pele é uma técnica significantemente
perinfeccéo) geralmente resulta em recaidanenos efetiva bacteriologicamente.
clinica. Ao se imunizar alguém com a vaci-  Os antissépticos sdo usados no preparo pré-
na para hepatite B, ha protecdo tambénprocedimentos, com dois grandes objetivos. O pri-
contra a infeccao pelo virus da hepatite Dmeiro deles é diminuir a carga microbiana gera-
A vacina ndo protege, porém, os ja porta-da a partir dos pacientes que pode ser conside-
dores de hepatite B de uma superinfeccaoada ocupacionalmente perigosa para o profissio-
pelo VHD. nal. O segundo para diminuir a incidéncia de
« Gripe (ver Capitulo 14 — Virologia Geral e osteite alveolar na remocao de terceiros molares
de Interesse para a Odontologia): além damferiores impactados, ou a ocorréncia de bacte-
mencionadas, ha outra vacina a ser consiFiemia para prevencao da endocardite bacteriana.
derada pelo profissional da salde, a vaci- No caso de procedimentos ndo criticos (ndo
na contra a gripe. Esta vacina é indicaddnvasivos), basta a antissepsia intrabucal, com
para pessoas com alto risco de complicabochechos de um minuto com solucdo aquosa
¢do, que sado os idosos e os portadores die clorexidina a 0,12% ou PVP-I ou, ainda, a
doenca crbnica, e as pessoas que podeambrocacéo com PVP-I. A clorexidina consegue
contamina-las, como os profissionais dareduzir a microbiota salivar em torno de 80% ime-
area da saude e contatos. A vacina contrdiatamente apds o bochecho e acima de 75%, por
a gripe pode beneficiar ndo apenas essasrias horas. De Lorenzi al.(1991) constata-
pessoas, mas todos os individuos: crianfam que o PVP-I aplicado sobre a mucosa jugal
cas, gestantes e adultos. E constituida deumana, durante um minuto, reduz o nimero de
virus inativos e fracionados, tendo efica-bactérias anaerébias facultativas na ordem de

cia de 80%. 99,38 a 100% e o d&treptococcuspp ha ordem
de 100%.
Do PACIENTE Para os procedimentos criticos (invasivos), é

necessario tanto o preparo intra como o extrabu-

Enquanto as maos do profissional sdo frecal, com objetivo duplo de proteger a equipe
guentemente lavadas, o preparo da pele do padontoldgica e o paciente, no sentido de dimi-
ciente é um tanto diferente, jA que ndo é possfuir a penetragéo de microrganismos indigenas
vel esfregar-se prolongadamente ou repetidaem areas estéreis profundas. Inicia-se com a an-
mente. O uso de preparacdes antissépticas refdssepsia de todas as superficies intrabucais, se-
tivamente fortes para esse fim é permitido. O proguido do preparo extrabucal. Este pode ser fei-
blema de fazer a antissepsia da pele do paciente com a aplicacéo da solucdo degermante de
para a cirurgia difere, em varios aspectos imporelorexidina a 4% ou com PVP-|, seguida da solu-
tantes, da antissepsia das mdos. Embora possao alcodlica (tintura) a 0,5% de clorexidina, ou
aparentemente estar limpa, abriga grande mipela friccdo suave de esponja com tintura de
crobiota bacteriana, tanto transitéria como resi€lorexidina ou de PVP-I.
dente, inclusive alguns patégenos, que sé&o pro- Sempre gue possivel, a associacdo da antis-
tegidos em alguma extensdo pelos 6leos estraepsia com o uso do dique de borracha (barrei-
nhos e gorduras naturais. Essa microbiota pode fisica) e de um suctor de alta poténcia contri-
ser inusitadamente grande e potencialmente irbuir4 para uma redugdo mais intensa da contami-
fecciosa. Posto que a pele do paciente usuaiagdo ambiental. O dique de borracha podera
mente tolere, numa Unica aplicacdo, antisséptiser desinfetado pela friccdo de gaze estéril com
cos mais fortes e agressivos usados varias véintura de PVP-| ou &lcool 77% viv.
zes nas maos, na sua antissepsia, deve-se limi- Os procedimentos executados nas diferentes
tar as preparacées que ndo sejam danosas. especialidades irdo determinar o uso de outras

Falando de modo geral, quanto mais tempo barreiras no paciente, como gorro e campo cirar-
antisséptico agir, mais efetivo ele sera. O contagico, que contribuem para a manutencéo da ca-
to entre as bactérias e o0 agente bactericida podieia asséptica, e de oculos, que protegem con-
ser aumentado e a taxa de antissepsia da pdfa injarias fisicas, quimicas ou biolégicas.
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Do INSTRUMENTAL lucdo desincrustante geralmente constitui-se da
mistura de alcalinizantes, detergentes e seques-
Obedecendo o fluxograma da Fig. 15.6, apoégrantes, que removem as incrustagdes organicas
o atendimento do paciente, todo material utiliza-dos instrumentos. Os enzimaticos s@o solugdes
do deve ser encaminhado para o expurgo, ondesntendo uma ou mais enzimas (protease, ami-
uma pessoa paramentada com o “equipamentase, lipase, carbohidrase) e detergentes. O tem-
de protecdo individual” (EPI) necessario — gor-po de atuagdo, que é de alguns minutos, varia de
ro, 6culos de protecéo, avental impermeavelacordo com o fabricante do produto, sendo se-
luva de borracha — deve fazer a descontaminaguido do enxagiie sob agua corrente, com a es-
cdo e lavagem do instrumental, de preferénciaovacdo de areas, se necessario.
utilizando-se de aparelho de ultra-som e deter- Na limpeza mecénica, podem ser usadas lava-
gente enzimatico. Todo o lixo proveniente destaloras termo-desinfetadoras ou lavadoras ultra-
area e também da area de atendimento deve s#nicas. A limpeza ultra-sénica num cesto reduz
embalado em saco plastico especifico para lixenuito o manejo direto de instrumentos contami-
contaminado e posteriormente encaminhadmados e, conseqiientemente, o risco de injurias
para coleta seletiva. por eles. Por isso, sempre que possivel, os arti-
Nessa mesma area fisica, apds a lavagem,gps devem ser limpos na lavadora ultra-sonica.
material deve ser submetido a secagem, que n#oenergia ultra-sdnica transmitida através do
deve ser natural, evitando acimulo de sais mindiquido de limpeza gera hilhdes de bolhas micros-
rais existentes na agua. Devem ser utilizadasdpicas que implodem e causam uma turbuléncia
compressas ou toalhas felpudas, dedicando cuijue desaloja as particulas da superficie dos ins-
dado especial a secagem das articulagdes dumentos. ISso propicia uma limpeza muito mais
instrumento, quando houver. efetiva que a limpeza manual, mesmo em areas de
Apobs essas etapas, o material deve ser encarticulagdes, sulcos e fendas. Para a maioria dos
minhado a area limpa, passando por um guichénstrumentos, uma solugdo de limpeza geral é
ndo sendo permitido outro tipo de comunicacd@dequada, mas ha também solu¢des para remo-
entre estas duas areas. Na area limpa, procedgio de cimentos, pastas e graxas. Também po-
se a embalagem, a esterilizacéo, ao armazenamefem ser usadas solucdes de limpeza com ativi-
to e a distribuicdo do material para utilizacdo. dade antimicrobiana, que devem ser trocadas
pelo menos uma vez por dia, usando EPI. Para
Limpeza evitar os aerossois, as lavadoras devem ser uti-
lizadas sempre com tampa. N&o sdo esterilizado-
Antecedendo as acGes relacionadas com kgs; assim, os instrumentos “limpos” ainda estéo
processo de esterilizagdo, todo artigo utilizadecontaminados, bem como a solugédo de limpeza.
no atendimento odontolégico deve ser submetiNo fim do dia, deve-se descontaminar, enxaguar
do a limpeza, pois ela € a base para qualquer acBosecar a camara de limpeza. Regularmente,
subseqiiente, tanto esterilizacdo como desinfecleve-se testar a eficiéncia do ultra-som.
¢do. A qualidade desses processos depende do A limpeza adequada dos artigos, ao remover
namero de microrganismos presentes no artigg@ matéria organica, reduz também o numero de
Logo apos sua utilizacdo, os artigos e os instrumicrorganismos, promovendo uma descontami-
mentais sdo limpos de forma manual ou mecanic&acéo parcial. Qualquer que seja a forma de lim-
A manual pode ser feita por escovacdo conpeza, € fundamental a secagem com pano ou to-
escova de cabo longo, agua e detergente neutr@ha limpa e seca, ou estufa regulada em 50°C, ou
realizada em pia funda, para evitar respingosar comprimido medicinal, para evitar a corroséo
Embora a escovagdo adequada geralmente rem@-0 manchamento dos instrumentos.
va os residuos muito bem, é perigosa para a pes- A utilizagcdo de desinfetantes quimicos para
soa que a executa. O método requer o manejoma descontaminacéo antes da limpeza, visando
direto de instrumentos afiados contaminados, @ proteger quem ir4 efetué-la, s6 deve ser feita em
que aumenta as chances de acidentes e exposisos de comprovado risco. Isto porque € des-
cdo a patdégenos. Também pode ser usadac@nhecido o nivel de protecéo oferecido pelo
imers&o em desencrustantes ou enzimaticos, arprocesso, uma vez que as solugdes sofrem redu-
bos desprovidos de acdo antimicrobiana. A so¢&o de atividade, em maior ou menor grau, em
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presenca de matéria organica. Por outro lad@agentes quimicos. Abaixo dos esporos esta
ocorrem outras desvantagens como o alto cusvycobacterium tuberculosigjue, embora sen-

to envolvido, a impregnacéo da matéria organido Gram-positivo, comporta-se diferentemente
ca nos instrumentos, dificultando muito sua lim-de outras bactérias vegetativas situadas na base
peza e exigindo intensa manipulacdo manual; da piramide. Essa resisténcia se deve a compo-
toxicidade dos desinfetantes e o aporte de grarsicao de sua parede. Esse microrganismo € toma-
des volumes deles na rede de esgoto acarretasho como referéncia na classificagdo dos desinfe-
possiveis danos ambientais. Essa descontamintntes. Os virus hidrofilicos, como o da poliomie-
¢do é feita pela imersao dos artigos em desinfdite, apresentam resisténcia variavel, alguns sen-
tantes como o glutaraldeido ou fendis sintéticosgo mais e outros menos resistentes que o bacilo
durante 30 minutos, ou em agua em ebulicdo pata tuberculose. Os virus lipofilicos, responsaveis

