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INTRODUÇÃO 

;As leveduras do gênero Condído estão amplamente 

distribuídos na natureza. podendo algumas espécies viver como 

saprófitas ou parasitas no homem e em animais. Dos leveduras que 

comumente podem ocorrer no cavidade bucal de indivíduos com saúde, 

o C olbtcons é a mais encontrado, representando 60 o 70% dos 

isolamentos 450. ;. 

As secreções que banham os superfícies mucosas da boca são 

ricas em anticorpos lgA e o imunização local com uma variedade de 

ontígenos. seletivomente induz à suo síntese. Anticorpos anti-Cand!do já 

foram demonstrados na salivo de pacientes saudáveis e com condidose 

85. 188.234.474.475 Produção local de anticorpos no doença periodontol 

são confirmados pelo presença de quantidades maiores de anticorpos 

específicos poro microrganismos bucais no fluido gengival. em relação 

ao plasmo 114.115,242.320,489. A classe predominante de anticorpo no 

fluido gengival parece ser lgG, mos lgM e lgA também podem ser 

encontrados 260.311.320 Entretanto são raros citações demonstrando 

anticorpos onti-Candida no sulco gengival de pacientes com doença 

periodontal crônico. 

Espécies de Candidatem sido isolados no microbioto subgengivol 

ou nos tecidos gengivois de pacientes com obscesso periodontol 

101,346.441, em periodontite avançado em pacientes com AIDS 309.323, 
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0m pocíentes com reriodontite JUve.nil iocolizoda 148 e em pacientes com 

periodont'lte crôn-1ca trotados com antibióticos 170_ Sedglev & 

Somoronoi,Joke 418 (1994) coletarom amostras de lavados bucais de 

300 pacientes com perlodontite crônica do adulto e observaram 

leveduras em 72 pacientes (24%) sendo a C o/bicons o espé><:ie mais 

R Ca/bicons possue copocidode de invadir o epitélio sulculor e o 

tP-<ido conJuntivo geng1va! 10U4B inibir funções dos polimorfonucleares 

173, lisar monócitos 99 e degradar gamoglobu!ino !66,382, Shimizu 433 

(1990) demonstrou o produção das enzimas hia\uron'1dose, 

condroitinsulfotase, proteases e fosfolipose, em diferentes quantidades, 

de acordo com o amostro de C.olbicons. PosteríormP....nte, Almeida 13 

(1991) verificou que outros espécies de Candida também produzem 

enzimas. Assim, o objetivo do presente trabalho foi verificar a 

presença de leveduras do gênero Candido e de anticorpos anti- Condido 

em indivíduos com periodonto soudóvel e pacientes com periodontite 

crónica do adulto. T ombém se investigou a produção de enzimas 

histolíticas pelas amostras de Condida isoladas, 



2 REVISÃO DA LITERATURA 

2. I Gênero Condido 

O gênero Condido compreende aproximadamente I 50 espécies 

de leveduras não produtoras de endosporos_ Devido a incapacidade 

do gênero em apresentar formos sexuadas. são classificados como 

fungos imperfeitos da classe Deutoromt;cetes. As espécies C olbicons, 

Ctropicolís e C.globroto são os mais frequentemente isoladas de 

condi doses (mais de 80%). C.poropsJ!osis, Cstel!oto;deo, 

Cguilliermondii, Ckrusei e Ckefyr são também isolados de diferentes 

patologias médicos 427 Cste/!ot01deo é diferenciado do C o!bicons por 

não assimilar o sacarose. Devido a identidade entre as bases de DNP, 

destas duas espécies, Cstellotoideo tem sido considerado otuolmente 

como uma voriente sacarose-negativa de Colbícons292_ 

As espécies de Condido são distinguidos entre os demais 

Deutoromvcetes pelo habilidade em formar pseudohifos, sendo o 

C globroto a únlco exceçõo 411. As demais espécies do gênero podem 

ser identificados através de morfologia colonial e pelo capacidade de 

assimilação e fermentação de corboidrotos 427 

As leveduras do gênero Condido acham-se amplamente 

espalhados no natureza. sendo que algumas espécies vivem como 

saprófitas ou parasitos no homem e em outras espécies animais. A 

C albícons, associado obrigatoriamente a seres humanos ou outros 
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animais homot0rmos 55.429, vive normolment~ no oroforinge.. no boca. 

nos dobras do pe!e, na secreção brônquico, no vagina. urina e fezes de 

humanos. Suo ocorrência no ógua e no solo é relativamente rara e está 

ligado à contaminação por fezes humanos ou de animais 227. 

,C.o/b/cans é um fungo dimórfico que no formo de levedura 

apresento-se como células globosos. Grom-positlvos, ovalados ou 

alongadas, medindo em média 3 a 7 J.lm de largura por 3 o 14 J.lm de 

_comprimento 292 Quando no Forma de micélio, apresento-se como 

pseudohifos ou hifos verdadeiros, que se alongam o partir das 

leveduras 32S 

Em meio de cultivo liquido, Colbicons formo sedimento; em meio 

sólido, a colôn',o apresento coloração bronco ou bronco-amarelado, 4 o 

8 mm de diâmetro, eventualmente com filamentos nas bordas. Em 

microcultivo, a formação de pseudohifos é abundante. podendo se 

detector hifos verdode'~ras. Em soro a 370(, Co!bicons produz tubo 

germinativo, enquanto que cultivado em ógar-fubó, apresenta estruturas 

esféricos características, as clamidósporos. Fermento a glicose e 

maltose, não ocorrendo o mesmo com o lactose; geralmente não 

fermento o sacarose e o fermentação do galactose é variável. Como 

fontes de carbono assimila dextrose. galactose. maltose, treolose, 

xilose, sacarose e manitol; eventualmente arobinose, ribose e glucitol 

292 , I 

Co/bicons é aeróbico, no entonto, é capaz de crescer em 

c<Jnaerobiose 32S A formação de micélio ln vitro é acentuado em 

condições de anaerobiose 94. e o presença de microfilamentos no 

citoplasma. parece ser essencial paro suo filomentoção 509 É 
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closslficado em sorotipos Fi e B 164. poré-m o grau de virulência dos 

amostras de C. o/bicons poro comudongos nõo estó relacionada com os 

mesmos 163. Nas condidoses e no estomatite por prótese tota! 

predomina o sorotlpo R 271. 

C globroto. segundo espécie do gênero mais recuperado do 

cavidade bucal de humanos. represe.nto 7% dos espécies Isolados do 

boca 326. Denominado anteriormente de Torulopsis globroto. esta 

espécie não produz pseudohifas ou hifos verdadeiras em microcultivo. 

Endocardite e fungemios sistémicos por C globroto já Foram relatados 

por alguns autores 2.219.250~381. 

C. globroto é isolado frequentemente de pacientes portadores de 

prótese total, Inclusive naqueles com estomatite. Vondenbussche 6i 

Swlflne 482 (1984) Isolaram Cglobroto em 48% dos pacientes usuórlos 

de prótese total enquanto C o/bicons foi Isolado em 84% dos mesmos. 

A associação entre as duas espécies foi encontrado em 41 % dos 

pacientes. 

C. tropíca/ís demonstro células em brotamento. esféricos. ovais ou 

alongados, medindo 2, 5 11m de largura por 3 o 14 11m de 

comprimento, podendo apresentar-se em cachos ou cadeias. quando 

de observações em mlcroscoplo de luz. Cresce bem o 25 e 370( em 

ógor Sabouraud dextrose, em oeroblose, produzindo colônias lisos e 

brancos. Formo película em caldo. No microcultivo C.tropica/is formo 

pseudohlfa, mas não clamldóspora 292 Embora algumas amostras 

possam formar tubos germinativos otfpicos, o maioria não os produz 136, 

270.272 Assimilo glicose, maltose. sacarose. galactose, celobiose. 
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xilose e tre.oiose e fermento glicose. maltose, sacarose. galactose e 

treo los e ! 36. 

Ctropico/is é implicado em candidoses invasivos e hospitalares 

162.164.215.219.269.310.502, com infecções indistinguíveis dos produzidas 

por C o/bicons. E:: encontrada no ambiente e culturas de rotina do nariz, 

garganta. pele, vagina e troto gastrolntestinol de indivíduos saudóveis 

2.374 C troplca!is é mais isolado e parece ser mais patogênica do que 

a Co/biconsem pacientes com neutropenios graves 219.242_ 

Em esfregoços corados pelo Grom, Cporopsilosis apresento 

células ovóides, curtos ou alongados, medindo 2.5 o 4 11m de largura 

por 2,5 o 9 11m de comprimento, podendo ocorrer pseudomicélio longo 

292 As colônios sào normalmente rugosos sobre ógor Sobouraud e 

delicado crescimento ramificado é produzido em ógor-fubó_ Em caldo 

formo sedimento. ~ capaz de assimilar glicose. maltose. sacarose e 

go!octose. Fermento glicose e eventualmente galactose 411. 

Cporopsi/osis é considerado saprófita do pele e cavidade bucal 

2; entretanto apresento potencial potogênico, podendo causar infecções 

em lactentes 29l, endocardites e estar presente em complicações de 

doenças debilitantes. Casos de fungemio por esta espécie foram 

associados com nutrição parenteral. uso de drenas e cotéteres. 

antibióticos de largo espectro e diabetes 162, 

204,218.219,220,339.348,381 ,426,491,494 

C gui!/iermondii apresento células curtos, ovóides ou cilíndricos, 

medindo cerco de 2 o 4.5 11m de largura por 2,5 o 7 !ifn de 

comprimento_ As co!ônios têm coloração creme, são brilhantes e lisos 

ou opacos e rugosos. Formo pseudomicélio. Fermento glicose. 
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exibindo fraco rrzaçõo poro galactose e sacarose. Assimila glicose. 

galactose. sacarose e moi tose 411. Cgui!liermonclii pode ser recuperado 

normalmente do cavidade bucal 450 e tem sido citado como agente 

etiológico em endocardites 2, rvngemios hospitalares 30.250 e outros 

doenças 153.283. 

C.krusei oprese.nto células ovóides e predominotemente 

cilíndricos. Pode Formar pseudomicélio. O tamanho das células é 

variável. medindo aproximadamente 3 o 5 ).lm de largura por 6 o 20 J..tm 

de comprimento. Em ógor Sabouroud apresento colônias amarelados. 

com aspecto semi-opoco, e superfície liso ou rugoso. Cultivando-se em 

meio líquido, uma fino película que se estende contra as paredes do 

tubo é formado no maioria dos amostras. Fermenta e assimilo apenas 

glicose 411. 

C.krusei é isolado do cavidade bucol de individuos saudáveis 95. 

450, tendo sido descrito em infecções oculares 421. condidoses vaginais 

182, artrites 67.318, e fungemios hospitalares 30.152.282.408 

C.kefr,;r denominado anteriormente como C.pseudotropk:olis. 

apresento blostóporos alongados ou cilíndricos em e5fregoços corados 

pe!o Grom. No rnkrocult-IVO, o pseudomicélio é abundante em algumas 

amostras, porém escasso em outros. É o único espécie de importdncia 

médico que Fermento e ossimilo o lactose 292. Suo presença tem sido 

associado com estomatite por prótese total 62.332. 
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2.2 Presença de Condido no cavidade bucal 

As leveduras são os 'Jnicos fungos pertencentes à microbioto 

' normal do homem. ocorrendo comumente na cavidade bucal de 

indivíduos saudóveis. C. o/bícons é o espécie prevolente. constituindo 

d" 60 o 70% do total dos fungos isolados 4SO 

C olblcor?s é isolado do boca de 5 o 7% dos crianças nos 

primeiros 24 horas após o nascimento, estando presente em 14,21% 

após 1 semana 232.386 Berdicevskt; et ol. 41, (I 984) relataram 

presença de Concftdo em 49% das crianças de 3 o 5. 5 anos e em 65% 

nos de 6 o l 2 anos. 

Arendorf& Wolker20 (1980b) isolaram Colbicons em 44.4% das 

culturas de material de boca de adultos com dentes, enquanto 

Berdicevskt; et o!. 40 (1980). encontraram porcentuol de 88% de 

Condido em portadores de prótese totais sem condidose e 52% em 

pacientes dentados. 

;.A C. olbicons nóo estó distuibuído uniformemente na boca; o 

dorso do língua parece ser o reservatório primório do fungo, o partir do 

qual o restante do mucoso, superfícies dos dentes, placa bacteriana e 

saliva tornam-se colonizados secundariamente 17. 

Ainda não estó cloro porque alguns pacientes são portadores de 

Co!blconse outros não, entretanto fatores nutricionais, interoções com a 

microbioto bacteriana e presença de anticorpos específicos na salivo 

parecem ser re,levontes 450. O estado de portador ocorre em maior 

número em indivíduos do t'1po sanguíneo O 64 e em não secretores de 

ontígenos dos grupos sanguíneos no salivo 230.231.316. 
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Em pacientes sadios. ope.sor do variabilidade. os contagens de 

11eveduros geralmente apresentam nlJmeros baixos 64.119.497.498. Poro 

0/sen & Stenderup 4SO (1990). os contogms de Colbicons geralmente 

são lnfv:.riores a 400 unidades formadoras de colôn\os por mililitro 

(UFC/ml). 

A superfície acrílica da prótese total pw_,dispoem ao aumento no 

número de C. olbicons. visto que o fungo cresce e coloniza mais 

intensamente o superfície da prótese que a mucoso palatino 400. 

Outros tipos de prótese e aparelhos ortodônticos também facilitam o 

desenvolvimento de ( olbicons no boca I 6.62.141. 196,199.297.356 

Os sorotipos A e B de C o!bicons estão igualmente distribuídos no 

boca de pacientes sadios, porém nos pacientes imunodeprimidos, como 

no síndrome do imunodeficiência adquirido (AIOS), o predominância é 

do sorotipo B 49 Nas estomatites por prótese total, o sorotipo A tem 

sido mais isolado 271. 

