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MICROBIOLOGIA ORAL
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RESUMO: O autor faz uma revisio sobre alguns aspectos da microbiologia oral focando em particular os
microorganismos que compdem a populacio microbiana patogénica e ndo patogénica do ecossistema da

cavidade bucal.

ABSTRACT: This article is a review of the litterature on the oral microbiology specially pointing the
microorganisms of the pathogenic and non-pathogenic oral microbiota.
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A boca pode considerar-se como uma incuba-
dora bacterioldgica ideal com uma temperatura
entre 35°C e 36°C, com alta humidade, além de
diferentes tipos de nutrientes e diferentes poten-
ciais de oxi-redug¢iio nos seus varios locais condi-
cionando a selecgio de um conjunto de microor-
ganimos que formam a populagio microbiana
normal ou indigena do complexo Ecossistema da
cavidade bucal (6).

A maior parte dos microorganismos da popula-
¢do microbiana normal ndo sdo aerdbios ou
anaerdbios estritos. Crescem tanto na presenca
como na auséncia de oxigénio e sdo de&gnados
anaerchios facultativos (6).

Apés o nascimento a cavidade oral é normal-
mente amicrobiana sendo rapidamente colonizada
por diferentes tipos de microorganismos como
estreptococos, estafilococos, bacilos coliformes e
bacilos Gram+ (6). Normalmente estes microorga-
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nismos provém do ambiente que rodeia a crianca
durante e ap6s o nascimento (6).

A principal espécie isolada na boca do recém-
-nascido ¢ o S. salivarius, aparece precocemente
(1.° dia de vida) passando directamente da Maie
ao filho (5.6).

Em crian¢as recém-nascidas e de um ano de
idade 0s estreptococos sdo os mais frequentemen-
te isolados; representam 98% dos isolados da
cavidade bucal do recém-nascido diminuindo esta
proporgao para 70% no fim do 1.° ano de vida (6).

Depois da erupcio dos dentes (5-6 meses) pode
isolar-se 0 S. sanguis entre a erup¢io dos 1.%
dentes ¢ a erupgdo dos molares (18 meses) pode
ja isolar-se o S. mutans (5.6). Também com a
erupgido dos dentes aumentam os anaerdbios es-
tritos (6).

A perda total dos dentes determina o desapare-
cimento dos anaerdbios estritos, voltando a ser
uma populagio predominantemente anaerdbia

Jacultativa (6).

Os anaerdbios estritos reaparecem com O USO
de proteses dentdrias. Da mesma forma o S
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sanguis € 0 S. mutans cujo habitat favoravel ¢ o
dente desaparecem na boca desdentada e reinstalam-
-se com o0 uso de proteses dentarias (5.6).

As fontes de nuirientes da populagéo micro-
biana podem ser intrinsecas e extrinsecas. A fonte
intrinseca (a mais importante) ¢ formada pelos
materiais que se encontram em torno dos dentes:
exsudados, células epiteliais descamadas, consti-
tuintes da saliva (ex: aminoacidos). Como fonte
extrinseca consideram-se os restos alimentares
que, enguanto permanecem na cavidade bucal,
servem de nutrientes para a populagio microbia-
na bucal (6).

A populagio microbiana ndo esta uniforme-
mente distribuida na cavidade bucal sendo dife-
rente por ex. a que se estabelece na corda dos
dentes, nos sulcos gengivais, na lingua ou mucosa
jugal.

Agrupa-se preferencialmente em 3 locais desig-
nados por Nolte, nichos de desenvolvimento bac-
teriano que sio placa bacteriana, sulco gengival e
dorso da lingua. Destes locais é que provém os
microorganismos existentes na saliva, sendo po-
rém a maior parte proveniente da descamacdo do
dorso da lingua (6).

Placa bacteriana

A placa bacteriana pode localizar-se supra ou
infra-gengival sendo a supra-gengival facilmente
visualizada com a ajuda de um corante. Esta
aderente & superficie dos dentes, obturagdes €
proteses. Ndo € eliminada por bochechos ou
jactos de dgua.