30 minutos ou em autoclave. pelas principais doencas transmitidas pelo san-
) gue, como os virus da AIDS e da hepatite B,
Esterilizacdo: Calor Seco e Calor Umido apresentam resisténcia semelhante a da maioria

das bactérias vegetativas. Deve-se antecipar que
Apbs a limpeza, o material devera ser submea disposi¢éo dos diferentes elementos na pirami-
tido a esterilizagdo ou a desinfecgdo, de acordde € relativa, com resisténcias diferentes em com-
com sua utilizagdo: ponentes de um mesmo estrato. Veja-se 0 caso
« Artigos criticos — penetram a pele ou a da maior resisténcia d&seudomonas aerugino-
mucosa, atingindo os tecidos subepiteliaissa Os fungos sédo mais resistentes que as bac-
como férceps, bisturis, cinzéis, agulhastérias vegetativas e menos resistentesMue
etc. Devem ser esterilizados. tuberculosis
« Artigos semicriticos— entram em conta- H4 varios meios para destruir microrganis-
to com a pele n&o integra ou com a mucosaos: calor seco, calor Umido, radiagdo gama, Oxi-
integra, tais como espelhos e condensaddado de etileno, plasma de perdxido de hidrogénio
res de amalgama. Devem ser esterilizados agentes quimicos.
Se, contudo, esses instrumentos ndo re- No consultério, a escolha para a esterilizagao
sistirem a esterilizac&o pelo calor, poderdc® o calor, principalmente o Umido, que penetra
sofrer esterilizacdo quimica ou desinfeccdomateriais espessos nao penetrados facilmente
de alto nivel. pelos agentes quimicos. O calor seco atua sobre
« Artigos ndo-criticos— instrumentos ou 0s microrganismos principalmente pela oxidacéo
dispositivos que entram em contato ape-
nas com a pele intacta, como o cone d(
raio X e o braco da cadeira. Como apresen
tam risco relativamente baixo de transmitir
infeccdo, podem sofrer desinfecgdo de ni
vel intermediario. Mycobacterium tuberculosis

Esporos bacterianos

|

Dessa forma, onde o risco de causar infeccdo .
for maior, far-se-a a esterilizacdo, processo que S
destroi todas as formas de vida. Conforme esse Virus hidrofiicos peguenos
risco diminui, poderéo ser aplicados diferentes '

niveis de desinfeccdo, que é a destruicdo da
maioria dos microrganismos em objetos por prot
cedimentos fisicos ou agentes quimicos. !

Para entender a efetividade de destruicap
conseguida por diferentes procedimentos, é pre-
ciso lembrar que os integrantes do mundo micra- !
biano apresentam grande diversidade de compp- Virus lipofilicos
sicao, disso resultando resisténcia desigual (Fig.
15.9). No topo da piramide da resisténcia (se
mencionar os prions), estdo os esporos bacteriflg- 15.9 — Ordem decrescente de resisténcia microbiana
nos, resistentes ao calor, & dessecacio e a@9§ agentes quimicos (Favero e Bond, 1991).

Fungos

Bactérias vegetativas
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de suas moléculas, enquanto o calor Umido atudéa por gravidade, e do tipo pré-vacuo, em que o
principalmente desnaturando proteinas, pois ar € eliminado com formacédo de vacuo, com va-
presenca da 4gua ajuda a romper as ligacGes dacdes de tempo, temperatura e pressao que de-
hidrogénio e outras interacfes fracas que marpendem do fabricante, cujas instrucdes devem
tém as proteinas em sua forma tridimensionalser respeitadas. Os parametros basicos de tem-
O calor tmido pode também fundir os lipidios dapo de exposicao para a esterilizacéo nas gravita-
membrana celular. O calor seco geralmente é usaionais sao de 10 a 25 minutos para temperatu-
do para esterilizar objetos de metal, vidraria, 6lefas de 132 a 135°C, e de 15 a 30 minutos para
0s e pos, enquanto o calor Umido é usado parB21°C; enquanto nas pré-vacuo, sao de 3 a 4 mi-
esterilizar artigos de metal, liglidos menos dennutos para temperaturas de 132 a 135°C.

s0s, em pequenos volumes, e artigos de fibras Todo processo de esterilizagdo inclui ndo so
naturais (campos, aventais, fios de sutura etc.) & limpeza efetiva do material e sua embalagem,
de borracha. Para evitar a corrosé@o de instrumeigomo também o método escolhido e a conserva-
tos metélicos de aco-carbono, é recomendadagio do material estéril, que depende muito do lo-
protecdo quimica feita pela imersdo em nitrito decal de armazenagem e da embalagem na qual foi
sédio a 1%, antes da autoclavacéao. acondicionado. As embalagens utilizadas neste

« Esterilizacdo pelo calor umido:sem duvi- método devem permitir a penetracdo do vapor e,

da o método mais seguro, pratico, econ6ao mesmo tempo, servir de barreira antimicrobia-
mico, eficiente e rapido empregado para esha, isto €, ndo permitir a recontaminacéo do ma-
terilizagdo em consultérios é o que empre-erial esterilizado. As embalagens utilizadas para
ga o vapor saturado sob presséo, o quasterilizacdo em autoclaves séo:

permite que a temperatura dentro do apa- ¢ papel grau cirlrgico;

relho atinja niveis superiores aos da agua ¢ papel crepado;

em ebulicdo. A agua em ebulicdo destréi ¢ papelkraft (ndo recomendado para artigos
bactérias vegetativas e fungos e inativa al- criticos);

guns virus, mas nao é efetiva na destrui- < filmes transparentes;

cdo dos esporos. A agua entra em ebuli- « ndo-tecido;

¢do quando sua pressédo de vapor torna-se e tecido de algodao cru duplo;

igual a pressdo atmosférica. Para destruir ¢ caixa metalica ou acrilica totalmente perfu-
esporos e romper a estrutura dos acidos rada e recoberta com embalagens permea-
nucléicos de virus, é necessaria uma tem-  veis ao calor (Fig. 15.10);

peratura de 121°C durante 15 minutos. Para ¢ vidro refratario com tampéo de algodéo ou
gue seja atingida essa temperatura ou tem-  tampa de rosca resistente ao calor, esterili-
peraturas mais altas que essa, € preciso  zado com tampa com uma volta sem rosca.
que a agua seja aquecida sob pressdo em A excecdo das trés Ultimas, todas as embala-
recipiente fechado, a autoclave. Para entergens sdo de uso Unico, descartaveis, pois o0 pro-
der esse processo de esterilizacdo, é impocesso sob pressdo altera seus microporos. No
tante saber que: caso do tecido, este deve ser lavado a cada es-

a) a temperatura do vapor é diretamente praterilizacéo, e ndo deve ser utilizado com furos ou
porcional a pressao existente no recipiente naerzidos.
auséncia de ar, pois a presenca de ar faz com que Em todos 0s pacotes ou caixas, deve ser uti-
a temperatura do vapor diminua; lizado um indicador quimico (fita crepe zebrada

b) nesse processo, é a temperatura aumentad indicadores especificos das embalagens) que
da do vapor, e ndo a presséo, que mata os nfacilita a identificacdo do material esterilizado
crorganismos, (Fig. 15.11).

Cc) para ocorrer esterilizacdo, € necessdaria a A carga da autoclave nao deve ultrapassar
penetracdo do vapor nos artigos colocados n80% de sua capacidade. Os pacotes devem ser
camara e, para que isto aconteca, o ar deve sdispostos com espacos de cerca de 3 cm entre si,
removido tanto do interior dos pacotes como dapoiados sobre seus lados, e ndo horizontalmen-
camara. te, 0 que permite a exposi¢cdo ao vapor e facilita

No mercado, sdo encontradas autoclaves da remocédo do ar e escoamento do vapor. Os pa-
tipo gravitacional, em que a evacuac¢do do ar seotes maiores devem ser posicionados na parte
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inferior da autoclave e os menores por cima, parenais facilmente encontrados no comércio. Num
facilitar o fluxo do vapor. Ao término do ciclo e deles, o Indicador Biolégico Attest da 3M, ha
equilibrio das pressées interna e externa, a pouma ampola contendo fita impregnada com espo-
ta da autoclave pode ser entreaberta permitindms deBacillus stearothermophilyseparada
a secagem do material. Na seqiiéncia, ap0s lavee meio de cultura por outra ampola. Estes tes-
gem das maos, 0s pacotes sao retirados um a uas devem ser colocados em pacotes que repre-
e dispostos em bancadas forradas com tecidgentem pacotes de uma carga rotineira. Apos a
de algodédo grosso para resfriamento até atingesterilizacéo, o teste é retirado do pacote, o con-
a temperatura ambiente. tetdo dos esporos é colocado em contato com
A garantia da eficiéncia da esterilizacdo éo meio de cultura e submetido a incubacgéo a
dada pelo monitoramento do procedimento potemperatura de 56°C, por 72 horas (Fig. 15.12).
indicadores bioldgicos, os esporos bacterianosA leitura é feita apos 24, 48 e 72 horas, com a mu-
Os indicadores biolégicos utilizados para validardanca de cor indicando desenvolvimento bacte-
0 processo de esterilizagdo em autoclave sagano e a impropriedade do processo. No teste

Fig. 15.10 — Técnica para embalagem de material a ser es-
terilizado em autoclave. 1. Colocar o artigo a ser esterilizado
no centro do campo (algodao duplo) e fazer a primeira dobra,
deixando uma pequena ponta dobrada. 2. Proceder a
dobradura da outra ponta, deixando também uma pequena
dobra. 3. Repetir o mesmo procedimento do outro lado. 4.
Dobrar a Ultima ponta da mesma forma. 5. Finalizar, fechan-
do completamente o pacote.
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Fig. 15.11 — Indicador quimico utilizado na esterilizagdo em
autoclaves.

negativo, a cor permanece inalterada. A realiza
¢ao do teste deve ser semanal.

Todos os pacotes devem conter a data ©
esterilizacé@o e a data de validade. A embalage
do material e as condi¢cdes de estocagem detg
minam a sua permanéncia estéril. A estocage
em armarios ou gavetas limpos e secos, mant
dos fechados, € essencial para preservar a es
rilidade. Diante da grande variacdo dessas con-
dicdes, a recomendacdo da Resolugio 374/95 dg. 15.12 — Indicador bioldgico para autoclaves. 1. Ampo-
Secretaria da Salde do Estado de S3o Paulgag contendo fitaimpregnada com esporos de B. stearother-
que a validade da esterilizac3o seja de sete digBoPhius. 2. Incubadora a 56°C para o teste.