Pacientes hospitalizados apresentam taxas mais altos de 

isolamento do gênero Condido no cavidade bucal, com valores acima 

de 80% poro Co/bimns219.32S.450,496 Em pacientes aidéticos, Fronker 

et ai. 133 (1990) descreveram leveduras no mucoso bucal em 78% dos 

casos sendo C o/bicons o agente mais isolado. Em diabéticos. o 

quantidade de Colbicons é maior, principalmente quando associado ao 

uso de prótese total 463. 

Pacientes que receberam rodíoteropio na cabeça e pescoço 

também apresentam aumento na quantidade de C.albicons. Rossie et 

ai. 380 (1987) relataram aumento no número de Colbicons (UFC/ml de 
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salivo), assim como culturas positivos poro o levedura em 47% dos 

pacientes que apresentaram culturas negativos antes do radiação. 

Em condições normais, o organismo mantém os amostras de 

Condido como comensais, entretanto, alterações locais ou sístêmicos 

Favorecem o desenvolvimento do suo oçõo potogênico, causando o 

condidose, micose superficial de maior freqüência no boca 1455.56.209. 

2.3 Condidose bucal 

Condidose é definido como uma infecção micótica oportunista. 

cousada por fungos do gênero (ondido, principalmente ( o/bicons 

55,56,134,253.390.429.450 Os termos "condidose" e "condidíase" são 

sinônimos, entretanto condidose é usado preferencialmente, jó que o 

sufixo "osis" é consistentemente utilizado poro o maioria dos infecções 

fúnglcas, enquanto o terminação "íose" é mais usado nas 

parasitoses 390. 

Múltiplos Fatores predisponentes são citados no literatura. sendo 

raro o ocorrência de condidose sem o presença de um ou mais destes 

fatores 7. 16.55.138.331.389 Entre eles incluem-se Fatores locais e 

sistêmlcos, o seguir: 

Fatores Loco"1s: 
- Xerostomia; 

- Uso de antibióticos e corticosteróides; 

- Dieta rica em carboidratos; 

- Cóncer buca!: 

- Uso de próteses e qnrelhos ortodônticos; 

- Associação com ou:ros doenças bucais como glossite 

rombé>ide mediana. leucoplasio e líquen plano: 

- Hóbito de fumar. 



Fatores sistê.micos: 
. Fisiológicos; • 
- Desordens endócrinas: diol)0tes e hipertire.o1dismo: 

· Deficiências nutricionais: 

-Comprometime-nto do sistema imunológico. 
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Topper-Jones et o!. 462 (1980) revelaram prevalência 

estatisticamente significante de C o/bicons em pacientes com síndrome 

de Sjógren em comparação com indivíduos saudáveis e uma relação 

inverso entre o quantidade de Condido e o fluxo salivar. Efeitos do 

xerostomio produzida por radiação em pacientes, induzem aumento 

pronunciado no número de Condido no boca so. 

O uso de antibióticos de amplo esp<?..,ctro é um Fotor importante no 

estabelecimento de condidoses bucais, pelo supressão da população 

bacteriana 331. Em candidose experimental de palato em macacos, o 

uso de tetrociclino por períodos prolongados, resultou em proliferação 

contínua de C o/bicons e inflamaç6o mais intensa do que àquela 

cousada apenas pelo levedura 51. 

Dieta rico em corboidrotos pode predispor à condidose bucal. 

Esta hipótese é suportada por estudos in vitro, que demonstraram 

crescimento elevado de Cond!Oo no salivo com glicose, mesmo no 

presença de bactérias 216 Espécies de Condido produzem ácido a 

partir da salivo suplementada com glicose, o que possivelmente deve 

contribuir paro o potogênese das condi doses bucais 398. C o/bicons, 

C tropical is, C.glabrato e Ckn.;sei apresentam acentuado crescimento em 

saliva humana suplementoda com glicose, produzindo reduç6o do pH de 

7,5 poro 3.3 em 72 horas 406 
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Condido é Freqüentemente \solado de pacientes com câncer, 

existindo consideráveis evidências sugerindo que espécies de Cond1do 

apresentam importante papel na corcinogênese bucal 128. Hiehn et 

ol. 207 (1980) isolaram Colbicons (68.5%), Ctropico/is (12.9%). 

Cporopsilosis (3. 7%). Ckrusei (1.5%) e Cgui/liermondii (0.4%). 

durante período de J 5 meses em pacientes com câncer. Paulo et ai. 342 

(1990) observaram leveduras em 50 pacientes com câncer bucal. antes 

e durante trotamento com radiação. Colbicons foi o espécie mais 

isolado antes do radioterapia (30%). seguido por Ctropico/is (12%), 

Cglabroto e CHrusei (4%). Cparopsi/asis (2%) e Condido sp (2%). 

Durante o radioterapia. os leveduras mais isolados foram Co/bicons 

(36%). Ctropico/is (16%). Ckrusei (4%). Cporopsi/asis e Cg/obroto 

(2%). 

: O uso de próteses e aparelhos ortodônticos favorece o 

permanência de Condida na boca 16.17.18. 19,62.196. 199.297.356,400.497 R 

estomatite por prótese afeto cerco de 65% de seus usuórios (locopino 

& Wot,~en. 1992). sendo o trauma e a infecção por Condido os 

principais fatores implicados no doença 59.98.106.313. 

Outros lesões como queilite angular. glossite rombóide mediano. 

leucoplosio e líquen plana. demonstram freqüente isolamento do 

gênero Condido 18.98.176.253.258.334.470.496 0 tabaco associado à 

prótese também parece influenciar colonização por espécies de Condido 

17, 19.21.22. 

Hnight & fletner 216 (1971) verificaram que pacientes diabéticos 

possuem concentrações elevados de glicose no salivo, o que sugere 

forte associação com aumento de crescimento de Condido. fisher 
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et ai. 129 (I 987) vç,rificorom o presenço de Cond;do em 21 O (51 %) dos 

41 2 pacientes diabéticos examinados. Dorwozeh 0t a!. 96 

demonstraram maior quontitode de Condido no cavidade bucal de 

pacientes diobeticos em relação aos controles, porém sem diferenço 

estotistico. OU!iino et ol. 359 (1994) verificaram o presença de fungos 

no cavidade bucal de diabéticos controlados e não-controlados, 

encontrando resultodos semelhantes nos grupos estudados. C: o!bicons 

foi encontrado em 57, I% dos diabéticos controlados e em 62,5% dos 

não controlados. 

Fatores nutricionais incluindo deficiência de ferro e vitaminas têm 

sido implicados no patogénese de infecções bucais por Condido 

130, 190,391 Hipovitominose R foi detectado por Montes et ol. 299 

(1973) em 7 de 12 pacientes com condidose mucocutôneo e LundstrOm 

et ol. 252 (1984) verificaram aumento do número de Condido em 

pacientes com decréscimo nos níveis de ócido fálico e vitamino 812 no 

soro. 

As infecções por fungos têm se destacado nos últimos anos em 

pacientes imunocomprometidos 168,325,389 C:tropicolis é considerado 

como o segundo espécie de Condido que mais produz doença nesses 

pacientes 136,31 0,325.488,502_ 

· •-condidoses bucais sôo manifestações freqüentes associados à 

RIDS 56,117,251.298,323.360.395.404.415.456.508 ocorrendo em 1/3 à metade 
' , • X 

dos indivíduos adultos seropositivos e em mais que 90% dos pacientes 

com RIDS, podendo aumentar suo freqüêncio com o avanço progressivo 

do infecção 133.276.392.472_ 
( ,' 



19 

As condidoses bucais são muito comuns: ce.rco de 5% rios 

crianças apresentam esta micose no boca nas primeiras semanas de 

vida 65. Por outro lodo infecções profundos por C o/bícons são raras e 

restritos o pacientes com doenças graves 325. A condidose bucal pode 

se manifestar clinicamente em diversas formos, e Holmstrup & Axéff176 

(1990) propuseram o seguinte clossificoçõo: 

Agudo: 
" Pseudomembronoso 

- Eritematoso 

Crónico: 
- Pseudomembronoso 

- Eritematosa 

- Tipo 'placa' 

-Nodular 

Lesões associadas 6 Candida 
· Queilite angular 

- Estomatite por prótese 

- Glossite rombóide mediano 

A formo pseudomembranoso aguda, aparece com freouêncio em 

recém-nascidos e adultos debilitados. As lesões geralmente assumem 

aspecto de placas broncos e cremosos, que podem se estender por 

todo o mucoso, com localização preferencial no língua, palato e 

bochechos, atingindo eventualmente gengiva e assoalho da boca 422. 

Histologicomente, o forma pseudomembronoso constitui-se de tecido 

necrótico, restos alimentares, leucócitos e bactérias emaranhados e 

ancorados ao epitélio bucal por leveduras e pseudohifas de Condido, 

que invadem o superfície querotinizado do epitélio_ Usualmente o 

Condido nõo atinge os camadas profundos do epitélio, que entretondo 
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mostram ocantose, edema e microobcessos O conjuntivo apresento 

reoção Inflamatório, com presença de polimorfonucleores. linfócitos e 

macrófogos ss. Alterações semelhantes são observados em animais 

com candidose bucal induzidos experimentalmente 54,57,195.200. 

A candidose eritemotoso é particularmente visível no dorso do 

língua e estó geralmente relacionado ao uso de antibióticos. 

caracterizando-se por óreas avermelhados, com bordos mo! definidos 

176 ~ dolorosa, podendo estender-se às comissuros labiais e à faringe 

235 No exame histopatológico é semelhante à formo 

pseudomembronosa. entretanto com menor quantidade de hifas e 

infiltrado inflamatório mais intenso no conjuntivo 56. 

Formos crónicos de condidoses (pseudomembronoso e 

eritemotoso) ocorrem frequentemente em pacientes imunodeprimidos ou 

que utilizam corticosteróides inolóveis. Condidose tipo "placa" e nodular 

apresentam-se apenas na forma crônica. As lesões em "placa" são 

caracterizadas pelo presença de placas broncas, geralmente firmes e 

persistentes, envolvidas por eritemo, locolizondo-se preferencialmente 

no ióbio, língua e bochechos. A lesôo nodular caracterizo-se pelo 

formação de pópulos ou nódulos 176. Histologicamente, as formos 

crónicos caracterizam-se pelo presença de pseudohifos no superfície do 

epitélio 56 

A queilite angular, estomatite por prótese e glossite rombóide 

mediano são lesões onde o C olbicons, e outros espécies de Condido, 

sôo frequentemente isolados 15, 17, 18, 19,51,52,53,59,60,61 ,98. 177,254,258, 

328,332,334.470.493.496 Estos três lesões estôo geralmente relacionadas 

à outros entidades clínicos. possuem etiologia discutível. podendo ser 
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decorrentes da associação entre boctér'!os e fungos 55.63.72. 159.198.221. 

328.431 

R estomatite por prótese, é relatado em I I o 6 7% dos usuários 

de prótese total. sendo mais comum no mucoso do palato 18_ 

Histologicomente o lesão caracteriza-se por n~oçõo inflamatório severa, 

atrofio e hiperplosio do epitélio 55. Frequentemente não demonstrando 

invasão dos tecidos pelo Condido 59 

R hipótese de que o C o!bicons é o fotor etiológico do estomatite 

por prótese total é suportado pelo produção de lesões no palato de 

macocos52.54.336 e de rotos, após adaptação de placas acrílicos e 

inoculações do levedura 335.423.424.425. Entretanto, como não foram 

utilizados animais gnotobióticos nestes modelos, não se pode descartar 

o envolvimento da microbiota bacteriana. 

Outro quadro clínico importante é o condídose mucocutôneo 

crónico. termo dado o um grupo de desordens heterogeneos raros, que 

são caracterizados por infecção superficial por Condido no boca, pele e 

unhas. Apresentam coráter crónico e recidivonte. De difícil trotamento 

estão associadas a deficiências imunológicos, endócrinas e metabólicos 

24. 201.213.238.253. 

A candidose mucocutôneo crónico inicio-se geralmente com 

lesões pseudomembranosas, podendo entretanto apresentar 

corocterlstícos híperplásicos, com o língua podendo tornar-se alargado. 

fissurodo, e com nódulos hiperplásícos nos bordos laterais. R 

candidose bucal é notada em mais de 90% dos casos, com 

característlcos histopatológicas semelhantes às candidoses bucais 
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crônicos 73. Ocasionolmente. o condidose mucocutôneo crônico pode 

estender -se poro faringe, laringe e esôfogo, entretanto o 

comprometimento visceral é raro 201. 

2.4 Patogenicidade do gênero Condido 

Os mecanismos pelos quais C olbicons causa doença são pouco 

conhecidos. entretanto vários fatores tem sido sugeridos: capacidade 

de aderência à mucosa e hidrafobicidode, habilidade em formar 

pseudohifos, presença de substâncias semelhantes à endotoxinos, 

secreção de enzimas histolíticos e supressão da imunidade específico 

88,107,138,325. 

A C.olbícons possu'l capacidade de aderência às células epiteliois 

bucais e vaginais ín vitro 97,108,140,209.212,397,398.399, o qual é mais 

intenso no C. olbicons, C. guílliermondii e Cste!lotoideo, espécies 

considerados mais patogénicos paro camundongos, do que C.krusei, 

Cporopsi/osis, Ckefl;re C.troplcolis 261. Por outro lodo, Heoms et ai. 

203 (1983) não observaram diferenças de adesão em duas amostras 

patogénicas e duas não patogénicos de C.o!bicons para camundongos. 

A C.olbicons adere-se às células esfoliotivas bucais e vaginais em 

maior número do que C.troplcol!s. que nmmalmente é menos patogénico 

107 Em coógulo de fibrino C olbicons apresento acentuado adesão, 

enquanto que Ckrusei, C.guil!iermondii e Cg/obroto aderem-se menos 

401 A C. olbicons posssui também capacidade de aderência às 

superfícies acrílicos in vitro 48.278.279.280.396.400.420. 
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A adesão de leveduras aos tecidos bucais ocorre., provavelmente. 

pela interoçõo entre ode.sinos do microrganismo e receptores dos 

células epiteliois do boca. No Co!bicof?s, manoproteínos, glucono. 

quítina. proteínas do parede celular. glicoproteínas e lipídeos são 

possíveis odes i nos 333. Os receptores teciduois ainda não foram be,m 

caracterizados. entretanto moléculas como fibronectlno, ftJCose. lipídeos, 

monose. N-aceti!-glicosomino. mucinos. lomin!nos e cológenos são 

considerados por alguns autores 107.108.142.205. 

