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A Transmissibilidade da Doenca Carie

The Transmissibility of Dental Carie

Cldudio Maniglia Ferreira '

Resumo

Vérios estudos sdo desenvolvidos com o intuito de se determinar o grau de transmissibilidade da cérie dental, bem como o seu
perfil e risco nas diversas populagdes mundiais. Entretanto os procedimentos de diagnéstico ainda néo sdo confidveis para se
determinar o risco de cdrie, principalmente na faixa etéria entre a infincia e adolescéncia. Os fatores mais estudados sao a idade
do paciente, a histéria da doenga na denti¢@o decidua, a prevaléncia de Streprococcus mutans, valores de pH, fluxo salivare a
freqiiéncia de ingestao didria de agiicares. E notado que a contagem bacteriana alta e a presenga do Lactobacilos também
influenciam muito no desenvolvimento da doenga. O organismo defende-se da agressdo por meio do fluxo salivar e da capaci-
dade tampdo da saliva, os quais muitas vezes encontram-se prejudicados em pacientes acometidos por altos indices de cérie.
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Abstract

Several studies have been developed with the aim to determine the degree of transmissibility of dental caries, as well as its risk
profile in the different populations of the world. However, the diagnosis procedures are still not very reliable to determine the
risk of dental caries, mostly between childhood and adolescence. The most studied factors are: the age of the patient, the disease
development in the deciduous teething process, the prevalence of Streptococcus mutans, pH denomination, the saliva flow and
the daily frequency of sugar ingestion. It has been noticed that the high bacterial count and the presence of Lactobacillus also
influences a lot in the development of the disease. The organism defends itself from the aggression by the saliva flow and its

cover capacity, which, for many times, are damaged in patients with high evidence of caries.
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1. Introducao

A definicao de cdrie dentdria na literatura cientifica tem
sido enfocada por diversos aspectos (KOHLER et al.,1984,
LIEBANA-URENA, 1995, LLENA-PUY et al., 2000,
LOESCHE, 1986). Do ponto de vista morfolégico, € uma
enfermidade que determina a destruigdo das estruturas do
dente. Segundo os critérios epidemiolégicos, é uma das
enfermidades mais prevalentes no homem moderno. De acordo
com a sociologia, € uma enfermidade biossocial enraizada na
tecnologia e economia de nossa sociedade. Alguns autores
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consideram-na como uma doenga de origem infecciosa agicar-
dependente. Apesar de todas essas definigdes serem certas,
podem ser consideradas parciais e complementares
(LOESCHE, 1986). A defini¢do mais completa de carie dental
€ a que a considera como “uma doenga infecciosa cronica
transmissivel, que causa a destruicdo localizada dos tecidos
dentais duros pelos 4cidos provenientes do metabolismo das
bactérias aderidas a eles” (DUTRA et al., 1997).

Portanto, a cdrie dental é uma doenca infecciosa
transmissivel que requer a presenca de microrganismos
cariogénicos para desenvolver-se. A aquisicdo de tais
microrganismos ocorre, geralmente, nos primeiros anos de vida
da crianga, e eles sdo, na maioria das vezes, oriundos da propria
mae (BERKOWITZ; JORDAN, 1975, DAVEY; ROGERS,
1984).

A seguir estd exibida uma breve revisao da literatura que
mostra inimeros trabalhos comprovando a transmissibilidade
de cdrie, dentre os quais alguns sugerem medidas capazes de
amenizar esse problema.
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2. Revisao da Literatura

A doenga cdrie pode ser definida como uma doenga de
natureza infecto-contagiosa que decorre da interagiao de uma
série de fatores, resultando na perda de estruturas mineralizadas
do elemento dentdrio (KONEMAN et al., 1997, LIEBANA-
URENA, 1997, LOESCHE, 1976). Tais fatores podem ser
representados por uma dieta rica em carboidratos fermentdveis,
que servem de substrato para os microrganismos cariogénicos
produzirem dcidos organicos que atuam na superficie dentdria,
com maior ou menor intensidade, dependendo da
suscetibilidade do hospedeiro em questio (LIEBANA-
URENA, 1997). Sabemos hoje que a existéncia de fatores
secunddrios (saliva, fldor e higiene bucal) tem grande
influéncia no desenvolvimento da carie dentdria, funcionando
como moduladora dos fatores primdrios anteriormente
descritos (DUTRA et al., 1997).