A esterilizacao ultra-rapida (tidtash) é um
tipo de esterilizacdo de materiais sem embalagem Obrigatoriamente, as estufas devem conter
em ciclos rapidos, mas que requer alguns cuidasm termémetro que indica a temperatura e um
dos, como retirar o material com técnica asséptermostato responsavel pela manutengéo desta
tica e utiliza-lo imediatamente, ndo devendo setemperatura. O material a ser esterilizado deve
armazenado, sob pena de comprometer o procegstal’ acondicionado em caixas metdlicas fecha-
so de esterilizagéo (Fig. 15.13). das, lacradas com fita adesiva propria para utili-

« Esterilizacdo pelo calor secoapesar de zagdo em calor seco. Essas caixas devem conter

seu uso ser restritO, a esterinzagao pekguantidade pequena de instrumental. Ao carre-

calor seco, efetuada em estufas ou forno§ar a estufa, deve-se evitar a prateleira central,
de Pasteur, onde o calor é gerado por resifiS € a que apresenta a temperatura malsAbalxa
téncias elétricas, ainda é muito utilizada en{diferente da temperatura indicada no termome-
tro). O tempo de esterilizagdo € de uma hora a

consultérios odontoldgicos, principalmen- A o

te por ndo enferrujar os artigos de a(;o—car—170 C ou de dugs horas a 160°C. O tempo deve

bono e pelo seu baixo custo. Suas princi_ser contado apés o carregamento da estufa e a
. ~ ' estabilizacdo da temperatura determinada. Du-

fearfpgepsr\(,)?grtlggzg-s iﬁzggilrt:nfam&egﬁ:gr‘}ame esse periodo, a estufa ndo podera ser aber-

L it d lor- d Ra. Se isso ocorrer, havera a invalidac&o do ciclo
transn‘llssao uniforme do calor, grandesyq esterilizagdo, devendo ser retomado a partir a
var |a(;9es de temperatura no |nt.er|or .de}%stabilizagéo da temperatura desejada. Apos o
caixas; desgaste do instrumental; restricaqs ming do periodo estabelecido para esteriliza-
para tecido, gaze, borracha e plastico; € 35, o material deve ser retirado e disposto em

resisténcia do HBV ao calor seco. bancadas forradas com tecido grosso até seu
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Fig. 15.14 — Indicador bioldgico para calor seco: envelopes de
papel de seda contendo fita impregnada com esporos de B. sub-
tilis e tubos de ensaio contendo o meio de cultivo adequado.

« esterilizacdo quimica destruicéo de todos
os tipos de microrganismos e esporos,
num processo de longa duracéo, que leva
de dez a 18 horas;

« desinfecgao de alto niveprocesso de cur-
ta duracéo (30 minutos) no qual, com exce-
¢ao dos esporos, sdo destruidos todos os
outros microrganismos. Somente agentes

Fig. 15.13 — Autoclave ultra-rapida. 1. Cassete aberto. 2. capazes de efetuar esterilizagdo podem rea-

Cassete em posicao. lizar esta desinfecgédo. Sdo o glutaraldeido

e o formaldeido, que séo esterilizantes/de-
resfriamento. N&o é recomendado o resfriamen-  sinfetantes de alto nivel;

to gradativo dentro da estufa desligada, pois a * desinfec¢do de nivel intermediariopro-

gueda muito lenta da temperatura propicia uma  cesso no qual os agentes quimicos (hipo-

recontaminagao, além de interferir na liga meta- clorito de sadio, fendis sintéticos e alcool

lica dos instrumentos. 77% viv) destroem o bacilo da tuberculo-
Para validacdo do processo de esterilizacdo  se, mas néo todos os virus hidrofilicos;

pelo calor seco, o indicador bioldgico é constitui- < desinfec¢éo de nivel baixgrocesso no qual

do de esporos dgacillus subtilis A Fig. 15.14 re- agentes quimicos (compostos guaternarios

trata um dos indicadores existentes no comércio, de am6nio) destroem bactérias vegetativas

que consiste de fitas impregnadas com esporos e alguns virus, mas n#b tuberculosis
contidas em um envelope de papel de seda que A escolha do agente quimico deve recair so-
deve ser colocado no interior de caixas testes qu#e aquele que exiba maior nimero das proprie-
representam as cargas realizadas rotineirament@ades de um antimicrobiano ideal:

Apds a esterilizacdo, os testes séo retirados com &) amplo espectro, atuando tdo bem sobre as

técnica asséptica, colocados em meio de culturdactérias vegetativas, como sobre o mais resis-

especifico e incubados a temperatura de 37°C ptente dos esporos;

72 horas, com leituras em 24, 48 e 72 horas. Este b) ac&o rapida, favorecendo a grande rotati-

teste deve ser realizado semanalmente. vidade de utilizac&o dos artigos;

¢) indiferenca a fatores quimicos ou organi-
O Uso de Agentes Quimicos: cos, ndo sofrendo inativagdo pela presenca de
Esterilizacdo e Desinfec¢do Quimicas sab0des, detergentes ou matéria organica como

pus, sangue etc.;
Com base no espectro de microrganismos d) atoxicidade, ndo causando irritacdo ou ou-
destruidos, os agentes quimicos podem efetuaro tipo de agresséo a pele, mucosa ou sistémica;
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e) compatibilidade com as superficies, ndalios além das proteinas. Os alcoois dissolvem os

causando corrosdo ou manchamento;

lipidios. Os fendis, além de dissolver lipidios,

f) facilidade de aplicacdo, ndo necessitanddambém desnaturam as proteinas.

de diluicdes ou dispositivos especiais;

g) efeito residual e baixo custo.

Até o momento ndo ha um agente que preen-
cha todos os requisitos.

Na selecdo do agente, devera ser levada em
conta a finalidade do uso e, a partir disso, conhe-
cido o principio ativo, o produto que tenha
certificagdo do Ministério da Saude. Ao utilizar o
produto, deve-se respeitar sempre a concentracao
de uso, pois a maior concentracdo nao é necessa-
riamente a mais efetiva, o tempo de acéo ja que
este ndo é estabelecido aleatoriamente, e sua va-
lidade, uma garantia do fabricante da sua efetivi-
dade, desde que seu recipiente seja bem fechado
e que sejam obedecidas as regras de amazenagem
em local arejado, fresco e ao abrigo da luz. Todos
0s agentes quimicos apresentam algum grau de
toxicidade e ele é tanto maior quanto maior o es-
pectro de acgdo. Para ter dominio sobre o produto
a ser utilizado e para sua correta manipulacéo,
duas acdes devem ser efetuadas de rotina: a lei-
tura da bula e o uso de equipamento de protecao
individual (EPI) apropriado, como luvas de borra-
cha, 6culos de protecdo, mascara e avental.

Os agentes quimicos podem destruir os mi-
crorganismos ao agir sobre proteinas, membra-
nas celulares ou outros componentes, como 0s
acidos nucléicos. A alteracdo da estrutura pro-
téica chama-se desnaturagdo. Qualquer agente
gue desnature proteinas evita que elas executem
suas fun¢des normais. A desnaturacdo pode ser
reversivel ou ndo. A desnaturagéo é bacterios-
tatica se alterar temporariamente a proteirdegx
naturacao permanente mata o microrganismo; é
bactericida, pois altera a proteina permanente-
mente. As reagfes que desnaturam as proteinas
sdo a hidrdlise, a oxidacao e a ligacdo de atomos
ou grupamentos quimicos. A hidrélise é a que-
bra da molécula pela adi¢éo de agua; a oxidagao
€ a adicao de oxigénio ou a remogao de hidrogé-
nio da molécula. Agentes alquilantes que conte-
nham grupos metil ou similar doam esses grupos
para as proteinas. Halogénios podem substituir
o hidrogénio em grupos carboxil (COOH), amino
(=NH,) ou alcool (—-OH). Todas essas reagdes ma-
tam os microrganismos. As membranas celulares
podem ser alteradas por todas as reacdes que
afetam as proteinas, mas também por substan-
cias que dissolvem os lipidios, pois contém lipi-
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« Esterilizacdo quimica conforme j& anteci-

pado, é reservada aos artigos criticos ou
semicriticos que nao resistam a esteriliza-
¢ao pelo calor. No consultorio odontolégi-
co, pode-se lancar méo dos aldeidos glu-
taraldeido e formaldeido. Ambos destroem
0s microrganismos por alquilacéo, ou seja,
rompem a estrutura de proteinas e de &ci-
dos nucléicos, adicionando-lhes grupa-
mentos quimicos. O glutaraldeido é um
dialdeido saturado, menos téxico para te-
cidos vivos que o formaldeido, mas ainda
capaz de causar irritacdo nos olhos, nariz
ou garganta. O contato também pode indu-
zir hipersensibilidade e outras reacées der-
matoldgicas, com exposi¢cles repetidas.
Por isso, no seu manuseio, devem ser uti-
lizados equipamentos de protecdo indivi-
dual como luvas de borracha, 6culos de
protecdo e mascaras, em presenceete
tilacdo adequada e recipientes fechados.
E dez vezes mais efetivo que o formaldeido
como agente bactericida e esporicida, e
consideravelmente menos toxico. Sua efe-
tividade bactericida ndo é diminuida por
matéria organica, o que o torna (til para
descontaminacao prévia de artigos infecta-
dos. O glutaraldeido é ativo em pH alcali-
no, acido ou neutro. As solucdes atuan-
tes em pH alcalino ou neutro requerem um
ativador para levar, ao pH desejado, o glu-
taraldeido a 2 ou 3,2%. Antes da ativacao,
a solucéo fornecida em pH acido apresen-
ta estabilidade prolongada ao armazena-
mento, mas sua atividade antimicrobiana é
baixa. A ativagao pelo bicarbonato de s6-
dio torna a solucéo alcalina, com pH 7,5 a
8,5, e esporicida. Todavia, a alcalinidade
leva a polimerizacdo gradual e a perda da
atividade germicida dentro de 14 dias em
pH 8,5 e de 28 dias em pH 7,5. As solucBes
a 2,0 ou 3,2% néo devem ser usadas em
superficies. Se usados em superficies am-
bientais, os glutaraldeidos emitem vapores
potencialmente téxicos. Para atuagdo em
superficie, sdo necessarios produtos espe-
cialmente formulados, com concentracdes
entre 0,25% e 0,5%.
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O formaldeido é um gas incolor, de odor ca-cipalmente as solugbes a 0,05%, 0,5% e 1,0%,
racteristico, que pode ser dissolvido em aguaque correspondem a 500ppm (partes por milh&o),
numa concentracao final de 37%, produzindo &.000ppm e 10.000ppm, respectivamente. Nos
formalina. Para evitar sua polimerizacéo, estabiEstados Unidos, é comum o uso do alvejante
lizadores como o metanol sdo adicionados. O fordoméstico (hipoclorito de sodio a 5,0-5,25%) di-
maldeido inativa virus e toxinas sem destruiduido dez a 100 vezes, que resulta em solucdes a
suas propriedades antigénicas, dai sua utilizac&h5% e 0,05%. Nessas concentragdes, o desinfe-
em baixas concentragdes, na preparacio de viante € (til contra bactérias (inclusiVie tuber-
cinas. Devido & sua natureza toxica e por ser jiculosig, virus (mesmo o da hepatite B) e fungos.
ritante, o formaldeido raramente é usado com®'0 Brasil, o Ministério da Saude néo recomen-
esterilizante/desinfetante. Além disso, é consideda a agua de lavadeira doméstica para desinfec-
rado potencialmente carcinogénico. Existem dua§80 no consultério, visto que as concentracoes
formulacdes basicas para as solucdes esterilizaMariam e, muitas vezes, sequer sao mencionadas
tes de formaldeido: aquosa a 10% e alcodlica BO rotulo. As soluces diluidas comercializadas
89%. O tempo para que apresentem a(;ﬁo espoﬁao estabilizadas com cloreto de sadio. SO'UQGGS
cida é de 18 horas. Para desinfeccao, utiliza-se@ncentradas de hipoclorito (100.000 ppm) sao
solucéo a 4% viv, por 30 minutos. mais instaveis que as diluidas. De outro lado, o