Existe correlação entre germinação e aumento de aderência de 

(o/bicons nos células epiteliois do boca. visto que o inibição parcial do 

germinação com clsteíno, resulto em diminuição do aderência 210. A 

relação entre o produção de hifas e patagenicidode. apesar de 

baseado em dados experimentais. parece aumentar a capacidade 

invasivo sobre as células do hospedeiro e permitir maior resistência à 

Fagocitose nas formos filamentosos 325. Por outro lado. tonto na formo 

de levedura como hifos. Condido couso infecção. e apesar do formo 

micelial ser comumente encontrado nos tecidos com lesão, existem 

poucos evidências de que esta forma é significantemente mais 

patogênico que os leveduras 27 

A produção do tubo germinativo pelo C olbk:ons propicia retenção 

adicional desta espécie às células epiteliais bucais. ao acrílico 

210.444.469 e à pele 367 enquanto que sua inibição pelo uso de drogas. 

diminui o aderência 140. 

Gorodineret ai. 135 (1982) relataram o presença de fímbrias no 

camada mais externo do parede celular de C o!bicons. o que também 

poderio interferir nos mecanismos de adesão. 
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Toxinas de Condido tombem são considerados importantes no 

patogenicidode 90. 185. São letais paro camundongos quando injetados 

endovenosomente 305 e produzem erltemo em pele de coelhos e 

cobaias 503. Extrato solúvel liofilizado de Colbicons livre de células, é 

capaz de provocar dermotite experimental em animais, semelhante às 

doenças dermatológicas no homem 262. Sobrenodonte de culturas de 

Co/bicons livre de células, aumento o otividode mitótico do epitélio 

bucal de rotos 36B 

A toxina melhor caracterizado até o momento é o conditoxino 

descrito por !woto 187 em 1975. Tem natureza protêico, alto peso 

molecular e localizo-se no citoplasma do célula. A oçõo principal do 

conditoxino parece ser o de liberar histomino dos mostácitos. 

As espécies de Condido produzem outros substóncias protêicos, 

que podem agir como fatores de virulência. denominados fatores killer 

São secretodos ia vitro por vários amostras de Condido e possuem 

efeito antibiótico, semelhante às bocteriocinas, paro outros fungos e 

vários bactérias 349 

( As enzimas representam outro mecanismo de potogenicidode de 

Co/bicons, possivelmente por facilitar suo penetração nos tecidos, 

Vários autores relataram o produção de fosfolipose 36.37.354. 355.357.402, 

proteinose 45.46.58.71.139.315.367.383.384 hioluronidose e condroitin 

sulfotose432 pelo Co/bicons. 5himizu432 (1990) e Almeida 13 (1991), 

sugeriram o relação destas enzimas com o potogenicidode de 

Co/bicons. 

Fosfolipose é uma enzima que degrado fosfolipídeos. comuns em 

todos os formos de vida e frequentemente encontrados em associações 
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com membranas cr:~lulares 354 Em 1 975, Pugh & Cowson 357 

demonstraram o presença de lisofosfolipose e fosfolipose R. em 

blastóporos, hifas, membranas e parede celular de Co!bicons, através 

de métodos citoquímicos. 

Amostras de C o/bícons demonstram maior otividode fosfolipósico 

ao mesmo tempo em que aderem-se em maior número às células bucais 

e apresentam maior patogenicidade para camundongos 37. 

S,'?imízu 433 (1990) relatou produção de fosfolipose em 83.4% 

dos amostras de Colbicons. Por outro iodo. Almeida 13 (1991) 

demonstrou produção desta enzima em 20% das amostras de 

C gui//iermondíí estudados. enquanto os espécies Ckrusei. 

C.poropsilosis e C tropical is não os produziram. 

Outra enzima considerada como importante fator de virulência é o 

proteinase, detectada por Remo/d 370 et ai. (1968) em amostras de 

Colbicons. Estudos realizados por vários autores tem demonstrado 

que o maioria dos amostras de C.olbicons são produtoras de proteinose 

71 ,74,139.383,384 

Ghonnoum ái E/teen 139 (1986) correlacionaram a produção de 

proteinose com aderência e potogenicidade de amostras de C.olbicons 

às células epiteliais bucais de camundongos. Utilizaram 53 amostras e 

verificaram que todos produziam a enzima e apresentavam capacidade 

de aderência à células epiteliais bucais. As amostras com maior 

capacidade de adesão, produziam maior quantidade de proteinase e 

eram mais patogénicas poro camundongos quando inoculadas 

endovenosamente. 

'i 
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Cossone et o!. 71 (1987) isolaram amostras de Co!bicons de 

pacientes com condidose vulvovoginol e de pacientes sadios. Os 

autores verificaram que praticamente todos as amostras de C o/bicons 

eram produtoras de proteinose, mos os isoladas de pacientes com 

vaginite produziam mais a enzima do que as isolados de portadoras 

sadios. 

O papei do proteinose na potogênese dos infecções por Condido 

foi investigado por Shimizu et ai. 430 (1987) inoculando amostras de 

C olbicons, com diferentes otividodes de proteinase. em membrana 

corio-alontóide de ovos embrionados. Seis amostras eram produtoras 

de proteinosse e 2 não produtoras. As produtoras puderam invadir os 

tecidos nos quais o proteinase secretada foi detectado, por métodos 

lmunocitoquímicos. no periferia dos células invasoras. As amostras não 

produtoras permaneceram sobre o superfície da membrana cório­

alontóide. A taxo de mortalidade dos embriões entretanto, nõo 

apresentou correlação com a grau de produção de proteinose destas 

amostras. 

Roy ói Poine 367 (1988) estudaram o participação do proteinose 

no adesão de Co/bicons em pele de camundongos. utilizando 

microscopia eletrônica. Os autores verificaram que a adesão das 

leveduras à epiderme era o início do colonização e que as amostras 

potogênicos aderiam mais rapidamente que os não potagênicos, Após 

adesão, os leveduras transformam-se em hifos, invadem o extrato 

córneo, formam cavitoções no superfície e invadem os tecidos. 

Utilizando peptostino. um inibidor de proteinose. os autores não 

observaram diferenças no aderência, mas ocorreu inibição do formação 
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de cavitoção ao redor do levedura aderido, sugerindo que o proteinose 

pode facilitar o adesão/invasão de Condido no pele.. 

Borg ói Ruche/ 46 (1988) infectaram células epiteliais bucais 

cultivados ín vttro com amostras de Colbicons proteolíticos. Os autores 

observaram que a maioria dos leveduras que penetravam no epitélio 

apresentavam proteinase no sua superfície. 

Prateinose com capacidade de degradar colágeno foi detectado 

par Homimshi et ol. 202 (1988) quando Co/bicons Foi cultivada em meio 

contendo cológeno como fonte de nitrogênio. A otívidade colagenolítico 

da proteinase foi demonstrado pelo liberação de hídroxiprolino do 

cológeno e pelas alterações morfológicos do mesmo. Os autores 

acreditam que o proteinose de Co/bicons posso auxiliá-lo o invadir e 

destruir tecidas susceptíveis, pelo degradação do colágeno. 

Roy ói Poine 366 (1990) demonstraram o otividode de proteoses 

isolados de culturas de C o/bicons em degradar hemoglobina, albumino. 

caseína, colágeno e querotino. Os autores encontraram correlação 

entre o produção de proteose e potogenicidode de seis espécies de 

Condido (C o/bicons, Cstellotoideo, C tropico/is. Cporopsi/osis. 

C guilliermondii e Ckruse1) em condidose cutâneo experimental em 

camundongos. 

Shimizu 433 (1990) relatou produção de proteinose em 87% dos 

54 amostras de C o/bicons. observando que os amostras que não 

produziam esta enzima eram menos virulentas. O autor verificou que 

amostras que n6o produziam proteinase e fosfolipase nóo eram 

patogénicas para camundongos. 
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Almeida 13 ( 1991 ) verificou produção de protelnose em 7 das 8 

amostras estudados de C olblcons e em todas os 1 O amostras de 

Ctropicalis. Dos 1 O amostras estudadas de Cporops!/osis, Ckruseí e 

Cguil/iermondii o autor encontrou proteinose em 7, 6 e 9 amostras 

respectivamente. Borg-Von Zepe!in O! GrGness 47 (I 993) também 

relataram produção de proteimse pelo Ctropico!is 

A proteinose de C albicons é capaz de degradar lgA secretório e 

sérico presente na saliva. Os possíveis efeitos protetores destes 

anticorpos ficariam dirninuídos no presença de amostro do 

microrganismo capaz de produzir proteinose 369 

A primeiro tentativo de demonstrar o presença de hioluronidose e 

condraitin sulfotose em leveduras do genero Candida, foi feito por 

Chattowov et ai. 76 (1971 ), que entretanto não encontraram essas 

enzimas. Por outro lodo, Shimizu 432 (1988), detectou o produção 

destas enzimas em todos os 25 amostras de Co!bicons estudados. O 

mesmo autor 433 (1990) comprovou presença destas duas enzimas em 

98,15% das amostras de Co/biconsestudodos. 

Almeida l3 (i 991) observou produção de hioluronidose em 50% 

das amostras de Ctropico!is e (guilliermondíi, em 44,4% de 

Cporopsilosis e em 16,6% de Ckrusei Poro o enzima condroitin 

sulfotose, o autor relato 50, 50, 71 e 1 00% poro (tropk:olis, 

C guil!iermondii, Cporopsilosis e Ckrusei respectivamente. 

Shimizu 432 ( 1988) demonstrou o produção de lecitinose, enzima 

capaz de hifrolisar o lecitino dos membranas celulares e causar lise de 

células teciduois, eritrócitos e leucócitos, por amostras de Cporopsi!osis. 

O autor relatou ainda o produção de gelotinose por Cporopsilosis e 
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Ckruset; enzima que revelo o atividode proteolítico dos microrganismos 

bucais. Colbiconsentretonto, não produziu lecitinose. e gelatinose. 

Hó evidências de que alguns biotipos de C. o/bícons produzem 

nitrosamino endógeno. substância comprovadomente cancerígena poro 

células dos tecidos bucois 224 

Embora os mecanismos potogênicos não estejam determinados. 

os dados do literatura indicam que são variados. dependendo do 

espécie e do amostro do microrganismo e do modelo experimental 

utilizados 4.8.9. 174.284 

2.5 Parede celular e estrutura antigênica do gênero Condído 

2.5. l Parede celular 

Estudos sobre composiç6o. arquitetura e organizaç6o da parede 

celular de Condído tem recebido consideróvel atenç6o por diversos 

autores, visto seu envolvimento nos mecanismos de adesão e 

colonização das leveduras, pelo importância no conhecimento dos 

componentes antigênicos da parede celular e pela praduç6a de 

subst6ncias como hidrolases e toxinas 107.205.427.428. 

A parede ce!ulor de C. a/bkons é uma estruturo complexa de 

aproximadamente l 00 o 300 nm de espessura, constituído de pelo 

menos 5 a 8 camadas distintas 69.70, 102.124.180.205.352.353.428. o 
principal componente é carboidrato (80-90% peso seco), apresentando 

também proteinos (3 o 6%) e lípídeas (2%) 427 

Anólíses bioquímicas da parede celular de C. olbícons tem 

demonstrado que seu principal constituinte é a manana. representando 
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35 a 40% do peso s~Zco toto! do parede. As mononos são 

polissocorídeos altamente. ramificados, constitui-dos por um arcabouço 

de resíduos de manose unidos principalmente por ligações a-1 ,6, 

apresentando ligações cruzados a - 1.2 e raramente a - 1,3 45L454_ 

Altos proporções de moléculas de Fosfato ligados por pontes 

fosfodiéster são observados 1. 16. 

Existem diferenças entre a estruturo dos manonos dos sorotipos A 

e 8 de C.olbicons. As cadeias são maiores no sorotipo A e possuem 

maior quantidade de ligações a - 1.2 entre os carbonos dos manoses 

163 

Outro polímero Fundamental no estruturo fibrilar da parede 

celular de Condido é e glucono 43,149, IS0,4S3_ Caracterizo-se por dois 

tipos de polissocorídeos altamente ramificados constituídos por resíduos 

de glicose unidos através de ligações i! -1,3 e J3 -1,6 149, ISO O J3 -

glucono é o elemento estruturai primóno do parede celular do C o/bicons 

427, sendo responsável pelo Integridade do mesmo 149,150 

Glicoproteínos. manoproteínas e glicomonoproteínos complexas 

estão presentes no parede celular de C o/bícons. associados entre sí ou 

com os mananas e glucanos, podendo atuor como ligações entre as 

cadeias 217. Resíduos de N-ocetilglicosomino e quitina também estào 

presentes, podendo estar associados às mononos e gluconos, 

fornecendo a estruturo secundória à parede celular dos leveduras 

81,325.353.407.453 Todas estas moléculas são antigénicas 351.353.407.442 

e algumas, por exemplo. os monoproteínos 277.409 e o quitina 419 

podem atuor como ades i nos. 
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Análises no composição quím.1co do parede celular de Condido no 

Formo de micélio e leveduras tem demonstrado principalmente 

diferenças quantitativos e não qualitativos 116.205. Por outro lodo. 

diferenças qualitativos são citados em relação à presença de enzimas 

hidro!íticos e glicolíticos entre os formos de blostóporos e micélio 417. 

Estudos em microscopia eletrôn;,co de transmissão tem 

demonstrado que cada camada distinto do parede celular do Ca/bicons 

apresento domimôncio de determinado carboidroto. Dependendo das 

condições ambientais de cultivo. idade do célula. tipo morfológico e 

técnicas citoquímicos usados paro o estudo dos estruturas, ocorrem 

variações no orquiteturo, composição e presença ou ausência de 

algumas camadas 205.277.427. 