A placa bacteriana ¢ formada por uma matriz
orgdnica derivada das glicoproteinas salivares €
dos produtos microbianos extracelulares, € por
uma acumulagio microbiana organizada (6).

Os microorganismos representam mais de 90%
da massa total da placa (6). Os produtos resultan-
tes do metabolismo das bactérias da placa partici-
pam também na formacdo da matriz, de origem
salivar, uma vez que os acidos produzidos levam a
uma precipitagdo adicional de glicoproteinas, fa-
cilitando a adesdo dos microorganismos (6).

E uma das peliculas ndo mineralizadas da su-
perficie do esmalte (fig. 1). :

Os restos alimentares e a matéria alba néo $do
propriamente peliculas. :

A matéria alba é a por¢io mais externa da
placa dentdria composta por uma estrutura nio

220 Revista Portuguesa de Estomatologia ¢ Cirurgia Maxilofacial

PELICULAS NAQ MINERALIZADAS
DA SUP. DO ESMALTE

— Restos alimentares

— Matéria alba Co-
—— Pelicula adquirida

— Placa bacteriana

organizada de bactérias, células epiteliais desca-
madas, leucocitos degenerados, esta debilmente
aderida a superficie do dente, sobre a placa. E
facilmente eliminada com bochechos ou jactos de
agua (4).

A pelicula adquirida é uma verdadeira pelicula,
derivada de componentes salivares (glicoprotei-
nas). E acelular e sem bactérias. Comega a formar-se
logo ap6s a limpeza dos dentes. Ndo € removida
por bochechos ou jactos de agua. F considerada o
1.0 estddio de formagdo da placa bacteriana onde
a colonizagio bacteriana rapidamente se inicia (4).

A colonizagdo inicial da pelicula ocorre duran-
te as 1.2 8 horas seguintes a limpeza dos dentes ¢
inclui o depésito de bactérias provenientes da
saliva ou das superficies mucosa bucal e lingual
adjacentes ao dente (5) (fig. 2).

PLACA BACTERIANA

1.2 8 horas:
colonizacdo inicial da pelicula
2.9 qo 4.0 dia:
Streptococcus
Neisseria
Bacilos Gram+
Actinomyces
6.9 dia:
vibriGes anaerdbios
espiroquetas
9.0 dias:
placa madura

Fig. 2

As 1.* bactérias que aparecem numa placa de
2 a 4 dias de formacfo sf0 cocos: estreptococos,
Neisseria, alguns bacilos Gram+ e Actinomyces (6).

Vibribes anaerdbios e espiroquetas aparecem
ao 6.° dia e agregam-se¢ as formas cocoides e
bacilares (6). '
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No inicio da formagido da placa predominam
0s microorganismos anaercbios facultativos es-
treptococos. Ao 9.° dia os estreptococos ainda
predominam mas vem aumentando progressiva-
mente a populagio microbiana anaerdbia estrita,
particularmente espécies Actinomyces (6) (fig. 3).

PLACA BACTERIANA MADURA (9.° dia)
* Streptococcus
* Actinomyces
* Difteroides
* Peptostreptococcus
* Veillonella

Fig. 3

Com o aumento da espessura da placa criaram-
-se condigdes favoraveis para o crescimento anae-
rGbio.

A placa normalmente ndo implica doen¢a nem
para os dentes integros nem para as estruturas
moles da cavidade oral.

No entanto, qualquer factor adicional (diera,
md higiene) que leve a uma modificagdo do meio
ambiente bucal e consequentemente desiquilibre o
ecosistema pode provocar doenga (3).

As duas principais doengas que resultam deste
desiquilibrio sd0 a CARIE DENTARIA, mais di-
rectamente relacionada com a placa supra-gengival,
e a DOENCA PERIODONTAL da responsabilida-
de.da placa sub-gengival.