Na esterilizacdo quimica, os recipientes dePH baixo favorece a agéo antimicrobiana do
vem ser de plastico (em metais provocam corrodgente, mas aumenta sua instabilidade. Dai o ar-
s&o eletrolitica), estéreis e com tampa. Os artigg®azenamento do hipoclorito ser feito de forma
devem ficar totalmente submersos e, se articuld@mponada em pH alto, de forma que, ao diluir, 0
dos, mantidos abertos. O tempo é controladd?H diminua e se torne mais ativo. Embora apre-
marcando-se o inicio e o término da esterilizagadgsente uma série de desvantagens, o hipoclorito
dez horas para o glutaraldeido e 18 horas parads sodio € a primeira escolha na descontamina-
formaldeido. Apés o processo, observando macdo de areas contaminadas por sangue e na de-
ximo rigor na técnica asséptica, enxaguar abursinfeccdo da agua do equipo, de roupas e de
dantemente os artigos, principalmente os de plagnoldes e proteses. Dentre as desvantagens po-
tico e borrachas com agua destilada ou deionide€mos citarsua acdo € reduzida por materia or-
zada estéril, usando luvas estéreis. Evitar a s@anica e detergentes alcalinos; é instavel, re-
luciio fisiolégica estéril, pois pode promover de-querendo preparo diario e irritante para a pele
pésito e acelerar a corrosdo do metal. Enxugaf® mucosas; apresenta odor desagradavel; é cor-
em compressas esterilizadas e utilizar imediatal0Sivo para metais, plastico, borracha, tecidos
mente. Sdo desvantagens na esterilizacéo quinfdependendo da concentragdo e do tempo de
ca a longa duracéio do processo, a impossibilidgontato).
de de confirmar a esterilidade com testes biolg- Os fenodis sintéticos sdo complexos de dois

gicos e o fato de n&o poder-se fazer a armazen@-trés agentes fendlicos que agem sinergicamen-
gem estéril do artigo. te produzindo um amplo espectro antimicrobia-

. Desinfecgéo quimicaos desinfetantes NO, incluindo atividade tuberculicida. S&o deri-
usualmente empregados no consultériovados do fenol nos quais os atomos de hidroge-
odontolégico sdo os de nivel intermedia-nio ligados ao anel benzeno sédo substituidos

rio, como compostos de cloro, fenéis sin-Por grupos funcionais (alquil, fenil, benzil ou
téticos, alcool 77% viv e iodéforos, que halogénio). Ndo apresentam atividade sobre vi-

tém varias aplicacbes além da desinfeccadus hidrofilicos. Rompem membranas celulares,
do instrumental. desnaturam proteinas e inativam enzimas. Sdo
Dentre os compostos liberadores de clorceficientes em presenca de detergente, dai seu
ativo, o hipoclorito de sédio é um dos desinfe-emprego na descontaminacdo. Podem ser utiliza-
tantes mais largamente empregados. O modo ¢#S em metais, vidro, borracha, ou plastico, em-
acdo dos compostos de cloro ndo estad bem eBora a exposicado prolongada possa causar de-
clarecido, aceitando-se que eles rompam a mengradacao de certos plasticos. Artigos ndo criti-
brana bacteriana e oxidem enzimas criticas. Enf0s de latex, borracha ou acrilico, desinfetados
bora efetivo em diferentes concentracdes, paréom fendis sintéticos, devem sofrer enxague
as finalidades no consultério, s&o utilizadas prin@dequado visto que esses agentes, por seu efei-
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to residual, impregnam os poros dos materiaisipod6foros geralmente listam a porcentagem de
podendo causar irritacéo a pele. A maior desvariodo presente, mas nao a de iodo livre, que é a
tagem é sua toxicidade para o epitélio, podendrma quimica responséavel pela morte microbia-
causar despigmentacéo irreversivel da pele e ira. Solu¢des concentradas de iodéforos contém
ritacdo da mucosa. Podem manchar tecidos de I&enos iodo livre que solugfes diluidas até um
algodao e sintéticos, e causar danos ao cobrppnto especifico. Por isso, o respeito a diluicao
niquel e zinco. Outro inconveniente é a necesside uso com agua deve ser estritamente observa-
dade do preparo diario das diluiges. Pela sudo. Embora a quantidade de iodo presente vista
toxicidade, seu emprego esta restrito a desinfeaio rotulo de um agente formulado como antis-
¢ao de superficies fixas (pisos e paredes) de areéptico possa ser muito semelhante aquela de
as criticas e semicriticas, de mobiliarios e equieutro formulado como desinfetante, o primeiro
pamentos fixos e metalicos e a descontaminac&mmontém significantemente menos iodo livre que
prévia de artigos metalicos. 0 Ultimo. Portanto, iod6foros antissépticos nao

O &lcool é um desinfetante extremamentelevem ser usados como desinfetantes, e vice-
popular pelo preco, pela facilidade de obtencéoyersa. O Ministério da Saude (1994) alerta que os
pela baixa toxicidade e pela efetividade antimicroiodéforos vendidos no comércio destinam-se a
biana. Esse agente dissolve lipidios, 0 que jusantissepsia, hdo devendo ser usados como de-
tifica sua acédo sobre virus lipofilicos, como o vi-sinfetantes.
rus da hepatite B, e o bacilo da tuberculose, e Os compostos quaternarios de amdénio con-
coagula proteinas quando misturado com aguaistem de quatro grupos organicos covalente-
dai utilizar-se o alcool a 70% em peso, que equimente ligados ao nitrogénio. Como exemplos
vale a 77% v/v. Em termos praticos, a diluicdodesses compostos, que agem desnaturando as
corresponderia a uma proporcdo, a grossmembranas celulares para liberar os componen-
modo, de uma parte de agua destilada: quatrs intracelulares, séo mencionados o cloreto de
partes de alcool > 95°GL. E fundamental a dilui-benzalcénio e o cloreto de cetilpiridinio. Por te-
¢do do alcool, para que ele penetre ho microrgaem acdo antimicrobiana limitada, ndo atuam so-
nismo e desnature suas proteinas. A presenca bee microrganismos dos génefeseudomonas,
agua no alcool 77% vl/v dificulta a evaporacaoMycobacteriume do fungolrichophyton entre
prolongando a acao residual. Sem ela, os microweutros; por outro lado, esses agentes podem até
ganismos sofrem uma desidratagéo inicial desustentar o crescimento de cepa®sleudomo-
suas proteinas, que lhes permite resistir a desnaas.Por esses motivos, sédo considerados desin-
turagdo prejudicial subseqiiente. O alcool exibefetantes de nivel baixo, ndo se prestando ao uso,
porém, Vvarios inconvenientes. E um agente dgortanto, no consultorio.
limpeza pobre. Sua acéo antimicrobiana é dimi- Na desinfec¢é@o de instrumentos semicriticos
nuida em presenca de saliva, pus e sangue. A desto utilizados os aldeidos; para os nédo criticos,
naturacao das proteinas que o alcool produfendis sintéticos ou alcool 77% vlv, respeitando
nessas condicfes torna-as insollveis e adereas caracteristicas dos agentes. A desinfeccéo é
tes as superficies, impedindo o acesso do agefeita em cuba de plastico ou de vidro, de prefe-
te aos microrganismos. Sua acdo germicida &ncia contendo um cesto perfurado, imergindo-
imediata, mas ndo exibe acao residual. E corrosse totalmente os artigos na solugéo, com os ar-
VO para metais, danifica plasticos e borrachaticulados abertos, mantendo a cuba fechada por
O alcool é recomendado no Brasil como desinfetodo o periodo de 30 minutos, para evitar alte-
tante de bancada e equipo. Em funcao da suacdo na solugdo devido a evaporacao, bem
volatilizag&o, a recomendacéo para desinfeccdoomo a contaminagdo do ambiente com vapo-
de artigos ndo criticos e superficies é a friccdoes toxicos. Enxaguar os artigos em agua ou
com gaze, a evaporacao e a repeticdo da fricc@wlucao fisioldgica estéril e enxugar em toalhas
por mais trés vezes, no espaco de dez minutosesterilizadas.

Os iodéforos sédo uma combinacéo de iodo
com um agente solubilizante ou portador; o comDo CoNSULTORIO
plexo resultante age como um reservatorio do
iodo, liberando pequenas quantidades de iodo N&o sem razdo, principalmente as superficies
livre, quando diluido em agua. As férmulas dedo equipo e das bancadas requerem especial
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cuidado, considerando que o virus da hepatite
B, depois de seco, pode se conservar por mais
de uma semana a 25°C. Para as superficies difi-
ceis de desinfetar, bem como para interruptores,
o ideal é a utilizacao de barreiras removidas apds
cada paciente, por ser mais facil e seguro evitar
a contaminacéo do que descontaminar uma su-
perficie suja. Como geralmente nédo € possivel
revestir todas as superficies, a sugestao é de
fazé-lo pelo menos nas mais freqientemente
tocadas ou de dificil desinfeccéo (alca do refle-
tor, mangueiras, filmes de raios X, sugadores,
pontas de seringa triplice etc.) e interruptores.
Para isso, podem ser utilizadas barreiras de filmes
de PVC ou polietileno, papel aluminio, plastico,
polipropileno ou tecido, descartaveis ou nao,
esterilizadas ou ndo, dependendo do procedi-
mento. Na escolha, lembre-se de que uma boa
barreira deve ter baixo custo, ser a prova d'agua
e cobrir completamente a area. As areas protegi-
das com barreira ndo necessitam desinfeccao,
salvo se a barreira for danificada.