R comodo mais externo do parede celular de Candido. é 

constituído principalmente por monoproteína, a qual encontra-se 

também distribuído nos demais camadas l07,205A27A28. Ern adição à 

camada mais externo. o levedura pode apresentar comodo fibrilar. o 

qual é mais evidente durante o formação de tubo germinativo 181 e que 

em determinados situções encontro-se revestido e envolvida por 

comodo Flocular. R presença deste revestimento floculor parece ser 

importante no virulência do microrganismo, pois afeta aderência e 

fagocitose 107. Demonstrou-se através de estudos citoquímkos e de 

aglutinação usando concanavalino-A, que o principal constituinte deste 

revestimento flocular é também monoprotefno 469 
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2.5.2 Antigenos do parede celular 

Os principais deterrninonte.s ontigênicos encontrados na parede 

celular de Condido são os polissocorídeos Monanos. glicanos. 

monoproteinos. glicoproteínos e glicomonoproteínos quando extraídos 

do parede. são capazes de reagir com anticorpos formados contra 

cé!ulos inteiras de Cond!do 188. 

O principal constituinte antigénica do parede celular do C olbicons 

é o monoproteína 242.427, As diferenças existentes nas cadeias laterais 

dos monoproteínos. permitem diferenciar o C o/bícons em dois sorotipos: 

A e 8 163.427. O sorotipo A, ontigenicomente mais completo, possui 

ontigenos comuns oo sorotipo B. A otividode aglutinante do onti-soro 

poro o sorotipo B é removido após o absorção com células do sorotipo 

A. Por outro lodo. o ontí-soro obtido com células do sorotipo A. 

quando absorvido com células do sorotipo B, ainda retêm otividode 

aglutinante poro A 164 

A monono da parede celular de C. olbicons tem capacidade 

mitogên!ca, podendo otivor linfócitos 8. Assim o produção de anticorpos 

onti-Condido ocorre independentemente, não necessitando de linfócitos 

T 268. Outro importante fotor observado no superfície celular de 

C o/bicons é o presença de receptor poro o fragmento C3b inotivodo 

(iC3b), originório do proteína C3 do complemento. Ligação não 

covalente de iC3b à parede celular de fagócitos pode interferir no 

potogenicidode de Colbicons, e reduzir o fagocitose dos leveduras 144 
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2.5.3 Rntigenos de filtrados de culturas 

Tron Von Hy et ai. 468 (1963) detectaram 7 ontigenos diferent<>.s 

em sobrenodontes de cultura de C olbícons através de imunodifusõo. 

Segundo .Jeganothon & Chon ! 88 ( 1992), estes ontígenos são 

provavelmente derivados da parede celular da C o!bícoíls. 

2.5.4 Rntígenos citoplosmóticos 

R presença de anticorpos onti-Condido dirigidas poro ontígenos 

citoplasmáticos parece ser mais indicativo de infecção invasivo pelas 

leveduras do que anticorpos anti-manano, desde que os antigenos 

citoplasmáticos entram em cantata com sistema imune do hospedeiro 

somente durante o invasão dos tecidos 242. 

Quando leveduras são rompidos mecanicamente e os resíduos 

insolúveis, como o parede celular e mitocôndrias são removidos por 

centrifugação, o sobrenadante é chamado ontígeno citop!asmótico. 

Este extroto frequentemente contém componentes que são 

indistinguíveis antigenicamente dos glicoproteínas presentes nos 

antígenos obtidos de filtrados de cultura ou de extratos de parede 

celular. Alguns destes componentes presentes nos extrotos 

citaplosmóticos são provavelmente derivados do parede celular, como 

resultados dos fortes forças usadas paro rompimento do mesma 18B 

Os extrotos citoplosmóticos contêm grande número de 

componentes reotivos imunológicomente. Jó foram isolados mais de 78 

proteínas antigênicos de material citoplosmótico 29, 104 

Greenfield & .fones 154 (1981) purificaram e caracterizaram o 

principal antigeno citoplosmótico de C albicans. Segundo os autores, 
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este antígeno é constituldo de cadeia polipeptídico único, contendo 435 

on!moócidos, com peso mok~cular de 54 kDo. Strockbine et ol. 152 

(1984) encontraram níveis mais elevados de anticorpos para o fraçõo 

de 54 kDa em pacientes com candidose disseminado. do que em 

pacientes com formos não invasivas e/ou com outros infecções fúngicas. 

Anólises da especificidade de anticorpos séricos para antígenas 

citoplosmóticos de C.olbicons, através de "imunoblot", demonstraram 

significativo quantidade de anticorpos que reagiram com ontígeno de 65 

kDo no soro de pacientes com condidose bucal e vu!vovoginaL em 

relação o pacientes com mucosos clinicamente saudáveis. Além disso. 

soro de pacientes com condidose superficial reagiram mais que soros 

controles com ontígenos citoplosmóticos de 65, 38, 32 e 29 kDa 49S 

/shiguro et o!, 186 (1992) relatam que os principais antígenos de 

C o/bicons que reagem com lgG e lgA em soros de pacientes com 

condi dose vaginal e controles Foram componentes de 6 7, 62, 29 e 25 

Kdo. Poro o lgM. os autores relatam reotlvidode principalmente com os 

componentes de 6 7, 62 e 25 Kda, e. não observaram reotividode paro 

lgE, Por outra lodo, os autores relatam presença maior de lgG onti, 

proteinose extracelular produzido por C o/bicons no soro dos pacientes 

com condidose voglnal em reloçóo aos controles. 

Sundstron 455 (1994) demonstraram resposta imune específico o 

proteína enol ase presente em extrotas de C olbicons Os autores 

observaram que enol ases presentes em extrotos brutos de C o/bicons 

induzem resposta imune humoral e celular. 
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2.6 Aspectos imunológicos do gênero Cond1do 

Considerando-se que leveduras do gênero Condido estão 

presentes como comensais no cavidade bucal em aproximadamente 

40% dos indivíduos saudáveis 20ASO, pode-se inferir que em pacientes 

sadios imunocompetentes os mecanismos locais de defesa do 

hospedeiro são suficientes poro prevenir infecções por Condido 75. Por 

outro lodo, quando as defesas locais ou sistêmicos estão diminuídos, 

Condtdo tem a capacidade de invadir os tecidos e causar doença, 

sendo portanto suo virulência determinada mais pelo hospedeiro do 

que pelo fungo 324 

Infecção por C olbicans caracteriza-se no pri,ncipal achado em 

pacientes com imunodeficiência combinada severo, não sendo 

entretanto de importância em pacientes que apresentam deficiências 

apenas de linfócitos B 75. Pacientes com AIOS apresentam acentuada 

ocorrência de condi dose 117. 133.251 ,298.319.323,360.41 5.456,508. 

Assim, teoricamente, em indivíduos imunocompetentes e na 

ausência de fatores predisponentes, pode-se esperar que a presença 

de imunoglobulino A secretório (lgA-5) e da imunidade celular, sejam 

suficientes para impedir ocorrência de candidose 75_ Pacientes com 

deficiências de lgA-5 apresentam prevalência aumentada de condi dose, 

assim como pacientes com candidose mucocutóneo crónica revelam 

quantidade reduzida de anticorpos lgA-5 na salivo 237 
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2.6. I Mecanismos de imunidade não-específico à Condido 

A salivo apresento Importantes mecanismos inespecíficos de 

defeso às mucosos do boca, através de suo capacidade tampão, do 

fluxo salivar e da presença de fatores antímicrobianos 75.171 .264.265_ 

Pacientes com xerostomia devido o síndrome de Sjógren, terapia 

citotóxico e irradiação de glândulas salivares apresentam maior 

susceptibilidade à condidose 28.75, I 18.257.259,393.405.462_ 

Em animais, os efeitos do xerostomio no presença e 

potogenicidode de C o/bicons também tem sido estudados. Jones & 

Adons I 93 ( 1970) não observaram alterações no freqüéncio de infecção 

por C.a!bicons em rotos com decréscimo do fluxo salivar. Por outro 

lodo. Olsen & Hoonoes 336 ( 1977) verificaram que macacos com 

diminuição do fluxo salivar apresentaram condldose mais intensa e de 

regressão mais lento em relação aos animais normais. Meítner et 

ai. 290 ( 1990) obtiveram maior quantidade de C olbk:ons no boca e 

esófago de rotos xerostómicos. Jorge et ai. 197.200 ("1993) recuperaram 

maior número de Colbicans do boca de ratos sioloodenectomizodos e 

re!otorom maior incidência de condidose nestes animais. Totti 467 

(1994) também relato maior permanência do Co!bicons no boca de 

rotos xerostômicos. Entretanto, poro Cporopsi/osis. Ctropico/is, 

C gui//iermondli e Ckrusei o sioloodenectomio não interferiu. segundo o 

autor, no recuperação destas espécies do boca de rotos. 

Par outro lodo. quando voluntórios soudóveis foram inoculados 

oralmente com suspensão contendo Co/bicons, o levedura não 

conseguiu se estabelecer. sendo rapidamente eliminada 492. 
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Outro m~?.canismo inespecífico de defeso é o presença da 

microbioto bucal estobel~?-cido nos superfícies bucais 26A06. As bactérias 

residentes inibem o colonização de espécies de Condida, enquanto suo 

supressão pelo uso prolongado de antibióticos pode aumentar seu 

número no boca e a susceptibilidade às condidoses. o que tem sido 

demonstrado em 

8.9, 10, 11.174,331,37L385 

humanos e animais experimentais 

Com o uso de antibióticos. os receptores 

encontrados nos células tornam-se livres de bactérias. e ossím. podem 

ser ocupados pelas odesinos de Condido. Experimentos com animais 

assépticos tem demonstrado que C olbicons coloniza prontamente e com 

maior intensidade esses animais em relação aos convencionais 34.35_ 

Segundo Mocforlone 256 ( 1990). o microbioto comensal pode 

regular o número de leveduras através das segu1ntes mecanismos: o) 

inibição do aderência de leveduras às superfícies bucais; b) competição 

entre bactérias e leveduras pelos nutrientes; e, c) produção de fatores 

onti-Fúngkos pelos membros do microbloto. 

Importante mecanismo de controle e eliminação de Colbícons do 

organismo é representado pelo fagocitose. R habilidade intrlnsica anti­

Condído de granulócitos e macrófagos é entretanto limitada e a 

expressão total de sua função efetora é dependente do estimulo dado 

pela síntese de citocinas ou indução pelas células T 27 

Cho//ocombe 7S (1990) salienta que neutrófilos e macrófogos 

podem fagocitar e destruir Condido mesmo na ausência de anticorpos 

opsonizantes. entretanto o otivldade destes fagócitos é grandemente 

aumentado no presença dos mesmos. Alguns autores relatam 

entretanto, que os neutrófilos fazem a fagocitose porém nem sempre 
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são capazes de destruir Colidido lntrace.lularmente., o que tem sido 

demonstrado ln vitro em estudos com neutrófilos humanos e de animais 

27.183.236,239.240.249.484 

Segundo Leijh et ai. 240 (1977) o habilidade dos fogócitos em 

destruir Condido íntrocelulormente apresento variações de 18.5 o 58% 

das leveduras ingeridas. O sistema peróxido de hidrogênio-

mieloperoxidase parece ser o mais otivo no destruição intracelular de 

Condido Os neutrófilos que não destroem os leveduras possivelmente 

apresentam deficiências neste sistema. e os leveduras germinam no 

interior dos mesmos 27. 

Evidências de que neutrófilos são importantes paro o defesa nas 

candidoses. ocorrem nos disfunções em número ou função destas 

células. Pesquisas em humanos e camundongos com síndrome de 

Chediok-Higoshi tem demonstrado maior susceptibilidade à condidose 

nestas situações 75 D;eu & 8/anchard 103 (1987) relataram produção 

de fator otivodor de neutrófilos por linfócitos otivodos quando 

estimulados por C o/bicons. 

Boghian & Lee 32 ( 1988) demonstraram que mocrófagos de 

camundongos ot!vodos por vacina BCG são capazes de controlar 

infecções por Condido nestes animais, quando do ausência de 

neutrófilos. A habilidade dos mocrófogos em destruir tanto leveduras 

como hifos de C o/bicons, sugerem que estas células são importantes 

elementos no defeso do hospedeiro às candidoses 165. fverso/e et 

ai. 123 ( 1994) não observaram diferenças no otividode de mocrófogos 

humanos cultivados ín v1tro e inoculados com HIV no fagocitose de 

C.pseudotroplcolis em relação a macrófogos não infectados. 
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importcnte salie.ntor, entre mecanismos :nespecíficos de defeso. o 

possíve;l oçõo de células NK (natural kil!er). Vecchiore!!i et o!. 483 

(1985) demonstraram que células NK de camundongos inibiram 

algumas espécies de leveduras do gênero Condido. Wocfjoni & 

Ghoneum 505 (1987) também demonstraram aumento de otivídode de 

células NK de camundongos em presença de C o/bicans. 

Heidenreich & Diericho 167 ( 1985) demonstraram que C o!bicons e 

C.stellot01deo, mos não outros espécies menos patogénicos, podem 

ligar íC3b e C3d à suo superfície. Estes dados sugerem o participação 

do complemento como fator inespecífico de defeso nos candidoses. Por 

outro lodo Jones 194 (1989) afirma existir forte evidência de que 

mononos do parede celular de Condido possam otivar complemento 

pelo via alternativo. 