A certeza da participagcdao de microrganismos no
desenvolvimento da cérie ja vem sendo descrita hd mais de
dois séculos. Com base em estudos subseqiientes, sabemos
que existem microrganismos especificos relacionados a cdrie,
fazendo com que a placa bacteriana, de natureza cariogénica,
seja constituida de uma microbiota anaerébia facultativa, Gram
positiva, sacarolitica, representada basicamente pelos
Streptococcus mutans, principalmente em se tratando dos
estdgios iniciais da doenga (KONEMAN et al., 1997,
LIEBANA-URENA, 1997).

Em 1976, LOESCHE confirmou que os Streptococcus
mutans sdo microrganismos altamente cariogénicos e a sua
colonizagdo se faz presente nas fases precoces da vida, logo
ap6s a erupgido dos dentes. E o microrganismo mais
relacionado a cdrie dental em humanos (BUSCHI, 1989,
LOESCHE, 1976). E ainda, segundo WEYNE (1989), esta
espécie bacteriana tem predileg@o por dreas retentivas do dente.
Criangas de tenra idade ndo abrigam esses microrganismos
até algum tempo apds a erupgdo dentdria, pois eles requerem
a presen¢a de uma superficie dura e ndo-descamante para
colonizar (BERKOWITZ; JORDAN, 1975, CARLSSON et
al., 1975, CATALANOTO et al., 1975).

Os lactobacilos também integram o grupo dos
microrganismos cariogénicos mas, segundo WEYNE (1989),
esses microrganismos s6 estdo presentes em estdgios mais
avancados, onde as lesdes de cdrie jd se traduzem clinicamente
com cavitagdes. Isto devido a esses microrganismos ndo
apresentarem a capacidade de aderéncia, como os
Streptococcus mutans (BUSCHI, 1989).

ALALUUSUA etal.,em 1989, sugeriram que os S. mutans
estdo associados a inicia¢do da cdrie, enquanto os lactobacilos,
a sua progressdo. Esses microrganismos, quando presentes em
nimero elevado, indicam um alto risco/atividade de cdrie.
Assim sendo, existe uma correlagdo positiva entre os diferentes
niveis de microrganismos e a prevaléncia da cdrie (LLENA-
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PUY et al., 2000), sendo possivel, segundo BUISCHI, usar o
teste bacteriolégico como um indicador da atividade
cariogénica de uma populagao.

Em 1960, KEYES demonstrou, através de um estudo
experimental, que a cdrie dental ¢ uma doenga transmissivel.
O autor utilizou em sua pesquisa hamsters filhotes cdrie-
resistentes e animais cdrie ativos. E notou que os animais crie-
resistentes poderiam ser contaminados quando engaiolados
com animais cdrie-ativos, ou com fezes ou materiais das placas
desses animais.

Como um reforgo da hipétese de ser a cdrie uma doenga
transmissivel de mae para filho, TUUTI et al., em 1989,
observaram uma relag@o positiva entre a experiéncia de cdrie
das maes e a de seus filhos, sugerindo, desse modo, que um
preditor da experiéncia de cdrie de uma crianca € o valor do
CPOS de sua mae.

A transmissdo dos microrganismos ocorre,
predominantemente, da mae para o filho, através do contato
fisico direto. Como proposto pelos estudos de CAUFIELD et
al. (1988), DAVEY etal. (1984), VAN HOUTE et al. (1991),
mostraram, por distintos meios, serem as maes as principais
fontes de infecgdo para os seus filhos. ALALUUSUA et al.
complementou tais estudos relevando a importdncia de se
orientar os pais sobre os meios de infecco e sobre o papel da
sacarose no desenvolvimento da carie. Mais tarde ficou
comprovado, em estudos realizados por NEWBRUM (1992),
que medidas preventivas adotadas nas maes refletiam na
auséncia ou no retardo da infec¢do dos seus filhos pelos S.
mutans. O mesmo resultado foi obtido por KHOLER et al.
(1984), acrescentando ainda a contagem de lactobacilos, que
tiveram comportamento semelhante ao S. mutans, ou seja,
colonizagdo ausente ou retardada nas criangas cujas maes
foram submetidas a tratamentos preventivos.