As superficies ndo cobertas devem passar
pelo processo de desinfecgdo, que deve ser pre-
cedido de limpeza para desembaracarem-se de
matéria organica como sangue, tecidos e outros
residuos e, também, para diminuir a carga micro-
biana. Uma consideracéo fundamental para a se-
lecdo do agente quimico deve ser sua capacida-
de de penetrar e limpar superficies contaminadas
com saliva, sangue e/ou exsudato. Desinfetan-
tes de superficie como os fendis sintéticos e
compostos clorados podem tanto limpar como
desinfetar. Qualquer que seja o0 agente utilizado
para a desinfecgdo, € preciso testar previamen-
te seu efeito sobre o material da superficie, para
evitar corrosdo ou mancha.

com possibilidade de causar infeccdo bu-
cal ou do trato respiratério, caso estejam
presentes agentes de maior viruléncia. A ins-
talacdo de uma outra valvula anti-retra-
cdo pode resultar numa diminuicdo de
quatro mil vezes na contaminacéo. A ins-
talacao dessa valvula anti-retragdo néo eli-
minara, porém, as bactérias menos virulen-
tas ja presentes na agua de abastecimen-
to. Tais bactérias podem colonizar as pare-
des das tubulagtes de agua, formando um
biofilme que se espessa, se ndo houver de-
sinfeccdo. Os microrganismos protegidos
pelo biofilme mostram maior resisténcia
aos agentes antimicrobianos. O desloca-
mento desse biofilme promove contamina-
cdo intensa no sentido do fluxo da agua.
Pacientes com deficiéncia no sistema
imunitario, como os de idade avancada, al-
coolatras, asmaticos e portadores de fibro-
se cistica, diabetes, deficiéncias nutricio-
nais, AIDS, lUpus eritematoso e tuberculo-
se, apresentam risco especial aos contami-
nantes microbianos da tubulacdo de agua
do consultério. O tratamento quimico dos
componentes ou da fonte de agua € o pri-
meiro método para a elimina¢do dos micré-
bios da 4gua, podendo-se recorrer ainda ao
uso de dispositivos como valvulas anti-re-
tracéo e filtros. Biofilmes bacterianos tam-
bém podem ser vistos na parede interna
das tubulagdes que fornecem agua para a
seringa triplice. Como o maior nivel de con-
taminagdo ap6s o uso da seringa triplice
ocorre no lumen de sua ponta, esta deve
ser descartavel.

Equipamentos
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As pecas de mao, representadas pela cane-
ta de alta rotacéo, micromotor, peca reta e con-
tra-angulo, atualmente sdo autoclavaveis, ndo se
justificando apenas a desinfeccdo externa, ape-
» Equipo: as fontes de microrganismos guesar da controvérsia existente sobre a transmis-

se instalam (biofilme) nos condutos deséo de doengas infecciosas por esses instru-
agua do equipo séo a boca do paciente mentos. Ao realizar a esterilizagéo, deve-se aten-
a agua que vem da estacdo de tratamenttar para a limpeza prévia e o uso dos lubrifican-

Cada vez que a turbina de alta rotacéo ées, segundo a orientagéo estrita do fabricante.
interrompida, enquanto a broca ainda est® suporte das pecgas e da seringa triplice, bem
na boca do paciente, quase 1 ml de fluidosomo as mangueiras e a seringa triplice, poderéo
bucais carregados de microrganismosser desinfetados com alcool 77% v/v. Os anti-

pode ser aspirado na tubulacdo de dgua dgos reservatdrios de agua do equipo ficavam lo-
equipo pela valvula de retracdo. Essa aguaalizados no chéo e pelas condigbes de fabrica-
cheia de microrganismos pode entédo segdo era impossivel conseguir-se sua limpeza,
difundida na boca do paciente seguintesendo alta sua taxa de contaminacéo. Os equi-
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pos modernos apresentam um reservatorio de
agua de plastico transparente, facil de manuse-
ar, limpar, desinfetar e reabastecer. Ao seu lado,
h& um outro reservatério para solucao de hipo-
clorito de sédio a 0,05% (500ppm), que é aciona-
do para descontaminar os dutos de agua do alta
rotacdo dos microrganismos oriundos de um pa-
ciente apos o atendimento odontoldgico. Esse
sistema pode ser adaptado aos equipos antigos,
por preco bastante acessivel. A indicacdo dos
fabricantes é que o sistema seja acionado por 15
a 20 segundos no inicio e no fim das atividades,
bem como entre pacientes, seguido da agua
ndo-clorada do outro reservatério. Todavia
Aguiar e Pinheiro (1999) argumentam que, para
ser eficaz, o sistenfaushdeve ser acionado por
trés minutos no intervalo entre pacientes. Vale a
pena lembrar que a validade da solucdo de
hipoclorito de sodio utilizada é de oito horas.
Observar as notas do fabricante quanto aos cui-
dados com o reservatorio e o circuito seguido
pela solugéo clorada, para evitar danos ao siste-
ma. Murdoch-Kinchet al.(1997) demonstraram,
em estudo de acompanhamento por dois meses
de um equipo novo, que o uso do sistema de
agua separado e a obediéncia estrita ao protoco-
lo de manutencédo do fabricante podem resultar
em auséncia de biofilme e escassa presenca mi-
crobiana. Segundo recomendacdo do CDC
(Centers for Disease Control and Prevenjion
ao realizar procedimentos cirlirgicos que envol-
vam corte de 0sso, deve-se usar solucao fisiolo-
gica ou agua estéril como resfriante/irrigante.
« Cadeira, tampo da mesa operatdria, refle-

tor, mesa auxiliar etc: a cadeira devera

ser revestida com material impermeavel e

sem costuras, que permita a limpeza com

A bacia da cuspideira deve ser confeccio-
nada com material resistente a desinfeccao,
como a porcelana ou a ceramica esmaltada.
Retirar o ralo, descontaminar em solucéo
de hipoclorito de s6dio a 1% por 30 minu-
tos e lavar com escova, agua e sabao, ou
desincrustante, ou enzimatico. Descontami-
nar a cuspideira, vertendo 10 ml de solucéo
de hipoclorito de sddio a 1% em todo seu
interior, lavando a seguir com esponja (ndo
de aco), 4gua e sabao. Descartar a ponta
do sugador. Aspirar pequena quantidade
de solucéo enzimética ou desincrustante e
depois, de hipoclorito de sodio a 1%, com
a tubulacéo do sugador, para sua limpeza
e descontaminacdo. Na caixa de comando,
retirar a peneira, efetuando sua desconta-
minacao e limpeza de maneira semelhante
a realizada para o ralo da cuspideira.
Aparelho de raios X e fimes radiograficos
proteger com barreiras (sacos plasticos ou
filmes de PVC ou polietileno) as partes do
aparelho de raios X que forem tocadas du-
rante as tomadas radiograficas (alga, tubo,
disparador). Envolver filmes radiograficos

e posicionadores com barreiras, como sa-
cos plasticos. Para embalar o posicionador
e o filme, usar saco plastico com dimensao
de 10x 15 cm. Quando for s6 o filme, as di-
mensdes podem ser de &1 cm, 7x 11cm

ou 6x 24 cm. O selamento podera ser fei-
to com fita adesiva ou seladora. Apos a to-
mada radiografica, a eliminacao da prote-
¢ao de plastico, sem tocar o filme com lu-
vas contaminadas e a remocé&o destas, im-
pedira a contaminacdo da camara escura.

agua e sabao e a desinfeccdo. Todas essBancadas

areas deverao sofrer limpeza com agua e
sabao e desinfeccédo pela friccdo com alco-
ol 77% viv.

As bancadas podem ser protegidas por bar-
reiras ou desinfetadas. As bancadas, pias e me-

* Unidade auxiliar: j& foi demonstrado que o sas auxiliares podem ser:
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liqliido do sugador de baixa poténcia, situ- a) descontaminadas com pano embebido em
ado além da ponta ejetora de saliva descasolucéo de fendis sintéticos (o hipoclorito a 1%,
tavel, pode entrar na boca do pacienteapesar de ser também indicado, pode causar cor-
quando os labios formam um selamentorosdo em metais e deterioracdo no granito); ha-
ao redor da mesma. Portanto, sob certagendo necessidade de maior limpeza, com sujida-
condigbes, o material da boca de um pade aparente, pode-se utilizar sab&o ou sapdleo
ciente pode permanecer na tubulagédo dapds esta descontaminagéo;

VAcuo e passar para o0 paciente seguinte. b) desinfetadas: quando se usa agente qui-
Deve-se, portanto, desinfetar e enxaguamico que néo esteja associado a detergente,
essa tubulagéo apds cada atendimentaleve-se limpar a superficie com agua e sab&do ou
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detergente, para retirar a sujidade, enxaguar, para ¢ Descontaminacdo localizadagquando hou-
eliminar completamente os residuos de sabdo ou  ver contaminacao localizada, com presen-
detergente e passar o desinfetante, deixando-o  ¢a de sangue, excrecdes ou secrecdes, apli-
em contato com a superficie por dez minutos. car hipoclorito de s6dio a 1%, deixar agir
Quando a solucao de desinfetante tem na sua por dez minutos, retirar com papel-toalha
composicdo um detergente, segue-se o procedi-  ou pano velho, que serdo entdo despreza-
mento da dupla friccdo, que é o protocolo-pa- dos. Limpar com agua e sabao.

dréo para a desinfeccdo efetiva de superficie

dura. A primeira fricg&o tem o objetivo de limpar Compressor de Ar

e iniciar a desinfeccéo, que se completa na se-

gunda. O uso dos fendis sintéticos obedece a O compressor de ar € um ponto critico no
esse processo que consiste em borrifagsfre-  consultério. O ar comprimido tem que ser limpo,
gar, para retirar a sujidade, e borrifaresperar  livre de particulas de contaminacdo. O mais reco-
dez minutos, para desinfetar. Para o &lcool 77%nendado é o seco, pois o compressor a 6leo
vlv, segue-se o esquema de fricgAevapora- compromete a qualidade do tratamento e a lon-
¢ao, repetido mais trés vezes, no espaco de dgevidade do equipo. Sua localizacédo deve ser
minutos. Qualquer excesso de desinfetante poderéxima a area de consumo, longe de odores e

ser eliminado com um papel-toalha limpo. contaminacdo, nunca em locais como o banhei-
ro, que ameacam a qualidade do ar. Para assegu-

Ambiente: Piso; Paredes; Portas e rar a qualidade do ar e maior vida (til dos equi-