2.6.2 Mecanismos do imunidade específico à Condido 

O epitélio bucal contém todos os elementos necessórios paro 

desencadear e manter uma efetiva resposta imune. Apresentação de 

ontígeno pode ocorrer via células de Longerhons do epitélio 132. ou 

então, quando os ontígenos penetram no tecido conJuntivo, células do 

linhagem mocrofógico são encontrados em abundância. Células com 

receptores CDI são encontrados no camada basal do epitélio e no 

estrato córneo. Linfócitos intraepiteliois podem ser encontrados no 

mucoso bucal normal. geralmente próximos às células basais. Tanto 

células CD4 como CD8 positivos estão presentes em quantidades 

semelhantes. Assim parece possível que o apresentação dos 

ontígenos para os linfócitos possam ocorrer dentro do epitélio. Este 
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fato parece ser particularmente relevonte nos C01ldidoses hiperplásícos 

crônicos onde invasão por hifos ocorrem no camada basal do epitélio 

75 

2.6.2.1 Anticorpos séricos 

R presença de anticorpos sé-ricos reativos com células inteiras ou 

ontígenos de Condído estão presentes no soro do maioria dos 

indivíduos 188.237.377.504 

Segundo Cho//ocombe 75 ( 1994) o presença de anticorpos séricos 

onti-Condtdo demonstro não que Condído está presente como comensal 

no boca e outros superfícies mucosos (principalmente mucoso vaginal) 

de grande número de indivíduos, mas também que os ontígenos de 

Condido são capazes de estimular resposta imune humoral específico. 

R quantificação de anticorpos séricos ó C: o/bicons tem sido usado como 

lmunodiognóstico nos condidoses bucais e sistêmicas 42.175.188 assim 

como teste poro verificação de pacientes com imunodeficiêncios 

atingindo células B 347 

A diferenciação entre pacientes com condidose e sadios, por 

meio do quantificação de anticorpos séricos, foram realizados utilizando­

se reoções de aglutinação 84.308.504 e precipitação 80.344, podendo 

desta formo ser usado como diagnóstico. Estas técnicos entretanto não 

permitiam o identificação dos isotipos dos anticorpos. 

R detecção de anticorpos dos classes lgG, lgM, lgR e lgE 

tornaram-se possíveis com técnicos de imunofluorescêncio indireto 

104.234.237 e reoção ELISA 490 Estas reoçães possibilitaram verificor 

níveis mais elevados de anticorpos em pacientes com estomatite por 
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prótese total e outros formos de condidose em reloçõo o indivíduos 

normais l04 

Lehner 234 (1966) utilizando imunofluorescêncio, determinou o 

quantidade de anticorpos séricos dirigidos poro células inteiras de 

Colbicans, em 4 tipos de condidose bucal. Todos os pacientes com 

condidose eritemotoso crônica (incluindo estomatite por prótese total) 

demonstraram anticorpos lgG e lgM no soro, enquanto apenas 66% 

dos pacientes com condidose agudo pseudomembronoso demonstraram 

tais anticorpos. O menor título de anticorpos foi encontrado nos 

pacientes com candidose eritematoso agudo. Os títulos de anticorpos 

no condidose nodular por outro lodo, não foram tão elevados quanto no 

grupo com condidose eritemotoso crônica_ 

Lehner et ai. 238 (1972) demonstraram que os níveis sérkos de 

lgG, lgA e !gM estavam aumentados em pacientes com condidose 

mucocutônea crônica e em pacientes com endocardite por Condído em 

relação aos normais. Os autores não encontraram entretanto diferenço 

entre os níveis de anticorpos, assim como entre os classes. nos 

pacientes com cond1dose. salientando que os anticorpos eram 

possivelmente dirigidos contra monono do parede celular do fungo. 

Neole et ai. 314 (1987) salientam que os anticorpos onti-Condido 

são formados contra ontígenos que variam em I 8 o I 00 kDo. Antígeno 

de 4 7 kDo parece ter particular importância, desde que anticorpos 

contra o mesmo são importante fotor preditivo nos candidoses 

sistêrnicos 274.275.314. 

Aceito-se que o oçdo de anticorpos e complemento na ausência 

de células não é suficiente poro destruir Condido 75. O principal modo 
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de oçõo dos anticorpos sé.ricos parece ser opsonizoçõo poro 

poiimorfonuc!eores neutrófilos e macrófagos, otivondo estas células e 

produzindo quimiotaxia. No fixação do complemento pelos anticorpos, 

são liberados os componentes C3o e CSo que são quimiotóticos. 

Neutrófilos e mocrófogos humanos possuem receptores poro fatores do 

complemento; jó foram também identificados receptores poro 

componentes do complemento no parede celular de Cond;do, podendo 

desta formo ocorrer imunoaderdncio 75. Por outro lodo, fouxet ai. 126 

(1992) demonstraram que 76% dos adultos normais produzem 

anticorpos anti-manono, enquanto pacientes com imunodeficiência 

humoral primário poro lgG, são incapazes de produzir anticorpos poro 

este antígeno de parede celular de C o/bicons, sendo portanto o 

veriAcação do presença de lgG onti-monono importante exame paro o 

verificação de imunodeficiê.ncio humoral nestes pacientes. 

2.6.2.2 Anticorpos salivares 

A mucosa bucal, gengiva e dentes são banhados continuamente 

pelo saliva. Considerando-se uma quontidode médio de secreção de 

19 mi de salivo por hora, com aumento de secreção durante mastigação 

e diminuição nos perlodos de sono, o secreção diório é de 

aproximadamente 500 mi. R salivo contém em torno de 19 mg de 

anticorpo lgR em cada 1 00 mi, sendo portanto secretodos cerco de 1 00 

mg de lgR diariamente no boca. Por outro lodo, somente cerco de I A 

mg de lgG e 0,2 mg de lgM são encontrados em 100 mi de salivo, 

sendo o flúido gengival suo principal fonte destes anticorpos no salivo 

total 379 
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A lgA represento 20% do toto dço-, lrnunoglobulinos séricos, sendo 

o principal anticorpo encontrado nas secreções exócrinos: salivo, 

secreção traqueal, brônquico e genitourinório. lágrimas. suor. leite e 

colostro. A lgA é quantitativamente a mais importante imunoglobullno 

secretodo no salivo, demonstrando relação poro lgG de cerco de 400 

vezes molar que o taxo correspondente no soro 379. 

R imunog!obulino R secretoro (lgR-S) apresento peso molecular 

de cerco de 390 kDo, sendo constituído de 3 componentes: dois 

monômeros de moléculas de lgR (160 kDa), idênticos à do soro, 

ligados de formo o produzir um dímero; uma cadeia polipeptídico de 26 

kDa, o cadeia J; e, o componente secretor. sintetizado pelos células 

epiteliois, de cerco de 64 kDo, O componente secretor é adicionado 

por ligação covalente, através de pontes dissulfeto à lgR dimérica 

durante seu transporte pelas células epitellois, conferindo à lgA-5 

proteçõo à clivagem por proteases salivares 66. 

Lehner 234 ( 1966) demonstrou através de imunofluorescência. 

trtulos elevados de anticorpos onti-Condtdo no salivo de pacientes com 

condidose em relação aos controles. Estes estudos foram confirmados 

por fpstein et ai. !20 (1982) e Jegonothon et ai. 189 (1987) que 

demonstraram maior quantidade de lgA e lgG salivares em pacientes 

com condidose em relação aos controles, usando também 

imunofluorescêncio. 

lgR-S onti- Condido parece exercer inibição no aderência de 

Condido os células epiteliois bucais ! 20 Vudhichomnong et ai. 485 

(1982) demonstraram que lgR-S isolado de leite humano é capaz de 

inibir aderência de Co/bícons ós células epiteliais bucais. Por outro 
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lado, amostras de Cn!bicons e Cgloóroto isolados do covidocJp, bucal 

são capazes de produzir proteinoses com habilidade em degradar lgA­

S, provavelmente clivando os pontes dissuifeto entre. os cadeias alfa 

369,382 Parece desta formo. ser possível que amostras altamente 

produtoras de proteinose possam apresentar-se mais potogênicas às 

mucosas bucais do que os que não produzem 75. 

A saliva represento uma formo alternativo de pesquisar presença 

de anticorpos onti-Candído em pacientes com condidose. pois não 

necessita de técnica invasiva para suo coleto. Apesar disso, o estudo 

de anticorpos salivares onti-Cond;do não tem sido amplamente 

utilizado. provavelmente porque os imunoglobulinos estão presentes no 

salivo em concentrações muito menores que no soro. Atuolmente, com 

o desenvolvimento de técnicos imunológicos muito sensíveis. como o 

reoçõo ELISP .. o uso do salivo poro pesquiso de anticorpos tornou-se 

possível 188. 

Jegonothon et ol. 189 (1987) utilizando reoçõo ELISA. relataram 

aumento significante de lgA onti-Coodido no salivo de pacientes com 

condidose bucal. Os autores demonstraram decréscimo significotivo no 

nível de lgA onti-Condido após terapia ontifúngico nos pacientes. 

Polonel/i et ai. 350 (1991) demonstraram através de 

imunofluorescência. que nos pacientes com sinais clínicos de candidose, 

os células de Condido estavam recobertos por lgA, em contraste com o 

maioria dos pacientes assintomótícos. Os autores encontraram 

correloçé5o entre sinais clínicos, persistência do infecção. resposta à 

terapia anti-fúngico e resultados de cultivos microbiológicos com a 
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pmsenço de lgP, recobrindo os células de Condic'o present0 nos 

mucosos dos pacientes_ 

A determinação dos níveis séncos e salivares de anticorpos 

produzidos para ontígenos citoplasmáticos de Candido, são 

considerados como métodos de laboratório importantes no diagnóstico 

do condidose bucal. R monitorização do nível destes anticorpos pode 

ser usado como controle do sucesso dos terapias antifúngicos 188. A 

quantidade de anticorpos lgA anti-Candido estó correlacionado com o 

número de UFC de Condido no salivo 85. 

Pacientes com AIDS demonstram maior quantidade de lgA ontí­

Condtdo na salivo, em relação o pacientes HIV positivos e ambos os 

grupos apresentam maior quantidade de anticorpos no saliva do que 

indivíduos sadios 85. 

2.6.2.3 Imunidade celular 

Imunidade mediado por células poro Colbk:ons tem sido 

demonstrado em animais 105.327 e seres humanos soudóveis, pelo 

ocorrência de reoções de hipersensibilidade retardado no pele. frente 

ao desafio com ontfgenos de Candida, ou através de testes in vitro de 

inibição de migração de leucócitos e estimulação de transformação de 

linfócitos 56.75.377.379 

Positividade dos testes de hipersensibilidade poro Condido em 

indivíduos soudóveis, apesar dos variações pelo metodologia de 

preparo do ontígeno e com o população estudado, oscilo entre 46 o 

94% dos individuas 379 Assim testes de hipersensibilidade positivos 
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não são indicativos de infecção por Cond;do e nõo são elucidativos paro 

diagnóstico. 

Evidênclos favoráveis no significante proteçõo do imunidade 

celular às condidoses crônicos são demonstradas no estudo de 

pacientes com defeitos genéticos na função de linfócitos-T secundários 

à disfunções tímícos. Tais pacientes geralmente apresentam candidose 

mucocutâneo crônico desde o nascimento, sendo incapazes de eliminar 

C olblcons das superfícies mucosos 379_ Correlação tem sido notado 

entre condidose mucocutôneo crônico e vários doenças que produzem 

imunodefiêncio celular em seres humanos e animais experimentais 376. 

Por outro lodo, pacientes com deficiências somente de linfócitos-B não 

são tão suceptiveis às condidoses, como pacientes com 

imunodeficiêncios combinados (B e T) 379 

Budtz-Jorgensen 57 (1973) utilizando testes de migração de 

leucócitos ln vitro, demonstrou diminuição do resposta imune celular à 

C o/bicons em pacientes com estomatite por prótese totaL O mesmo 

autor 56 ( 1990) acrescento que o imunidade mediado por células é 

restaurado, quando da curo do infecção, com o trotamento com drogas 

antimlcóticas. O autor sugere que condidose bucal crónico pode levar o 

supressão do resposta imune celular in v;tro contra Co/bicans. 

Infiltração de linfócitos-T foram demonstrados em queilite angular 

infectado por Condido e em estomatite por prótese total, indicando 

envolvimento de imunidade celular nestes tipos de lesão 191.329 

Em pacientes com AIDS. as células-T estão com suo função 

acentuadamente diminuído. e o condidose bucal é o complicação mais 

frequentemente obseNado 133.155.251.298,319,323,360.415.456.508. 
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Proliferação de linfócitos ln v;tro pode ser utilizada poro distinguir 

clinicamente Indivíduos infectados peln HIV de pacientes com AIOS. 

Linfócitos de pacientes HIV positivos respondem normalmente à Condido 

e ao toxóide tetânico, entretanto, em pacientes com AIOS o 

linfoproliferação é negativo 145. 

Por outro lado, estudos experimentais com animais tem 

enfatizado o papel do imunidade ce!ulor em infecções crónicos por 

(ondido 6 Budtz-Jorgensen 57 (1973) produziu condidose severo e 

prolongado no palato de macacos rhesus após administração de um 

agente imuno-supressor (ozathioprine). 

O papel do imunidade mediado por células nas infecções por 

Condido foi sugerido pe!os observações de Sinho et ai. 437 (1987) em 

camundongos com deficiências de células T. Os autores observaram 

correlação entre hipersensibilidade retardado e proteçõo nestes 

animais. Entretanto, outros relatos sugerem que a imunidade celular 

não apresento papel primário no proteção contra Condido, JÓ que 

camundongos atímicos (nude) parecem ser mais resistentes à 

inoculação intravenoso de Condido do que camundongos normais ou 

camundongos nude submetidos o transplante de timo 87.89.378 

Em adição, camundongos timectomizodos irradiados e com 

medula ósseo reconstituído nóo são mais susceptíveis à infecções por 

Condido que os controles normais 143. 