DAVEY; ROGERS, em 1984, mostraram a similaridade
de perfis de S. mutans isolados de mies e filhos, confirmando
que a mae € a maior fonte de infec¢@o do S. mutans para seus
filhos, conseqlientemente, maes com altos niveis de S. mutans
tendem a ter filhos com altos niveis salivares de S. muzans ,
maes com baixos niveis salivares tendem a ter filhos com
baixos niveis.

Ao lado dessa possibilidade de transmissdo bacteriana
cariogénica dos pais para os filhos, outros fatores também
devem ser pesquisados, como a hereditariedade e alguns fatores
ambientais, como a higiene bucal e a dieta (BERKOWITZ;
JORDAN, 1975, LIEBANA-URENA, 1997, LOESCHE,
1986).

Em relagdo a importdncia da sacarose (DIETA) no
desenvolvimento do processo carioso, vérios trabalhos
merecem ser relatados, porém, de acordo com LIEBANA
URENA (1997), um trabalho muito importante foi o de
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Vipeholm, em 1954. Nesse trabalho o autor utilizou de doentes
mentais de um manic6mio. Variou-se a concentragio e
periodicidade de sacarose na dieta desses doentes. Notou-se
que quando a sacarose foi oferecida entre as refei¢des, o
nimero do CPOS aumentou assustadoramente quando
comparado aos ndmeros dos grupos que ndo receberam ou
que receberam a sacarose durante as refei¢des (LIEBANA-
URENA, 1997).

Em 1950, apés alimentar ratos diretamente por cdnulas
ligadas ao estomago, Kite notou a auséncia de cdrie nos
animais, concluindo que a presenga da cdrie depende
diretamente da dieta (KONEMAN et al., 1997). Orland et al
(1954), desenvolveu estudo em que animais assépticos
receberam dieta cariogénica sem desenvolver cdries, mostrando
que na auséncia da microbiota cariogénica ndo hd cdrie
(KONEMAN et al., 1997). Desta forma, esses dois trabalhos
demonstram, de forma cldssica, que a cdrie dental € uma doenga
multifatorial, que portanto estd associada a diversos fatores,
como a dieta, microrganismos e o hospedeiro, sendo que a
defesa do hospedeiro ocorre por meio da acdo do fluxo salivar,
da sua a¢do tamponante e do sistema imunolégico.

Uma condi¢@o muito importante que deve ser avaliada é
a idade em que a crianga foi infectada, visto que filhos de
maies altamente infectadas adquirem S. mutans mais cedo, e
isto implica em desenvolvimento da doenga cdrie também
precoce, resultando em danos mais severos ao passar do tempo
(ALALUUSUA etal., 1989, DUTRA et al., 1997). Esse motivo
justifica muito bem o porqué de CAUFIELD et al. (1988)
denominarem o periodo que vai dos 19 aos 31 meses, com
média de 26 meses, como o da primeira janela da infectividade
da cdrie dentdria em humanos. Esse periodo € coincidente com
a erupgao dos primeiros e segundos molares deciduos e seria
a época em que os maiores cuidados preventivos deveriam ser
dispensados a criancga.

3. Conclusoes

A infecgdo cruzada entre mae e filho é um fator
importantissimo para o inicio da ocorréncia da doenga cérie
nos filhos.

Maes com elevada atividade cariogénica sdo importantes
preditores do risco de cérie dos seus filhos.

A doenga cdrie ¢ uma doenca infecciosa, porém estd
relacionada também com fatores como a dieta, hospedeiro e o
tempo.

Na impossibilidade de impedirmos a infec¢do cruzada
entre mae e filho, devemos atuar diretamente sobre os demais
fatores que influenciam para a ocorréncia da doenga cdrie com
0 intuito de preveni-la.

Deve-se educar os pais sobre a importincia de uma
adequada dieta da crianca desde o seu nascimento, da
higienizacdo dos rebordos gengivais e dos primeiros dentes e
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do uso racional do fldor, sendo todas estas medidas associadas
muito relevantes para evitar a instalagdo da doenga cdrie.
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