Janelas; Descontaminagdo Localizada pamentos que utilizam ar comprimido, a indUstria

desenvolveu o ar comprimido estéril para con-
A limpeza do ambiente é feita sempre dassultérios, isento de umidade, microrganismos e
areas menos sujas para as areas mais sujas epdeira.
cima para baixo. Em presenca de material organi-
co visivel, ¢ feita a descontaminacao localizadaAr Ambiental
« Pisa deve ser limpo diariamente com solu-
cdo de hipoclorito de sddio (excepcional- O uso de pressdo negativa no ambiente de
mente aqui, pode-se usar a agua sanitarimabalho garante a seguranca dos ambientes
diluida) e semanalmente com fendis sinté-contiguos e, dentro dele, devido principalmente
ticos, como Duploféhou Germpdl. Sdo aos aerossdis, 0 nimero de renovacdes de ar
utilizados dois baldes, um com agua e oudeve ser em torno de dez a 20 vezes a cada hora
tro com desinfetante. Inicialmente, paraou bem arejado por ventilacdo natural ou exaus-
ndo suspender a poeira do chdo, deve-s®res potentes. Quando a ventilacdo for natural,
limpar o piso com vassoura envolta emas janelas deveréo ser teladas para evitar a en-
pano umedecido, do fundo da sala para #&rada de insetos. O ar-condicionado deve estar
porta de entrada, retirando toda a sujeiraem condi¢cdes adequadas de limpeza, manuten-
Passar, entdo, um pano umedecido comgdo, operacao e controle, ou seja, a limpeza de
solucéo de desinfetante. Deixar secar natubandejas, serpentinas, umidificadores, ventila-
ralmente. Trocar a 4gua onde o pano é erdores e dutos devem seguir rigorosamente o
xaguado, sempre que necessario, evitandmanual de instrucdo de cada fabricante. As re-
passar sujidade para o balde com solucdaras fazem parte da Portaria3b23, de 28/8/
Desprezar a agua suja no ralo fora da cli1998, do Ministério da Saude.
nica. Juntar os panos utilizados em sacos
plasticos, para serem lavados separadaCaixas D'adgua
mente. Esses panos ndo devem ser utiliza-
dos em outras areas. A cada seis meses, deve-se proceder a limpe-
+ Paredes, portas e janelaslevem ser limpas za e desinfeccdo da caixa d’agua, usando
e desinfetadas semanalmente, com fenoéikipoclorito de sddio. Entre outras vantagens,
sintéticos, passando um pano ou esponjassa conservacdo mantém o teor de cloro (em
embebida na solugéo e deixar secar natumédia 1 mg/l). Quando a caixa esta suja, esse teor
ralmente. pode chegar a zero, e a 4gua se contaminar com
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facilidade. InformacgBes sobre a limpeza podem
ser obtidas em folhetos fornecidos pelas entida-
des que fazem o saneamento basico. A limpeza
comeca pelo fechamento do registro de entrada
de agua da caixa e do seu esvaziamento, abrin-
do todas as torneiras e dando descarga nos ba-
nheiros. Quando a caixa estiver quase vazia, tam-
par a saida para que a agua que restou seja usa-
da na limpeza. Esfregar as paredes e o fundo
com escova limpa, pano ou bucha, sem qualquer
material de limpeza. A seguir, escoar a sujeira,
abrir o registro e encher novamente a caixa. Se o
residuo for muito grosso e a caixa néo tiver tu-
bulacdo prépria para o escoamento, remover com
a mao o residuo mais grosso para evitar entupi-
mentos. Com a caixa cheia, acrescentar um litro
de 4gua sanitaria para cada mil litros de agua.
Fechar o registro para ndo entrar agua durante
duas horas Abrir as torneiras e deixar escoar a
agua até esvaziar a caixa. Encher. Se o cheiro de
hipoclorito estiver muito forte, esvaziar e encher
novamente a caixa. Fechar com a tampa e verifi-
car se ficou bem vedada, para evitar a entrada
de insetos e pequenos animais. Usar normalmen-
te a caixa.

Dos Probutos UTiLizabos ou GERADOS NO
ATENDIMENTO

Desinfeccdo dos Tubetes de Anestésico

E preconizada a friccdo com alcool durante
30 segundos. O ideal seria a esterilizacdo em in-
vélucros individuais, feita com éxido de etileno,
face aos cuidados de assepsia em procedimen-
tos criticos.

Desinfeccdo de Moldes e Proteses

O processo de desinfec¢céo tem potencial
para criar muitos problemas para os materiais de
moldagem, os quais podem criar modelos inacei- °
taveis, em funcdo de alteracdes na reproducéo
dos detalhes, estabilidade dimensional e grau de
umedecimento. O material necessario para a de-
sinfeccdo dos moldes e préteses sdo uma cuba
de plastico com tampa, sacos de plastico peque-
nos com fecho tipaiplocke um borrifador de
plastico.

* Moldes: devem ser desinfetados antes de

vazar o modelo. O hipoclorito de sédio a
1% ou 0,5% pode desinfetar alginato,
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poliéter, polissulfeto, siliconas, hidrocolGi-
de reversivel e godiva. O glutaraldeido é
indicado para pastas zincoendlicas, polis-
sulfetos e siliconas. Moldes de hidrocol6i-
de reversivel ndo podem ser desinfetados
com glutaraldeido alcalino a 2%. Para ndo
ter alterada sua estabilidade dimensional,
€ preciso usar o glutaraldeido acido a 2%
diluido a 1:4. Os moldes sao inicialmente
lavados em agua corrente e depois desin-
fetados por imersdo durante dez minutos
no desinfetante ou por borrifo do desinfe-
tante, seguido da protecéo dentro do saco
plastico fechado por dez minutos, comple-
tando-se o processo com a lavagem sob
agua corrente e secagem antes do vaza-
mento do modelo. O alginato e o poliéter
sao hidrofilicos, sendo preferivel a desin-
feccdo por borrifo. Mencione-se, porém,
gue ha autores que concluem que a imer-
séo de alginatos (Jeltréte Avage?) em
glutaraldeido (Cide® ou hipoclorito de
sédio a 1% (Miltofi) por até dez minutos
ndo afeta significantemente a adaptacéo
entre os gessos e os alginatos. A simples
lavagem dos moldes reduz significante-
mente o nimero de bactérias da superficie,
por remover sangue, saliva e outros resi-
duos organicos, que desafiam a eficacia de
alguns desinfetantes. A lavagem ap0s a
desinfeccdo remove o desinfetante resi-
dual, que pode afetar a superficie do mo-
delo. Para a plasticizacdo da godiva, o ideal
é fazer-se a plasticizacao individual. Uma
alternativa é a utilizagéo do forno microon-
das. Para um forno de 700w de poténcia, o
tablete de godiva mergulhado em 800ml de
agua em uma cuba de plastico sem tampa
e forrada com material tipo “perfex”, sofre-
ra plasticizacdo em cerca de quatro minu-
tos, atingida a temperatura de 53-54°C.
Proteses devem ser desinfetadas antes do
envio ao laboratoério e no recebimento do
laboratério. Todas as préteses que saem
da boca do paciente devem inicialmente
ser escovadas e enxaguadas, depois imer-
sas num béquer cheio de desinfetante, o
gual é colocado numa limpadora ultra-
sbnica pelo tempo necessario. A limpadora
deve ser coberta para reduzir a difusédo
dos aerossoéis no ambiente. Apés a desin-
feccado, a prétese deve ser enxaguada sob
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agua de torneira. As bordas de cera e retérias na forma vegetativa e bactérias esporuladas
gistros de mordida podem ser prejudicadogevelaram que o hipoclorito de sodio a 5,25% e a
pelo ultra-som. As proteses fixas feitasclorexidina a 2% descontaminam os cones dentro
com metal nobre devem ser lavadas coméde dez minutos e o glutaraldeido, em dez a 15 mi-
pletamente, mergulhadas em glutaraldeidautos, dependendo da marca comercial.

a 2% por dez minutos e abundantemente

enxaguadas. Préteses parciais removiveifescontaminacdo da Roupa Suja

proteses totais e aparelhos ortodonticos

podem ser desinfetados da mesma forma A roupa suja (campos, aventais etc.) deve
em solucdo de hipoclorito de s6dio a 1,0%ser acondicionada em sacos de plastico brancos,
ou 0,5%. Para as préteses parciais removidtilizando luvas de borracha e mascara durante
veis, o tempo né&o pode exceder os dez misua coleta. Para destruir as formas vegetativas
nutos. Proteses totais e outros aparelhopode-se lancar méo da termo-desinfecgdo, sub-
de acrilico ndo devem ser desinfetados enmetendo-se as roupas a temperatura de ebulicéo,
glutaraldeido ou fendis, que se impregnandurante 15 minutos ou da cloro-desinfeccéo,
no material. As proteses nunca devem sesubmetendo-se as roupas as solucdes cloradas

estocadas em desinfetante. por cinco a dez minutos, a temperatura maxima
_ de 35°C, com o pH de 9,0, no minimo, a fim de re-
Rebordos e Mordidas em Cera duzir o desgaste quimico da roupa. Apds a lava-

gem e secagem, 0S campos operatorios e aven-
Para os rebordos, pode-se usar a técnica dais deverdo ser autoclavados.
borrifar - esfregar— borrifar . aguardar dez
minutos — enxaguar. Para as mordidas de cerao Lixo
enxaguar- borrifar - enxaguar- borrifar -

colocar em saquinho tipoplockpor dez minu- De acordo com o Conselho Nacional do
tos - enxaguar. Meio Ambiente (CONAMA), os residuos gera-

dos nos servicos de salde sédo de quatro tipos:
Modelos de Gesso A — Infectantes

Al: biolégicos, como os microbianos;
Podem ser desinfetados borrifando-os até A2: sangue e hemoderivados;
gue figuem Umidos, ou por imersao em hipoclo-  A3: cirlrgicos, como material anatomopato-
rito de sddio a 0,5%. Para isso, devem ter comiégico, dente e 0sso;
pletado totalmente a presa, ou seja, terem sido A4: perfurantes ou cortantes;

estocados por no minimo 24 horas. A5: animal infectado;

A6: de assisténcia ao paciente, como gaze,
Descontaminagao dos Cones de luvas, méascaras descartaveis, algodao.
Gutapercha B — Especiais

B1: radioativos;