Bo/ish et ol. 33 (1990) produziram infecão por Co!bicons em 

camundongos nude (nu/nu) e com disfunção tfmico parcial (nu/+). Os 

autores observaram que o imunidade mediado por células T nõo 

apresentava papel importante no resistência adquirida às condidoses 
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Os resultados dos trabalhos experimentais sobre 1munídade à 

Condido permanecem ainda contraditórios. De acordo com 

Chol/ocombe 75 ( 1990) os razões poro estas discrepâncias incluem as 

diferentes metodologias utilizados, os diferentes modelos animais e os 

diferenças entre amostras de Condido utilizados. Segundo este autor, 

o interpretação dos estudos experimentais permitem hipotetizor que os 

mecanismos celulares são responsáveis pela defeso primária nos 

infecções mucocutôneos, enquanto os Fatores humorois desempenham 

papel principal na prevenção e disseminação das infecções por 

Condido. 
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2. 7 Periodontite do adulto 

Periodontite caracterizo-se por infecção dos tecidos do 

periodonto, produzindo perda do tecido conjuntivo de suporte do 

dente 365_ A periodontite ocorre pela extensão do inflamação poro 

estruturas profundos do periodonto, resultando em formação de bolsa 

periodontol, reabsorção ósseo. e usualmente mobilidade clínico do 

dente 321. 

A periodontite do adulto, a mais prevoiente das per!odontltes. 

apresento-se clinicamente significante após 30 anos de idade. Suo 

expressão nóo depende de distúrbios sistêmicos e no maioria das 

vezes suo progressão é lento 364. 

Doença periodontol é o resultado clínico do complexo interoçõo 

entre o hospedeiro e o placa bacteriana 91. A cousa primória do 

periodont!te são os bactérias 321. .8 resposta imune, do hospedeiro estó 

aumentado poro determinados microrganismos da placa bacteriano, 

quando do agravamento do doença periodontol 113. 

A interoção entre a placa bacteriano e hospedeiro, em 

determinado momento pode exceder o limear da integridade dos 

tecidos, resultando em doença periodontoi. Assim. o doença 

periodontol pode ser considerada como uma infecção polimicrobiona, 

predominantemente anoeróbico 91, no qual alguns microrganismos 

ocorrem mais frequentemente e estão mais relacionados aos processos 

destrutivas, sendo chamados de "espécies essenciais", 

O conceito de que determinados microrganismos são 

responsóveis pela gravidade e ocorrência do doença periodontal levou 
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ao dese0nvolvimento do teoria do "placa específico" e ainda de "sítio 

específico" 317 Desta formo não bostaria o presença do placa 

bacteriano em cantata com o periodonto, mos seriam necessários 

hacterlos periodontopotogênicos nesta placa paro que ocorro o doença. 

Segundo Socronsk1,1 et ol. 441 (1991) existem no natureza mais de 

um milhão de espécic;::,s bacterianas. Cerco de 300 o 400 espécies 

habitam o perindonto, dos quais lO o 20 possuem potencial de causar 

doença. Apesar do extenso literatura sobre os possíveis 

microrganismos essenciais poro que ocorro doença periodontol, existe 

ainda pouco concenso entre os autores sobre os microrganismos 

periodontopotogênicos. Hoffo;ee ói Socronskt,J 161 (1994) enumeram os 

seguintes fatores a serem levados em consideração quando do estudo 

e interpretação dos achados sobre etiologia do doença periodontal: 

- mais de 300 espécies bacterianos podem ser cu!tívodos de bolsos 

periodontois de dife,rentes indivíduos, e de 30 o 1 00 espécies podem 

ser recuperados de um único sítio; 

- muitos dos espécies encontrados no bolso periodontol são difíceis de 

coletor ou impossíveis de cultivar e identificar; 

os sítlos do doença não se encontram sempre otivos, portanto a 

ocasião da colete torno-se importante no entendimento do patogênese 

do doença: 

- em diferentes sítios do doença pode-se encontrar diferentes 

potógenos e o mesmo sitio pode apresentar determinado potógeno em 

uma co!eta e outros em coletes subsequentes: 

- espécies oportunistas podem crescer mais como resultado do doença 

do que como sua causa: 
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- o mo1oria dos infecções CJUe ocorrem no bolso periodontol são 

infecções mistos, o que. dificulto a avaliação do pape! de cada um dos 

microrganismos envolvidos; 

- muitos dos microrganismos potogênicos são encontrados em bocas 

livres de doença periodoncol; 

- espécies considerados potogênicos apresentam diferenças de 

virulência, os quais nem sempre podem ser distinguidos: 

muitos amostras virulentos do periodonto, podem apresentar 

bocteriófogos ou plosmideos que podem lhes conferir propriedades de 

virulência_ 

Atualmente os seguintes fatores são observados paro se 

considerar um microrganismo como envolvido no doença periodontol 

91.223.321.338.446.448 

- o microrganismo deve ser encontrado em números elevados na 

doença. e ausente ou infrequentemente isolado do periodonto 

saudável; 

- o eliminação ou supressão do microrganismo pelo trotamento deve 

levar à resolução do doença, ou pelo menos, produzir influência 

positiva: 

- deve ocorrer resposta irnune (humoral e celular) do hospedeiro poro o 

referido microrganismo; 

- fatores de virulência do microrganismo devem ser identificados; 

- o potogenicidode deve ser reproduzido experimentalmente em 

animais (especialmente em animais assépticos). 

Os principais microrganismos envolvidos com o periodontite do 

adulto, considerados por vórios autores, encontram-se no Quadro 1 o 
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seguir. Neste quadro estão correlacionados os microrganismos, sua 

associação com o doença periodontol, os efeitos de suo eliminação, a 

resposta do hospedeiro. o produção de Fatores de virulência e estudos 

experimentais em animais. 

QUADRO 1 · Pnnc1po!s micorgonísmos envolvidos com penodontite crônica do 

udulto. São citados os números dos referências dos autores que demonstraram o 

associação do miCrorganismo com o doença, os efeitos produzidos por sua 

eliminação, o resposta do hospedeiro ao mesmo, os fatores de virulênCia e 

expenmentos com animais que comprovam tal associação. 

MICRORGANISMO REFERÊNCIAS DOS AUTORES 

Rctinoboo1/us octinomi,Jcetemcomitons 

-Assoe~oçõo com o doença 1,115.208,248.438.439.476.448.481.506 

-Eliminação 

-Resposta do hospedeiro 

-Fatores de v1rul~ncio 

-Estudos com on1m01S 

Phorpht;romonos gingivolis 

-AssoCiação com o doença 

-Eilm1noçôo 

-Resposta do hospedeiro 

-Fatores de virulência 

-Estudos com on1mois 

5,82,86,306,307.372.373.412.478.479, 

86.112.158,320,387.388.464.489.499,51 o 
25.26.44.! 56.169,226.287.288.289.449 

77,184,507 

3,83,93,285,302,303,341.466.476.486,506 

5,79.192.225.285,286,343.478.486 

88,109,192,211.247,300,340.489.500.501 

I 09.137.233.287.293,304.312.410.4! 4.501 

! 12,122,12! .127.179.206,214.222.281,322 



MICRORGANISMO 

Prevotel!a intermedio 

~ASSOCIOÇÕO com O doenço 

-Eiimtnoçõo 

-Resposta do hospedeiro 

-Fatores de vinJiêncio 

-Estudos com ontmots 

Fusoboctenum nuc/eotum 

-Associação com o doença 

-Eliminação 

-Resposta do hospedeiro 

-Fatores de virulência 

-Estudos com ontmots 

Bocter01des forsvthus 

-Assocíoçôo com o doença 

-Eiimtnoçõo 

-Resposta do hospedetro 

Compvlobocter rectus 

-Assoctoção com o doença 

-Eiiminoçõo 

-Resposta do hospedeiro 

-Fatores de wulêrKIO 

Eikenel/a corrodens 

-Associação com o doença 

-Eliminação 

-Resposta do hospedeiro 

-Fatores de virulência 

-Estudos com animais 

REFERÊNCIAS DOS AUTORES 

! I 0,266,303,343,372.466.486.487,506 

5,160,225,245.476.487 

160.489,510,511 

131, I 57,24! ,345.480 

12,294,296.477 

111' 160,243,267,303.487,506 

160,225 

125,158,160 

137,330.471 

38,365 

83, li U46, 160,228 

1 00, 160.445 

464 

3, li O, III, 160,229,243,267,303,362 

! 60.460 

114 

23 

78, 111.26 7.46 LS06 

461 

114 

288 

39 

53 



MICRORGANISMO 

Peptostreptococws m1cros 

~Associação com o doença 

-EI1m1noçõo 

-Fatores de VIrulência 

-Estudos com ommo1s 

Eubor:tenum sp 

-Assoe~açõo com a doença 

-Resposta do hospedeiro 

-Fatores de virulência 

Trepooemo sp 

-Associação com a doença 

-Eliminação 

-Fatores de virulênCia 

-Estudos com on1mo1s 

REFERÊNCIAS DOS AUTORES 

III ,303,363 

160 

68 

345 

303,473 

158,273,465 

345 

301,303,375,487 

225,245,246,285,436,486 

151,345,413 

263,295,296 
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Obviamente nem todos os potógenos periodontois foram ainda 

identificados. Interesse crescente tem ocorrido naqueles grupos de-- l 

esrécies não encontrados comumente no placa subgengivol. mos que 

podem iniciar ou contribuir com o potogênese do doença periodontol. 

particularmente em pacientes que respondem pobremente à terapia, 

Ênfase tem sido dado poro enteroboctérios, espécies de estofilococos e 

algumas leveduras 91,161, 170,224A18A40A41" 

Gonzóles et aL 148 (1987) demonstraram presença de leveduras 

invadindo o tecido conjuntivo gengival em periodontite juvenil com o uso 

de microscópio eletrônico de varredura. Os autores demonstraram 

ainda que nos pacientes trotados com antibióticos o número de 

leveduras estó aumentado, 
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Slots et ai. 441 (1988) obseNorom SOO adultos com períodom1te 

refratórío, isolando leveduras em 84 ( 16.8%) e enterobactérios eJou 

pseucJornonos em 51 (1 0,2%) pacientes. Dos lev~Zduras isolados. 75 

pacientes apresentaram Colbícons (85.3%), 8 Cporopsi/osís. 5 

Ctropícolis e 2 C!ipolytico respectivamente_ As fnterobacterioceoe 

representaram 21 o 39% do microbioto cultivável, sendo Enterobocter 

doca/, E ogglomerons, Proteus vulgaris. Hlebsie!/o pneumonioe e 

H oxytoco as espécies mais frequentes. 

Roms et ai. 361 (I 990) estudaram presença de enterobocterios. 

leveduras e estofilococos no su!co gengival de 21 pacientes com 

periodontite do adulto após trotamento com tetrociclino. Os autores 

encontraram Enterobocter oerogenes em 2. fscheríchio co/1 em 1 , 

Co!bíconsem 2 e estofilococos em 11 oocientes resoectivamente. 
' ' 

/-le!ovuo et ol. 170 C! 993) isolaram enterobocterios. estofilococos 

e leveduras de pacientes com periodontite do adulto submetidos o 

trotamento com penicilina e eritromicino. As espécies mais encontradas 

foram fscherichio cal/ Enterobocter ogglomerons. f. doocoe, 

Stophylococcus oureus, Condido o!bti:ons e Cporopsi!osis. 

Sedglei & Somoronoyoke 418 ( 1994) coletorom amostras de 

lavados bucais de 300 pacientes e obseNorom presença de 

Enterobocterioceoe em 96 (32%). sendo isolado principalmente 

Enterobocter e Hlebsie//o. Leveduras foram isolados de 72 pacientes 

(24%) sendo o C o/bicons o espécie mais isolado. 

A existência de sinergismo entre Condido sp e 

Enterobocteriomoe é relatado em pacientes com síndrome do boca 

ardente 405 e em pacientes infectados com HIV-I 416 Em estudos 
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experimentais "in vitro", Bogg & Sí!verwooci 31 ( 1986) demonstraram 

aglutinação de C.olblcons com fco!;; e. que a pré-incubação de cé!ulos 

epiteliois humanos com amostras fimbriodos de Eco/i e H.pneumonioe 

ournentam a adesão de Colbiconso estas células. Os autores admitem 

que o Eco/i pode mediar o adesão entre o Co/bicons e o epitélio, 

através de suas fímbrias. 



3 PROPOSIÇÃO 

O objetivo do presente trabalho fo'1 correlacionar a presença de 

leveduras do gênero Coodido, o produção de enzimas pelos amostras 

isolados e o quantidade de anticorpos onti~Condido em pacientes com 

periodontite crónico do adulto e indivíduos com periodonto saudável, 

observando-se: 

- o presença de leveduras do gênero Condido no sulco gengival e na 

salivo de pacientes com periodontite crónica do adulto e de indivíduos 

com periodonto saudável, 

o identificação das amostras de Condido isolados; 

a produção de hialuronidase, condroitin sulfotase, proteinase e 

fosfolipose pelos amostras de Condido Isolados do sulco gengival e do 

salivo de pacientes com periodontite crôníco do adulto e de indivíduos 

com per!odonto saudável: 

- o presença de anticorpos ontí-Condido dos classes lgG, lgA, lgM e 

lgE no soro e salivo de pacientes com periodontite crônico do adulto e 

de índívíduos com períodonto soudóvel; 

- o presença de anticorpos onti- Condido dos classes lgG, lgA e lgM no 

fluído do bolsa períodontol de pacientes com períodontite crôníco do 

adulto e no fluído do sulco gengival de pacientes com períodonto 

soudóvel. 



4 MATERIAL E MÉTODOS 

4. l Pacientes 

Foram utilizados 30 pacientes com periodontite crónico do adulto, 

com idades de 25 o 50 anos (médio 40.1 ±8.4 anos). selecionodos no 

Clínico do Disciplino de Periodontio do Faculdade de Odontologia, 

Compus de Sõo José dos Compos/UNESP. Todos os pacientes 

apresentavam pe!o menos 3 sítios com bolsa períodontol de 

profundidade entre 5 e l O mm e evidência rodiogrófico de reabsorção 

óssea, e não haviam utilizado antibióticos pela período mínimo de ó 

meses. O díognóstlco clínico e radiológico foi sempre confirmado por 

docente do Disciplina de Periodontio. Foram selecionodos 2 sítios de 

bolso perlodontol na arcado superior (Sítio I e 2) e um no arcada 

Inferior (Sítio 3). 