CARIE DENTARIA

Vamos deter-nos um pouco sobre 0 mecanismo
de formacgio da cérie dentaria.

A carie dentaria é uma doenga, de etiologia
bacteriana, dos tecidos duros do dente. O desen-
volvimento de uma lesdo de carie resulta da
accio dos acidos sobre o esmalte.

Duas propriedades da placa permitem que isto
ocorra: a maior parte dos microorganismos isola-
dos da placa bacteriana s3o capazes de degradar
os agucares em acido (3); a difusfo do acido através
da placa é lenta, demorando até chegar A saliva,
de modo que o 4cido se acumula na placa (6).
Quando o 4cido se acumula o Ph diminui (fig. 4).

O Acido ldctico parece ser o principal compo-
nente acido da placa e produz-se na presenga de
sacarose com consequente diminui¢io do pH
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Fig. 4

(um pH=4,6 ou inferior pode levar a hidrolise das
fosfoproteinas do esmalte pela fosfatase fosfopro-
teica; a solubilizagio e desmineralizagdo do es-
malte dentario sfo acelerados pelos acidos orgé-
nicos (4).

Se a quantidade de glicose disponivel na placa
aumenta (quer seja a concentragio de glicose ou
o tempo durante o qual a placa pode dispor de
glicose) obtém-se um pH mais baixo que perma-
necera mais baixo durante mais tempo (6).

Os microorganismos inicialmente implicados
na etiologia da cérie foram os streprococcus € lac-
tobacillus (6).

Os streptococcus encontram-se em grande nu-
mero na boca; como sdo capazes de produzir dcido
a partir dos carbohidratos, foi-lhes atribuido um
papel predominante na formagio da cérie (6).

No entanto os streprococcus sdo igualmente
numerosos tanto em individuos com caries como
sem caries (6).

Das diferentes espécies de streptococcus, o S.
mutans parece ser o que estd mais implicado no
processo cariogénico (6). Estdo em pequeno nu-
mero na populagio microbiana bucal mas quan-
do ocorrem situagdes adjuvantes como seja o
aumento de producdo de Acido estabelecem-se
em maior quantidade. O pH dptimo para o cres-
cimento de S. mutans é mais baixo que o da
maior parte dos streptococcus bucais (6).

Os lactobacillus estdo normalmente localizados
e concentrados no interior de sulcos € nos espacos
interproximais (locais onde o pH pode permane-
cer baixo durante mais tempo) ou seja nas regides
mais susceptiveis ao desenvolvimento da carie (6).
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Num individuo com c4rie encontram-se em mui-
tos outros locais (6). Isto levou a pensar que eram
os principais agentes da carie. No entanto, tal
como 0 S. mutans representam uma proporgio
minima da populagio microbiana da placa.

" Tudo parece indicar que 0s Streptococcus pro-
duzem uma grande parte do acido responsavel
pela baixa de pH da placa, gengiva ¢ lingua.
Naqueles locais onde se formam maiores quanti-
dades de acido (ex: sulcos e fissuras, superficies
interproximais, superficies pouco acessiveis a sali-
va), este acido pode ser suficiente para que se
estabelecam os lactobacillus e S. mutans 0s quais
uma vez ai estabelecidos, levam a um aumento do
dcido total produzido quando sfo ingeridos os
carbohidratos da dieta (6).

O dcido adicional necessaro para alcangar 0 pH
eritico ¢ produzir a carie também favorece assim o
aparecimento de lactobacillus e S. mutans (6) (a
sua presenca traduz a-existéncia de condigdes que
favorecem a populagdo microbiana acidirica e
portanto a carie).

Vai assim ocorrer uma alteracdo qualitativa na
composicio da placa que passa de ndo cariogéni-
ca a cariogénica (6) (fig. 5).