O sucesso do tratamento endodontico resi- B2: farmacéuticos;
de na capacidade de o profissional reduzir a con- B3: quimicos perigosos.
centragdo de bactérias patogénicas no canal ra- C —Rejeitos radioativos
dicular. A recontaminac&o do canal por materiais D — Residuos comunssemelhantes ao lixo
obturadores n&estéreis é incompativel com as domestico.
finalidades do tratamento endodontico. Como os Agulhas, bisturis, fios ortodonticos e outros
cones de gutapercha usados na obturacdo didgns perfurocortantes descartaveis, classifica-
canais podem estar contaminados, ou sofrer colos como subgrupo A4, devem ser colocados
taminac&o durante o tratamento, devem ser estem coletores rigidos, resistentes a perfuragéo, e
rilizados antes do uso no canal radicular. Pargom tampa, antes de sua eliminagéo. Esses cole-
contornar o fato de a esterilizagdo pelo calor detores devem ser identificados com o simbolo de
formar os cones, os autores procuraram um métdinfectante”, de acordo com a NBR 7.500 da
do de descontaminag&o rapida, para ser aplicad®BNT. As agulhas e os fios ndo devem ser cor-
ao lado da cadeira odontolégica. Testes com batados ou entortados antes do descarte. O coletor
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deve ser preenchido somente até 2/3 de sua ca- contaminada. Quando isto for necessario,
pacidade. Quando atingir a linha demarcatéria, o usar sobreluvas de plastico.
coletor deve ser fechado e recolhido segurado < Ao término do procedimento, retirar a mas-
pelas alcas. Em seguida, deve ser colocado em cara pelos cordéis e descarta-la. Nao deixa-
saco plastico branco-leitoso, padronizado de la pendurada no pescoco; retirar e descar-
acordo com a NBR 9.190 e NBR 9.191 da ABNT tar as luvas; lavar as maos.
com o simbolo de lixo infectante (NBR 7.500 da
ABNT) e encaminhado para a coleta externa. Entre Pacientes

O lixo s6lido contaminado com sangue ou ou-
tros fluidos (constituido de sugadores, tubetes de « Colocar a luva de borracha, os 6culos de
anestésico, méascaras, luvas, gazes, algoddo, ou protecdo e o avental.
ainda pecas dentais, correspondendo aos subgru- « Enxaguar e desinfetar moldes, mordidas em
pos A3 e A6) deve ter ensacamento duplo em cera e préteses antes de envia-los ao labo-

saco branco impermeavel identificado com o sim- ratorio.
bolo internacional de lixo infectante. Ao longo do  « Eliminar os dispositivos perfurocortantes
dia, o lixo é coletado em um saco mantido em re- no recipiente de paredes duras.

cipiente com tampa, acionado por pedal. Ao final « Remover as barreiras do equipo, descar-
do dia, ou quando estiver 2/3 preenchido, este  tando-as no lixo contaminado ou colocan-

serd fechado por n6 ou adesivo, tomando-se cui-  do-as no saco plastico para encaminha-
dado para ndo inalar o ar excedente ao fecha-lo, mento a lavanderia.

e mantendo-o distante do corpo. Seu transporte e Imergir os instrumentos na solucdo enzi-

devera ser feito por servicos de coleta de lixo matica.

hospitalar. Se ndo houver o servi¢co, devera ser « Limpar e desinfetar as superficies ndo pro-
autoclavado, rotulado como “lixo odontoldgico tegidas por barreira.

descontaminado” e descartado no lixo comum ou e« Acionar o sistema de agua clorada por 20
incinerado. A destinacdo desse lixo irda depender  segundos deixando a solucdo dentro das

das normas locais ou estaduais. mangueiras e das pontas do alta rotacéo.
« Remover, limpar, lubrificar e esterilizar as
Dos CuipADOS PARA O ATENDIMENTO pecas de mao, obedecendo as instrucdes
do fabricante. Limpar e desinfetar o supor-
Antes da Chegada do Paciente te das pontas.
» Descontaminar e limpar a unidade auxiliar:
* Preparar a solugdo enzimatica. ralo da cuspideira, cuspideira, tubulacdo

» Com fita adesiva, adaptar um saco plastico do sugador e peneira da caixa de inspegéo.
resistente na mesa auxiliar, para funcionar + Realizar a descontaminacéo localizada da
como porta-residuos, ou colocar um saco parede e piso, se houver contaminagéo
plastico (de sanduiche) no porta-residuo. com sangue.

« Planejar o atendimento a partir da ficha cli- * Fechar o saco de lixo.
nica e radiografias, removendo-as da area. ¢ Descontaminar e lavar as esponjas e esco-

« Colocar as barreiras nos equipamentos e  vas usadas na limpeza.
bancadas. * Lavar, secar, acondicionar, desinfetar ou

« Adicionar as pontas ao equipo e acionar esterilizar o instrumental.
as saidas de agua durante 30 segundos * Remover, lavar e desinfetar os 6culos de

para substituir a agua clorada. protecéo.
» Descontaminar e lavar a pia e a torneira.
Durante o Atendimento « Lavar e desinfetar a luva de borracha.

Terminada a limpeza, todo material emprega-
« Usar gorro, mascara, éculos de protegdo €0, como balde, rodo, vassoura e panos,

avental. deve ser lavado com agua e detergente antes
« Lavar as maos antes de calcar e apos rgle ser guardado. O ideal é fazer a termo-de-
mover as luvas. sinfec¢éo (fervura) dos panos, pois apesar de

« Evitar tocar outras superficies com a luvaterem sido utilizados com desinfetante, neles
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pode haver grandguantidade de matéria or- medida profilatica (vacinas e gamaglobulina) for

géanica e sujidade. adotada. O maior ou menor risco esta associado
a quantidade dos agentes no sangue.
Outros Cuidados Ramos-Gomeet al. (1997) estudaram os ti-

pos de exposicao mais comuns em clinicas de

« Cuidado diario do sistema de agua cloradagluatro escolas de Odontologia, num periodo de

durante a noite e nos fins de semana, marfi3 meses, em que 428 exposi¢Oes parenterais ao
ter o frasco e as tubulacdes livres da solusangue ou fluidos corporais foram documenta-

cdo de hipoclorito de sodio. das. As injarias por agulha foram o tipo mais co-
« Limpeza e desinfecgdo no fim do dia de to-Mum de exposicéo, enquanto o ato de aplicar in-

das as 4reas protegidas por barreiras al§¢0es, limpar instrumentos apos os procedimen-
longo do dia. tos e 0 uso de brocas _foram as at|V|dades_n1a|s
. Limpeza e desinfeccdo do piso no fim freqlientemente zgssouadas com as exposicoes.
do dia. Essas constatacdes levaram algumas_ escol~as a
« Desinfetar e secar bem a cuba do ultra-sorJ!uda" Seu protocolo de controle de infecgao.
no fim do dia. ~0mo 0 acidente mais comum ocorreu na tenta-
 Limpeza e desinfeccdo semanais do pisot'v.a de reencapar a agulha usando as duas maos,
paredes e janelas. foi d_ada orientacdo para o reencapamento por
. Monitoracdo semanal da autoclave e/oudesllgamento da agulha contra a capa ou 0 uso
formo. dg pinca para segurar a capa. O outro exemplo
A . foi 0 método da anestesia submandibular, em
» Testar mensalmente a eficiéncia de Ilmpe-que a pessoa palpa a area retromolar com o in-
za do uItra-som_. ~ ._dicador, deixando-o em posi¢cdo quando adminis-
* Ia!g]gpueaza e desinfeccdo semestral da caixgy, 5 injecdo. O conselho foi para se fazer a pal-

. - pacdo, mas retirar o indicador e usar o cabo do
* Limpeza semestral do ar-condicionado.  ggneihg para afastar a bochecha quando da in-
jecdo. Outra orientacdo foi a de minimizar o ma-
nuseio dos instrumentos no processo de limpe-
o . _ zae treinar mais o tratamento a quatro maos.
Entende-se por incidente de exposicdo, 0 para documentar e definir um caso como sen-
contato com sangue ou outro material potencialyo de aquisicio do HIV podem ser citados o0s
mente infeccioso (inclusive a saliva), da mucosa d@eguintes critérios:
olho, boca ou nariz, ou da pele ndo intacta (COm '« contato comprovado com material infec-
dermatite, erupcao, cortes/abrasoes, pele rachada, tante:
mordidas, feridas abertas), ou o contato parenteral. . sorologia anti-HIV negativa, realizada até
A exposi¢cdo a patdgenos do sangue, inclu- 15 dias ap6s o acidente;
indo o HIV, 0 VHB e 0 VHC, € um risco ocupa-  « ocorréncia de soroconversdo durante o
cional importante para os profissionais da area acompanhamento;
da salde (PAS), e o maior risco de infec¢éo ad- « auséncia de outros determinantes de risco
vém de injarias percutaneas. Estimativas feitas  para a infeccdo pelo HIV.
com base em dados dos CDCefters for Na maioria das vezes, a soroconversdo para o
Disease Control and Preventipnorte-america- HIV ocorre em até seis meses apos o acidente, se-
nos e de outros estudos sugerem que o risaundo a Secretaria de Salude do Estado de S&o
desses profissionais adquirirem infeccdo peldPaulo (SSESP).
HIV, como resultado da exposicdo da mucosa ao
sangue é de 0,09% e, como resultado da expostonduta apds Acidente
¢ao percutanea, é de 0,3%. Este risco aumenta se
o ferimento for profundo, se houver sangue vi- Sempre que ocorrer um incidente de exposi-
sivel no material causador do ferimento, se o aciedo, devera ser adotada a seguinte conduta:
dente ocorrer com agulha retirada diretamente do « Cuidados locais: lavar abundantemente
vaso sanguineo e se o paciente-fonte estiver em  com agua ou solucéo fisiolégica, se ocorrer
fase terminal. O risco associado ao VHC varia de na mucosa, ou lavar com agua e antissép-
2,7 a10%, e ao VHB, de 5,0 a 45%, se nenhuma tico abundantemente, se ocorrer na pele.

Dos INCIDENTES DE ExposicAo
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Evitar 0 uso de substéncias causticas e ndioumentos contaminados. Alguns cuidados fun-
provocar maior sangramento do local feri-damentais:

do, por serem atitudes que aumentam a area
lesada e a exposicao ao material infectante.

« Notificacdo: preenchimento da comunica-
céo de acidente do trabalho.

 Avaliacdo do acidente: tipo de exposi¢ao;
area corporal atingida; material biolégico
envolvido; utilizacdo ou ndo de EPI no mo-
mento do acidente; risco-gravidade da lesé&o
provocada; causa e descricdo do acidente.

 Andlise de dados do paciente-fonte: situa-
cdo soroldgica em relagcéo ao HIV, VHB e
VHC. N&o ha no Brasil legislacao que obri-
gue o paciente a realizar teste anti-HIV. Em
caso da ndo-realizacdo dos exames, deve-
se atuar como se o paciente fosse poten-
cialmente portador de HIV e/ou VHB.

« Coleta de material e seguimento clinico/la-
boratorial do acidentado: trabalhadores
com exposicdo ocupacional devem receber
atengdo médica; aconselhamento, inclusi-
ve para prevenir transmissdo secundaria;
apoio psicolégico e avaliagdo soroldgica
no momento do acidente, nfas@mana, na
122 semana e apos seis meses.