Poro controle, foram utilizados 25 alunos do Curso de Graduação 

do Faculdade de Odontologia, Compus de São José dos 

Compos/UNESP, que não apresentavam evidências clínicos e 

rodiogróficos de doença periodontol, com idades entre l 8 o 23 anos 

(médio 19.6±1.35 anos). Todos os alunos apresentavam boa saúde 

geral e higiene bucal satisfatório. Não apresentavam lesões nos 

mucosos do boca ou córie dentória clinicamente visível; nõo 

apresentavam história recente de candidose, não usavam próteses 

totais ou parciais removíveis e nóo haviam utilizado antibióticos pelo 
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período mínimo de 6 meses f-Joro os controles, o fluido gengival fo1 

coletodo no sulco gengival vestibular do região de molares e pré­

molares. O sítio 1 e, 2 correspondem à arcada superior. enquanto o 

sítio 3 corresponde à arcada inferior. 

Poro cada pociente Foi preenchido uma ficho (Anexo I ) e os 

amostras coletodos e numerados de acordo com o número 

correspondente do paciente no mesma, precedido do letra "(" quando 

controle e "DP" quando paciente com doença periodontal. Seguindo-se 

ao número do paciente. foram colocados letras minúsculos para os 

amostras de salivo (o). sítio I (b), sítio 2 (c) e sítio 3 (d). Assim. o 

amostra DP27b significo que foi procedente de paciente com doença 

periodontol de número 27. coletodo do sítio I do sulco gengicol. 

Todos os pacientes forom conscientizodos do pesquiso e 

assinaram autorização, permitindo o coleto das amostras (Anexo 2). 

4.2 Coleto dos amostras 

4.2.1 Fluido gengival 

As amostras de material do sulco gengival foram coletodos com 

cones de papel absorvente esterilizado (nO 50. Dentspl~). cortados 

numa altura de 1 5 mm, de formo que cada cone absorvia 

aproximadamente 2 ~ti do fluido gengival. Após prévio remoção do 

ploco bacteriano supro-gengival com cureto esterilizado e swob também 

esterilizado. os cones de papel foram colocados no interior do sulco 

(bolso) gengival com ouxflio de pinça clínico esterilizado sendo 

mantidos em posição durante 2 minutos. Em cada paciente foi coletado 
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mote.riol de 3 sítios de doença penodor~oi. sendo cole.todos 7 cones 

de cada sítio. Dois cones foram colocados em tubos de ensaio contendo 

l mi de solução fisiológica esterilizada e levados ao laboratório poro 

verificação de presença de Condído. Cinco cones Foram colocados em 

tubos tipo ependorf congelados imediatamente após o coleto (-200C) 

e armazenados_ 

4.2.2 Salivo 

As amostras de saliva foram coletodos em tubos de ensaio 

esterilizados. fazendo com que o paciente vertesse aproximadamente 5 

mi de salivo sobre um funil colocado na boca do tubo de ensaio. As 

amostras de salivo, foram imediatamente levados poro o laboratório e 

submetidas aos seguintes procedimentos: 

- 1 mi da amostro foi diluído em solução salino esterilizado até 1 o-2 e 

semeado em duplicata em meios de cultura poro verificar presença de 

Condída: 

-o restante Foi mntrifugodo o 2000 rotações por minuto (r.p.m.) durante 

1 O minutos, poro separação de moterio! portículodo. A seguir 

adicionou-se EDTA (Ethylenediominetetroocetic ocid - Sigma) I O mM, 

PMSF (Phenvlmethilsulfonvl fluoride - Sigma) S mM e ozido sódico 

0,02% em cada amostra, os quais foram conservados o -200C 

4.2.3 Soro 

As amostras de sangue (I O mi) foram coletodos dos mesmos 

pacientes, utilizando-se de seringas e agulhas descortóveis. A seguir o 

sangue era transferido poro tubo de ensaio e incubado o 37°C durante 
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1 hora. Após este período, o coágulo era deslocado e retirado e o soro 

mantido por 12 horas o 40(, centrifugado o 2000 r.p.m./1 O minutos, 

acondicionados em frascos próprios e armazenados o -200(, 

4.3 Isolamento e identificação dos amostras de Cond!do 

As amostras de sulco gengival foram agitadas durante l minuto 

em agitador de tubos (Vortex), e O, I mi de cada amostra Foi semeado 

em ógar Sobouroud dextrose (Difco) com cloronfenicol (0. I mg de 

Quemicetino Succinoto/Carlo Eroo, por mi de meio), em duplicata. As 

placas foram incubados o 3 70( por 48 horas e naquelas que cresceram 

colônios corocterístlcos, foram feitos esfregoços corados pelo método 

de Grom, e todos as colônios sugestivos de leveduras foram semeados 

em ógor Sobouroud dextrose. 

As amostras de salivo foram diluídas e cada diluíçào semeado em 

2 placas de ógor Sobouraud dextrose. Após lncuboçào o 3 70( por 48 

horas, as unidades formadoras de colônios (UFC/ml) foram calculadas e 

obtidas culturas puras de 5 colônios por amostro. como descrito acima. 

As culturas obtidos foram identificadas, baseando-se em 

Sondvén 411 (1990). através dos seguintes provas: 

4.3.1 Formoçào de tubo germinativo 

Em tubo de ensaio (l3xl7 mm) contendo 0.5 mi de soro estéril 

de coelho foi adicionado uma alçada do cultura de 24 horas do 

levedura, que foi colocado em banho-mario a 370(, por até 3 horas. R 

formoçào de tubo germinativo foi observado em microscopia de luz, 
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colocando-se uma goto do suspensão entre lâmina e lamínula. no 

período de 2 oté 3 horas do incubação, 

4,3,2 Produção de pseudohifos e clomidósporos 

Poro se verificar o produção de clomidósporo, foi utilizado o meio 

ógor fubó tween 80, com o seguinte constituição: 

Fubó ""'"'"'"" 
Agor (Difco) ............. . 

Agua destilado . 

pH 5.6 

40g 

20g 

\Oml 

IDOOml 

O fubó foi dissolvido em 800 mi de óguo destilado. aquecido em 

banho-mario durante I hora. filtrado e deixado em repouso paro 

decantação. O ógar foi fundido separadamente em 200 mi de óguo 

destilado e adicionado o Tween 80 e o filtrado de fubó. O meio foi 

distribuído em Erlenmeyer de 50 mi. outoclavodo o 1200( por I 5 

minutos e armazenado em geladeira. 

Paro execução do provo. o ógor-fubó previamente fundido. foi 

distribuído em lãminas depositados sobre bastão de vidro em "U", 

colocadas no interior de placas de Petri esterilizadas. Assim que houve 

o solificoção do ógar. cada amostro de levedura o ser testado foi 

semeado em estria única no superfície do meio e fol colocada uma 

lamínula no centro do lãmino. Paro evitar uma possível dessecoção foi 

adicionado no fundo da placa um pedaço de papel filtro esterilizado e 

umedecido em óguo esterilzodo. Este preparado foi incubado por 48 o 

72 horas em temperatura ambiente, quando entõo foi feito o leitura em 
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microscopia de luz. observando-se o presença de pseudohifos e 

clomidósporos_ 

4.3.3 Fermentação de açúcares (Zimogroma): 

Foi utilizado o caldo vermelho de fenol (Dífco) distribuído em 

tubos de ensaio, com tubos de Duhron em seu interior e outoclavodos o 

120°( por 1 5 minutos, Cada açúcar (glicose. maltose, sacarose, 

galactose e lactose), esterilizado por filtração (Filtro Millipore, GSWP-

02500), foi adicionado de formo o obter concentração de I%, Os tubos 

foram semeados o partir de uma cultura puro de 24 horas do levedura 

em ógar-Sobouroud dextrose, A leitura foi feito após 48 horas e I 

semana do incubação o 37oc 

4,3A Assimilação de açúcares (Auxonogromo): 

Paro verificação do assimilação de carboidratos pelas amostras 

de Condido, foi utilizado meio mínimo, com o seguinte constituição: 

Sulfato de amónio (Merk) 

Sulfato ácido de potássio (Sigma) 

Sulfato de magnésio (Sigma) 

Ágar (Difco) , ___ ,,,,,,,,,,,,, ,,,,,,,,,, 

5g 

lg 

O.Sg 

15g 

Agua destilada ,_, ___ ,,,,,,,,,,,,,,,,,,, ,, ,,, I OOOml 

O meio foi distribuído em tubos de ensaio (20 mi) e outoclovodo 

o 1 200( por I 5 minutos, Poro cada amostro o ser testada, foi feito uma 

suspensão do levedura com turvação equivalente ao tubo número lO da 

escola de Mocforlone, o qual foi semeado em pour plote, A seguir foi 

colocado um disco de papel de filtro embebido numa solução o 1% dos 
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seguintes açúcares: glicose. galactose, lactose, maltose e sacarose; no 

superfície do meio. O crescimento do amostra nos proximidades do 

açúcar, significou que o microrganismo assimilou aquele açúcar como 

fonte de carbono. 

4.3 .5 interpretação, 

As amostras foram caracterizadas em espécies de acordo com os 

característicos de produção de tubo germinativo em soro estéril de 

coelho. produção de pseudohifos e clamidósporos em ógar fubó-tween 

80, fermentação e ossimi!açõo de corboidrotos, baseando-se em 

Sondvén 411.1990. 
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QUADRO 2 · Característicos culturais, oss1miloçõo e fermentação de corboidrotos 

pelos amostras de Condtdo Isolados do cov1dode bucal dos pacientes com 

penodontite crôn1co do adulto e controles. 

Características c. c. C..guil/ier- c. C. para- c. 
albkans glabrata mondil hrusei psilosis tropimlls 

Tubo germinativo + 
Hifas/Pseudohifos + + + + + 

Clamidósporos + 

FERMENTAÇÃO 

Glicose AJG AJG AJG AJG AJG AJG 

Maltose AJG -I- -1- -1- -1- AJG 

Sacarose Ai- -1- AJG -1- -1- AJG 

Lactose -I- -1- -I- -1- -1- -I-

Galactose AJG -1- AJG -I- AJG A/G 

ASSIMilAÇÃO 

Glicose + + + + + + 

Maltose + + + + 

Sacarose + + + + 

Lactose 

Galactose + + + + 

( + ) Prova positi.a; ( - ) Prova negatl.a; (A) Produ1õo de 6cido; (G) Produção de 

gás. Baseado em Sondvén 411 (1990) e Silverman Jr. et oL 435, 1990. 



66 

4.4 Pesquiso de enzimas pelos amostras de Condído isolados 

4.4.1 Produção de hioiuronldose 

Empregou-se o método descrito por Smith & Wí//et 443(1968) 

substituindo-se o meio de cultura pelo empregado por Shlrnízu 433 

(1990) CUJO fórmula é o S<?><)uinte: 

Neopeptona (Difco) 

Bacto-Dextrose (Difco) ............................ . 

A9ar Noble (Difco) ................. . 

Água destilada 

pH 5.6 

lO 9 

40 9 

15 9 

1000 mi 

Após aquecimento poro dissolução dos ingredientes, o meio foi 

esterilizado em outoclove o 1200( por 15 minutos. A seguir foi 

resfriado o 460( e foram adicionados os seguintes constituintes, 

previamente esterilizados por filtração (filtro Millipore GSWP 02500): 

- Albumino bovino froção V (Sigma), no concentração final de l %; 

- Ácido hiolurõnico (Sigma). no concentração final de 400 mg/ml 

de meio. 

O meio foi vertido em placas de Petri que. após solidificação. 

foram mantidos em geladeira o 40(. poro formar uma superfície firme. 

R seguir as placas foram semeados em duplicata com as amostras de 

Cond1do. cultivados em ógor Sobouroud dextrose o 370( por 24 horas. 

Cada placa foi semeado em pontos equidistantes, com 5 das amostras 

isolados e com amostro padrão de C olbícons (F-72) produtora de 

hioluronidose (controle positivo) no centro do placa. Após 48 horas de 

incubação o 370(, os placas foram banhadas com solução reveladora 
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de ácido acético 2N poro precipitação do substrato. A atividade 

e.nzimótico foi evidenciada por uma zona hiolino nos proximidades do 

colônio, resultante da hidrólise do substrato. 

4.4.2 Produção de condroitin-sulfotose 

Empregou-se o método descrito por Smith & Wíllet 443 (1968), 

substituindo-se o ócido hiolurônico pelo sulfato de condroitin (Sigma), 

no concentração final de 400 mg/ml de meio. R otividode enzimática foi 

lido pelo mesmo técnico descrita para hialuronidose. 

4.4.3 Produção de proteinose 

Paro o pesquisa dessa enzima. utilizou-se a técnica descrito por 

' Ruche/ et ai. 384 ( 1982), utilizando-se meio base constituído por: 

Dextrose (Difco) 20g 
fosfato de potóssio monobósico 

(lobsvnth) . .. . .. .. . ...... .. .... .. .. .... .. .... .. I g 

Sulfato de magnésio (Reagen) .. ...... ...... .. 0,5 g 

Ágor Noble (Difco) ............................... 15 g 

Água destilado ....................................... I 000 mi 

Após aquecimento poro dissolução dos ingreoientes, o meio foi 

outoclovodo o I 200( por 1 5 minutos. Após resfriamento o 460(, foram 

adicionados soluções aquosos esterilizados por filtração contendo os 

seguintes constituintes: 

-Albumino bovino froção V (Sigma), no concentração final de 2%: 

- Riboflovino (Sigma) no concentração final de 0,2 mg/ml de meio 

de cultura 
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- Ácido nicotínico (Sigr~10) e hidroclowto de tiamina (Sigma) no 

concentração final de 0,4 mg/ml de meio de cultura. 

O meio foi, então, vertido em placas de Petrl que, após 

solidificação, foram mantidos por 30 minutos no geladeira o 40( poro 

formar uma superfície sólido. Foram semeados 5 amostras de Condido 

e o amostro Co/bicons F-72 (controle positivo) no centro. a partir de 

cultivo o 370Cf24 horas em ógor Sobouroud dextrose. 