PLACA NAO CARIOGENICA

1.0 Actinomyces
2.0 8. sanguis
3.0 8. mutans
4.0 Lactobacillus

t

PLACA CARIOGENICA

1. S. mutans

2.0 Actinomyces
| 3.2 8. sanguis

4.9 Lactobacillus

Fig. 5§ '

A carie dentaria é uma doenca multifactorial
com interac¢io de 3 principais factores: hospe-
deiro (saliva e dentes), popula¢do microbiana bu-
cal ¢ substracto (dieta). Além destes ¢ de conside-
rar ainda o factor tempo (5).
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Para que ocorra a carie ¢ necessario que as
condicdes de cada parametro sejam favoraveis (5).

1) Hospedeiro -

Saliva — influi significativamente no processo
cariogénico actuando como mecanismo de lava-
gem sobre os detritos alimentares, bactérias € seus
produtos soliveis, como mecanismo tampdo ¢
ainda através de factores anti-bacterianos (5). Ex:
carie fulminante (pds-radioterapia — diminuigdo
da quantidade de saliva).

No entanto ¢ ainda necessaria a presenga de um
substracto cariogénico para que haja cérie. Trata-
-se de uma doenca multifactorial.

Dentes — clinicamente sabe-se que as Aareas
com sulcos ¢ fissuras dos dentes posteriores $&0
altamente susceptiveis a carie. Esta susceptibilida-
de aumenta com a profundidade da fissura. Além
disso certas superficies de um dente sio facilmen-
te destruidas enquanto outras poucas VEZICS 5€
deterioram (5).

2) Populacio microbiana bucal

O tipo de populagio microbiana ¢ diferente
consoante a localizacio da carie.

A carie de sulcos e fissuras ¢ a mais comum;
muitos microorganismos podem colonizar os sul-
cos e fissuras, os quais proporcionam uma reten-
¢io mecénica para as bactérias (5) (fig. 6).

Carie de sulcos e fissuras

S. mutans

S. salivarius

. Sanguis

. acidophilus
. casei

. VISCOSUS

. naestundii
. israelii

N N N ]

Fig. 6

Um numero limitado de microorganismos po-
dem localizar-se nas superficies lisas dos dentes
em quantidade suficiente para causar dano. oS
mutans através da forma¢io de polissacaridos
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insoluveis extra-celulares, a partir da sacarose
consegue uma boa adesdio as superficies lisas e
assim facilidade em iniciar a carie nestas zonas

(5.6) (fig. 7).

Carie de superficies lisas

S. mutans
{produz polissacarido insol. extracel.)

Fig. 7

Nas cdries de raiz ¢ lesfio inicial € no cimento e
dentina, e ndo no esmalte, dai que, os microorga-
nismos sdo diferentes dos das lesdes de outras
sup. lisas (3,5). Como o cimento € a dentina se
dissolvem com mais facilidade que o esmalte, ¢é
provavel que o pH critico para a formagfo de
caries radiculares seja mais alto que o do esmalte,
isto poderia explicaf porque é que os pacientes
com poucas caries de esmalte apresentam fre-
quentemente varias caries radiculares quando as
raizes ficam descobertas devido A retrac¢io da

gengiva (6) (fig. 8).

Carie da sup. da raiz

Actinomyces viscosus
Actinomyees naeslundii

Fig. 8

As lesdes de cdrie profundas sio o habitat
favorito dos lactobacillus orais (5.6) (fig. 9).
Cérie da dentina profunda
Lactobacillus
Arachnia, Fubacterium, Propionibacterium

A. naeslundii

Fig. 9

3) Substracto

A sacarose é considerada a grande “criminosa”
na etiologia da carie (5).
O aumento do consumo de sacarose esta direc-
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tamente relacionado com o aumento de incidéncia
¢ prevaléncia de carie, especialmente significativo
quando a ingestdo ocorre entre as refeicbes —
Estudos em Vipeholm, na Suécia (5).

Além da frequéncia considera-se muito impor-
tante a forma fisica sob a qual se ingere a sacaro-
se: 0s alimentos que contém sacarose sob a forma
pegajosa ou adesiva, 0s quais podem manter ni-
veis altos de aglicar na boca sdo mais cariogéni-
cos do que aqueles alimentos que se eliminam de
forma mais rapida (5).