« Nao reencapar agulhas utilizando as maos.
Utilizar pinca, ou deslizar a agulha até a
capa deixada sobre uma superficie, ou pren-
der a capa em algum dispositivo comercial
ou cera ou godiva.

* N&o quebrar ou dobrar as agulhas. Evitar
sua manipulagéo.

« Utilizar pinca para colocar ou retirar lamina
de bisturi.

» Durante e apés o atendimento, manter os
instrumentos perfurocortantes num campo
visivel, evitando mistura-los aos outros
materiais.

« Ao passar instrumentos pontiagudos ou
cortantes a outro profissional, manter sua
ponta voltada para lugar seguro.

« Manter as maos e antebraco fora da dire-
¢céo das brocas. Retirar as brocas quando
n&o estiverem em uso.

» Descartar imediatamente apés o uso, agu-
lhas e laminas em recipiente de paredes du-
ras, respeitando o preenchimento até 2/3
de sua capacidade.

» N&o se alimentar nem fumar no local de

Segundo o Ministério da Saude (1999), os
acidentes de trabalho com sangue e outros flui-
dos potencialmente contaminados devem seylaximas a Observar
tratados como casos de emergéncia médica, uma
vez que as intervencoes para profilaxia da infec-  “E possivel descontaminar sem esterilizar —
cao pelo HIV e pelo virus da hepatite B necesnao é possivel esterilizar sem descontaminar.”
sitam ser iniciadas logo apés a ocorréncia do “N3o desinfetar se puder esterilizar.”
acidente, para sua maior eficacia. Um protocolo
de quimioprofilaxia pos-exposi¢do ocupacionalRerereNcIAS BIBLIOGRAFICAS
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lodo, 237

K
Kaposi, sarcoma de, 231
L

Lactobacillus 36
Lavagem e antissepsia das méaos, 236
Leptotrichia 36
Leucocidinas, 17, 19
Leucoplasia pilosa, 225
Leucotoxinas, 19
Linfocitos
B, 24, 27
T, 24, 28
Luvas, 239

M

Mascara, 241

Mecanismos bacterianos diretos e indiretos de

reabsorgao 6ssea, 145
Mediadores de inflamacéo, 23

Métodos de estudo em microbiologia oral, 43-54

de identificac@o bacteriana, 44
testes

dependentes de cultivo, 45
independentes de cultivos, 49

diversidade bacteriana, 52

Micologia geral e de interesse para a
odontologia, 189-204
ecologia, 192
importancia dos fungos, 194

micoses de maior interesse em odontologia, 196

candidose, 196
diagndstico micoldgico, 199
fatores predisponentes, 196
manifestagées clinicas, 197
histoplasmose, 201
paracoccidioidomicose, 199
diagnostico micologico, 201
ecologia e epidemiologia, 200
etiologia, 199
manifestagées clinicas, 200
micoses: caracteristicas gerais, 195
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diagnéstico laboratorial, 195
morfologia e reproducéo, 189
nutricdo e desenvolvimento, 194
outras micoses, 202

criptococose, 204

dermatofitoses, 203

esporotricose, 203

piedra branca e piedra negra, 202

pitiriase versicolor, 202
taxonomia, 192

Microbiologia

das doencgas periodontais, 127-150
caracteristicas basicas do ecossistema
periodontal, 132
caracterizacéo dos patdgenos
periodontais, 135
fatores de viruléncia das bactérias
periodontopatogénicas, 139
histérico do conhecimento da participagéo
de bactérias na etiologia das doencas
periodontais, 129
mecanismos bacterianos diretos e indiretos
de reabsorgdo éssea, 145
perspectivas da aquisicdo de novos
conhecimentos, 146
transmissao inter-humana de patégenos
periodontais, 146
das infec¢des pulpares e periapicais, 163-174
aspectos imunoldgicos das infeccdes
pulpares e periapicais, 173
bactérias implicadas com infec¢bes
endodonticas, 165
vias de acesso dos microrganismos a polpa
dental, 163
perimplantar, 151-162
controle microbiano em implantodontia, 158
pés-operatorio, 159
pré-operatorio e trans-operatorio, 158
diagnéstico e tratamento da
perimplante, 153
microbiota associada
a perimplante, 156
a salde dos tecidos perimplantares, 154

Microbiota bucal

componentes bacterianos da, 33-42
bactérias, 33
Gram-negativas, 34
Gram-positivas, 33
evolucéo da, ao longo da vida do hospedeiro, 56
principios que regem o estabelecimento da, 57
aderéncia ou adesao de bactérias, 57
aderéncia a superficies bucais, 58
aderéncia interbacterianas, 59
retencdo de microorganismos, 63

Micrococcus 37
Micuokella 37
Modelos de gesso, 260
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Mononucleose infecciosa, 219 alteracbes da viruléncia: aplicagbes em

Multiplicagao viral, 211 medicina, 20
Mutano, 60 fatores bacterianos de viruléncia, 15
Mycoplasma37 capacidade de aderéncia e colonizagdo
no tecido, 15
N capacidade de multiplicagao, 15
endotoxinas, 17
Nascimento de bebés prematuros com baixo peso fatores de evaséo as defesas do
corporal, 184 hospedeiro, 18
Neisseria 37 peptidoglicanos, 17
Nutricdo e desenvolvimento, 194 producdo de catabdlitos resultantes da
protélise e da fermentacéo, 16
0 producéo de enzimas histoliticas, 18
viruléncia, 13
Oculos de protecéo, 238 disseminagéo do processo infeccioso, 21
Osteomielite, 183 evolucéo das doencas infecciosas, 22
transmisséo da doenca infecciosa, 21
P Produtos utilizados ou gerados no atendimento,

limpeza de, 259
descontaminagdo
da roupa suja, 260
dos cones de gutapercha, 260
desinfeccao
de moldes e proéteses, 259
dos tubetes de anestésico, 259
modelos de gesso, 260
rebordos e mordidas em cera, 260

Paracoccidioidomicose, 199
diagndstico micolégico, 201
ecologia e epidemiologia, 200
etiologia, 199
manifestac@es clinicas, 200

Parotidite infecciosa, 219

Peptidoglicanos, 17

Eg;r)itgsptlgenp;t;)cochJ@? Propionibacterium 38
diagnéstico e tratamento da, 153 szuf;)monas auruginggaxina dermonecrdtica
microbiota associada a, 156 !

Periodontite R

crbnica, 133
e herpesvirus, provavel relacéo entre, 219
Piedra branca e piedra negra, 202
Pitiriase versicolor, 202
Placa (biofilme) dental, 73-86
etapas de formacgdo e mecanismos envolvidos, 75
fase
de acumulagédo ou estruturagdo, 77
de colonizacgéo inicial, 75
potencial patogénico da, 79

Reacéo em cadeia de polimerase, 52
Rebordos e mordidas em cera, 260
Relacdes intermicrobianas positivas e negativas, 68
relacdo(Bes)
negativa: antagonismo ou antibiose, 69
positivas: comensalismo e sinergismo, 68
Rela¢Bes microbiota-hospedeiro: infecgdo e
resisténcia, 11-32
processo infeccioso, 11

associada conceitos de infecg&o, viruléncia e
a gengivite, 82 . . patogenicidade, 11
a periodontite agressiva localizada, 84 alteracdes da viruléncia: aplicacbes em
a periodontite cronica, 83 medicina, 20
cariogénica, 82 fatores bacterianos de viruléncia, 15
ndo associada a doencas, 81 viruléncia, 13
periodontopatogénicas, 82 disseminag&o do, 21
Pneumonias bacterianas por aspiracdo, 183 evolucio das doencas infecciosas, 22
Polpa dental, vias de acesso dos microrganismos transmiss&o da doenga infecciosa, 21
a, 163 resisténcia do hospedeiro, 23
Porphyromonas37 Resisténcia do hospedeiro, 23
Prevotellg 37 citocinas e suas fung@es, 24
Processo infeccioso, 11 componentes da resposta imuno-inflamatéria, 25
conceitos de infecgéo, viruléncia e funcGes da resposta imuno-inflamatoéria, 23
patogenicidade, 11 mediadores de inflamacéo, 23
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Retencdo de microorganismos, 63
Rinovirus, 227

Rothig 38

Rubéola, 215

S

Sacarose, 60

Saliva, 63

Sarampo, 213

Sarcoma de Kaposi, 231

Selenomonas38

Sinergismo, 68

Sistema complemento, 26

Sondas de acidos nucléicos, 51

Staphylococcus aureu$4

Stomatococcys38

Streptococcus38
pyogenesl4

T

Taxonomia, 192
Tecidos perimplantares, microbiota associada a
saude dos, 154
Testes
dependentes de cultivo, 45
independentes de cultivos, 49
Toxina
botulinica, 16
dermonecrética dBseudomonas aurugingsh?
diftérica, 16
eritrogénica détreptococcus pyogends
pertussis 17
tetanica, 16
Transmisséo da doenca infecciosa, 21
Treponema39
Treponema palliduml4

\%

Virologia geral e de interesse para a
odontologia, 205-228
caracteristicas gerais dos virus, 205

classificagéo, 209

cultivo viral, 209

dimensoes, 206

estrutura e composigdo quimica, 206
capside, 207
envoltorio, 207
genoma, 206

formas, 206

hospedeiros, 205
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multiplicacéo viral, 211
suscetibilidade a agentes fisicos e
quimicos, 209
doencas virais de interesse em odontologia, 213
AIDS, 223
citomegalia, 218
hepatites virais, 219
A, 220
B, 221
C, 222
D, 223
herpes simples, 217
infeccOes por herpesvirus, 216
mononucleose infecciosa, 219
parotidite infecciosa, 219
provéavel relagdo entre periodontite e
herpesvirus, 219
rubéola, 215
sarampo, 213
viroses respiratorias, 226

Viroses respiratorias, 226
Viruléncia

alteracdes da: aplicagbes em medicina, 20
fatores bacterianos de, 15
capacidade
de aderéncia e colonizagdo no tecido, 15
de multiplicagdo, 15
endotoxinas, 17
fatores de evaséo as defesas do
hospedeiro, 18
peptidoglicanos, 17
producdo
de catabdlitos resultantes da protdlise e
da fermentacao, 16
de enzimas histoliticas, 18
de exotoxinas, 16

Virus, 230

caracteristicas gerais dos, 205
classificagcéo, 209
cultivo viral, 209
dimensoes, 206
estrutura e composi¢ao quimica, 206
capside, 207
envoltério, 207
genoma, 206
formas, 206
hospedeiros, 205
multiplicacéo viral, 211
suscetibilidade a agentes fisicos e
quimicos, 209
da influenza, 227
Epstein-Barr, 225
respiratdrio sincicial, 227
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