De salientar ainda que é possivel aumentar a
média de consumo de aglcar com um aumento
muito pequeno de cérie, desde que o aglcar adi-
cional seja ingerido durante as refeicdes numa
solugio aquosa (5).

Verifica-se também que a carie se pode reduzir
a niveis minimos apenas com medidas dietéticas,
apesar de um baixo nivel de higiene dentdria e
niveis baixos de flior — Estudos em criangas, em
Hopewood House, na Australia (5).

LESOES PULPARES

Em consequéncia de uma lesido de carie, ha
sempre, em maior ou menor grau, uma lesio
pulpar. A polpa dentaria estd na cavidade pulpar,
circundada por tecido duro — dentina, cimento e
esmalte, que, enquanto integro forma uma barrei-
ra protegendo-a dos potenciais elementos nocivos
presentes no ambiente oral (1).

Contudo, num certo niimero de situagdes clini-
cas, os dentes sofrem perda da integridade do
tecido duro, resultando em invasio bacteriana e
irritagdo da polpa (1.2).

As principais vias de atingimento da polpa
dentaria pelos microorganismos sfo:

1 — Corondria (fig. 10)

2 — Periodontal (fig. 11)

3 — Hemuitica (hig. 12)

1 — VIA CORONARIA

directamente — polpa exposta
indirectamente — dentina (tubulos dentindrios)

* cdrie dentdria

* fracturas

* desgastes patologicos

* mas formacdes dentdrias

Fig. 10
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2 — VIA PERIODONTAL

— ¢/doenca period. — s/doenca period.

* carie de raiz

* canais acessoOrios

* foramen apical (inf. retro.)

* anastomoses entre linf,
pulpares e periodontais

* carie de raiz

* luxagdes dentarias

* anastomoses entre linf.
pulpares e periodontais

Fig. 11

3 — VIA HEMATICA

Polpa lesada
_|..
Bacteriemia prolongada

Fig. 12

=

Mesmo na auséncia de exposi¢do directa da
polpa, as bactérias podem afecta-la através dos
tiibulos dentinarios da dentina exposta. Nao pre-
cisam para tal de invadir a polpa podendo as
substancias por elas produzidas iniciar € manter a
lesdo tecidular e respostas inflamatorias (1).

Todas as situagdes que ponham a descoberto o0s
tabulos dentinarios sdo susceptiveis de permitir a
lesdio pulpar através desses tubulos, constituem a
lesfo inicial que posteriormente vai permitir a
invasdo pulpar por microorganismos provenien-
tes da cavidade oral ou mais frequentemente pelos
seus produtos metabolicos.

A cdrie dentdria é responsavel por cerca de 80%
das lesdes pulpares.

Teoricamente a polpa pode ser invadida por
microorganismos provenientes da corrente san-
guinea e¢ que se fixam por um fenémeno de
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anacorese. Para isso € necessario que exista lesdo
prévia da polpa e que se verifique uma bacterie-
mia persistente (1).

LESOES PERIAPICAIS

Sem tratamento a lesio de carie evolui poden-
do avangar através da dentina até alcancar a
polpa dentaria (4). Quando a polpa perde a capa-
cidade de reagir para se defender, entra em falén-
cia e necrosa, sendo entdo facilmente invadida
pelos microorganismos que ai se vio multiplicar
ou afectada pelos seus produtos. A necrose pulpar
¢ um requesito essencial para que ocorra cresci-
mento microbiano no sistema de canais radicula-
res (2).

Apoés envolvimento bacteriano da polpa pode
desenvolver-se uma lesdo periapical (4). Uma vez
que o tecido pulpar vital ndo é capaz de resistir
ao ataque bacteriano macisso, a ultima zona de
defesa serd entdo estabelecida periapicalmente ao
nivel do ligamento periodontal (2).
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