Após 48 horas de incubação o 370( foi adicionado solução 

corante sobre o superfície do meio. a qual foi esgotado imediatamente. 

e adicionou-se solução reveladora de ócido acético. 

Solução corante: 

Negro amido (labsunth) 

Ácido acético (Merck) 

Agua destilada 

Solução reveladora: 

lg 

198.8 mi 

801.2 mi 

Ácido acético .. .. .... .. ..... . . .. .. ................... 6 7, 9 mi 

Água destilada .. .... .. ...... . .. . . .. .. .......... .... . 932, 1 mi 

A otividade enzimática foi evidenciado pelo formação de halo 

hialino ao redor do colónia. resultante do hidrólise do substrato, que 

não era corada em azul pela solução. 



69 

4.4.4 Produção df'> fosfolipose 

Foi empregado o técnico descrito por Prim et ai 3SS(i982). 

utilizando-se o seguinte meio de cultura: 

Peptono (Difco) 

Dextrose (Ecibra) 

Cloreto de sódio (Ecibra) 

Cloreto de cálcio (Sigma) 

Ágar Noble (Difco) 

Água destilada 

109 

20 9 

57,3 9 

0.55 9 

20 g 

...................... I 000 mi 

O meio foi esterilizado por outoclovoção (121 O(! JS min.). 

resfriado o 560( e adicionado 80g de gemo estéril de ovo 

homogeneizado. Poro obtenção do gemo homogeneizado, os ovos 

foram lavados e escovados com detergente. enxaguados por 3 vezes 

em óguo destilado esterilizado e deixados por 3 horas imersos em 

álcool etílico o 77DGL. A seguir os gemas foram separados 

ossepticomente e homogeneizados em frasco Erlenmever de 50ml 

contendo pérolas de vidro esterilizados. O meio foi então distribuído 

em placas de Petri, levado o geladeira por 30 minutos e semeados 5 

amostras em duplicata por placa. usando-se o amostro F72 de 

C o/bicons como controle positivo. Após 48 horas de incubação o 3 70(. 

o presença do enzima foi observado pelo Formação de um halo de cor 

amarelado oo redor do colônio. O halo formado ocorre quando do 

oção do Fosfolipose sobre os fosfolipídeos contidos no gemo de ovo. 

liberando ácidos graxas que se ligam ao cálcio presente no meio e 

precipitam. 
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4.4.5 Medidos dos otivrdodes enzrmátrcos 

As atividodes enzimóticos foram medidos de acordo com o técnico 

de Price et ai. 355 ( 1982). obtendo-se o valor de Pz. através do divisão 

do diâmetro da colónia em mm. pelo diâmetro da colónia mais o halo 

formado pelo otlvidode enzimático. De acordo com este sistema. Pz = 

1 ,00 significo que o amostro não produz'1u halo, isto é, não apresento 

atividode enzimático. Quanto menor o valor de Pz. maior o ativldode 

enzimática do amostro. Os resultados foram classificados em códigos, 

de acordo com o proposto por Price et ai. 355 ( 1982). expressos na 

Tabela I. 

TABELA 1 - Atividode enzimótKo conforme o Pz e o código, segundo Price et 

ai. 355 (1982). 

Pz 

~ 1,00 

" 0.64 < 1.00 

~0.64 
I 

Atividade enzimático 

negativa 

positivo 

fortemente positivo 

Código 

2 

3 



4.5 Pesquiso de anticorpos onti-Cand;do no soro, no salivo e no 

Fluido gengival de pacientes com periodontite crónico do adulto 
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Foram pesquisadas anticorpos lgA, lgG, lgM e lgE na soro e no 

salivo de pacientes com doença periodontal e nos controles. No 

material de sulco gengival ou bolso periodontol foram pesquisados o 

presença de lgG, !gM e lgA. Poro o pesquiso destas imunoglabulinos 

Foi utilizado o técnico ELISA. 

4.5.1 Prepara da ontígena de Condido 

O ontígena foi preparado de acorda com a proposta por Gomez 

et ol. 147 (1992), o partir de amostro de Co/bicons (F72) isolado em 

nosso laboratório. R levedura foi semeado em coldo Sobouroud 

dextrose (Difco) e incubado o 370( durante 72 horas sob agitação. R 

cultura foi centrifugado o 2.000 r.p.m/20 min.. o sabrenodonte 

desprezada e o sedimenta suspenso em tampão PBS e centrifugado 

novamente. Rs células foram lavados por mais 2 vezes seguindo-se o 

mesma procedimento. A seguir o sedimento foi suspenso em tampão 

Tris 125 mM, pH 6.9, uréia 6M, mercaptoetanol 20 mM e Tween 20 o 

l %, fervido durante 5 minutos e incubado de um dia paro o outro a 

40(, O material solúvel foi separado par centrifugação (15.000 

r.p.m./20 min.). dializado contra ógua bidestilada por 24 horas e o 

seguir liofilizado. 
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4. 5. 2 Preparo dos amostras 

As amostras de soro foram descongelados imediatamente antes 

do uso, diluídos I: I 00 em PBS-Tween-gelotino. As amostras de salivo 

Foram diluídos I :8 em PBS·Tween-gelotina. 

A extração do material dos cones foi feito adicionando-se aos 

mesmos 50 J.!l de tampão citrato-ócido cítrico, agitado por 1 m'1nuto, 

deixados em geladeira por 15 minutos, e o pH neutralizado com 25 ui 

tampão Tris I M. pH 9.0. ,9 seguir o volume foi completado poro 300 ui 

com PBS T ween gel atino. 

4.5.3 Técnico ELISA 

Placas de polistireno. com 96 orifícios (Hemobog), foram 

sensibilizados com 50 f!l de ontigeno (5 fig/mi) de (ondido em tampão 

corbonoto-bicorbonoto pH 9.6, incubados por 2 horas em estufo o 370( 

e guardados o 40( até o uso. Antes do uso os placas foram lavados 

com PBS e os sítios livres do polistireno bloqueados com 0,5% de 

gelatina em PBS. por 45 minutos o 370(. 

Após o incuboçõo, os placas foram lavados 4 vezes com PBS 

contendo O, I % de T ween 20. As amostras previamente preparados 

foram colocadas nos orifícios, em duplicata e os placas incubados o 

370( por 2 horas e o 40( por todo noite. No dia seguinte, os placas 

foram lavados 5 vezes com PBS T ween gelatina e 50 f!l do conjugado 

onti lgG, lgR. lgM e lgE humano (Sigma), marcado com peroxidose, 

foram adicionados aos orifícios, numa cancentroçõo de I fig/mi. 

R otividode de peroxidose foi revelado utilizando-se o substrato 

ortofenilenodiomino (Sigma) ómg em 12ml de tompõo citroto-ócido 
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cítrico 0.1 M. pH 5.5 "adicionando-se, I O )li de H202 o 30%. A reoçõo 

com o substrato (l 00 J-LI) foi desenvolvido por S o 30 minutos o 

tr;mperoturo ambiente e bloqueado com 50 )li de ácido sulfúrico 2N. As 

densidades ópticos (DO) foram lidas a 492 nm em leitor ELISA 

(Multiskan MCC/340 MKII). O controle, positivo usado para o moção foi 

soro e saliva de paciente com candidose. 

4.6 Anólise estatístico 

A análise estatístico poro comparação entre os pacientes controle 

e com doença periodontal em relação ao estado de portador de, 

leveduras do gênero Condído no salivo e sulco gengival. assim como o 

comparação no produção ou não dos enzimas pelos amostras isolados 

Foi Feito através do Teste Exoto de Fisher. sendo considerado como 

significante quando p < 0,05. 

Poro comparação entre médios das densidades opticos obtidos 

paro os imunoglobulinos, foi usado o Teste tde Student. sendo também 

considerado como significativo quando p < 0,05. 



5 RESULTADOS 

Leveduras foram isolados do cavidade bucal de 6 indivíduos 

(24%) do grupo controle (n=25). Em cinco indivíduos o gênero 

Condtdo foi encontrado no saliva, sendo 3 do espécie Co!bicons, uma 

Cporopsilosis e uma Ckrusei. conforme pode ser observado no Tabelo 

2. No sulco gengival, observou-se Co/bicons em 2 pociente.s e 

Cporopsi/osis, CgUil/iermondli e Ckrusei em um paciente 

respectivamente. Apenas ~m 1 indivíduo C olbicans foi isolado apenas 

do salivo. enquanto em outro Cguíl/iermondíí foi observado apenas no 

sulco gengival. 

TABEU1 2 - Pacientes controle que apresentaram Condida na salivo e no sulco gengival e os 

respectivas denominações atribuídos às diferentes amostras isoladas. 

SAUVA SULCO GENGIVAL 

Sftlo 1 Sftlo I. Sftlo J 

3 Cparopsllosls -C3o Cparopsilcsis · C3d 

6 (gulll!ef/110()d/l-(6b Cgvtl/;ermondii-C6c C. 911illlermondii-C6d 

9 C olbicans • C9o 

15 Calbicons- C15o Colblcons- ClSb Calblcons- ClSc Calblrons- Cl5d 

23 C.olbicons- C23o C olblc011S - C23b Cafblcans- C2:3c C.afblcans- C23d 

25 Ouusel- C2So Ckluset- C25a Ckrusei- C 2Sd 

~ n=25, citados apenas os pacientes que apresentaram leveduras. 
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Nos pacientes com periodontite crônico do adulto, 1 5 pacientes 

apresentaram ( ondido na salivo, sendo 1 3 C o!bicons. 1 C guilliermondil 

e l Cg!obmto (Tabelo 3). R Co!bicons representou 86.6% dos 

amostras isoladas, enquanto Cgut!liermondíí e Cglobroto foram 

encontradas em 6.7% dos amostras respectivamente. Das 90 bolsos 

gengivois examinados, 15 (16,66%) apresentaram Candldo. sendo 

isolados 14 amostras de Co/bicons (representando 87,5% dos 

amostras) e 2 de Ctropico/is (12.5%). Em apenas I paciente (nO 27) 

foram isolados Ca/biconse Ctropico/isde um único sítio. 

Em 5 pacientes, Condido foi encontrado apenas no salivo (nos 4, 

14, 17, 19 e 20). sendo em 4 do espécie Co/bicons e no paciente 

número 20 C guilliermondii, Dos três sítios de doença periodontol 

examinados em cada paciente, 8 apresentaram Condido em I , 2 em 2 

sítios e I nos 3 sítios respectivamente. Em apenas I paciente (n° 30) 

foi encontrado C tropico/is no bolso periodontol, porêm não foi 

encotrado ieveduros na salivo. 

Dos 31 amostras Isolados do salivo e do bolso gengival dos 

pacientes com periodontite crónico do adulto, 27 (87, I%) eram 

Co/bicans, 2 (6,5%) Ctropico/is, l Cgui/lierrnondii (3,2%) e I (3,2%) 

Cglobroto. 

As mêdios e os desvios-padrão dos UFC de leveduras por mi de 

salivo foi maior nos pacientes com periodontlte crônlco do adulto 

(353±230 UFC/ml) em relação aos controles (265± 183 UFC/ml), porêm 

esta diferença não foi estatisticamente significante no teste t de 

Student 
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TABELA 3 - Pacientes com periodontite crónico do adulto que apresentaram Condida na salivo 

e em 3 sítios de bolso periodontol e os respectivos denominações atribuídos às diferentes 

amostras isoladas. 

Pacientes* Salivo 

Colblrons -DP 1 a 

3 C:olblcallS'-DP 3o 

4 C:olbicons-DP 4o 

6 Calblrons-DP 6a 

7 C.afblcons-DP 7o 

14 C.alblcons -DP14o 

16 (a/blr:orlS-DP16o 

17 Colblcans -DP17o 

18 C.albicans -DP18a 

19 C.alblcans-DPl9a 

20 CguilllermondiJ.DP20o 

21 Calbtcons-DP21o 

23 Calblrons -DP23a 

27 C.alblcans-DP27o 

28 Cglobrota -DP28a 

30 

Sh:lo 1 

C.olblcons-DP 3b 

Calbirons-DP 7b 

Colbkons -DP16b 

C:olblcons-DP23b 

Cafbtcons-DP27b 

80l5A PEAIOOONTAL 

Sitio t 

Colblcons-DP 1 c 

Colblcan!rDP 3c 

C:albicomrDP 6c 

Calbicon!!rDP 7c 

C.olblcans -DP28c 

• n= 30. citados apenas os pacientes que apresentaram leveduras. 

Sftlo 3 

Calbicans -DP 7d 

Colbicons-DPl6d 

Colbif:ons-DP21d 

Calblcans-DP23dl 

C troplca/Js-OP23d2 

Ctropicalis.oP30d 
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No To belo 4 estõo expressos os percentuais de isolamento 

do gênero Cond!do no salivo e fluido gengival dos indivíduos controle e 

dos pacientes com periodontite. O percentual de isolamento de 

Condído foi maior e significante no salivo de pacientes com per!odontite 

em relação aos controles. Poro a sulca gengival/bolsa periodantal. 

apesar do isolamento ter sido maior nos pacientes com perlodontite, o 

diferenço não apresentou-se estatísticomente significante. 

TABELA 4 - Número de pacientes que apresentaram leveduras do gênero Candido na salivo 

e sulco gengival e o respectiVO percentual de isolamento. São também apresentados os 

valores de z e p obtidos através do teste exato de Fisher, no comparação entre os pacientes 

controle e com periodontite crónica do adulto. 

MATERIAL 

SAlNA 

FWIDO GENGIVAL 

CONTROLE (n=25) 

Presença 

Condtda 

5 

5 

% 

Isolamento 

20 

20 

PERIODONTITE (n=30) 

Presença % 

Candido Isolamento 

15 50 

12 40 

* Diferença estatisticamente significante (p.::;: 0,05)_ 

• p 

2,021 0,021• 

1,305 0,096 
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A produção de enzimas p0los amostras de Cone/ido isolados dos 

indivíduos com sulco gengival saudável encontram-se no T obela 5 e dos 

pacientes com periodontite crônico do adulto no Tabelo 6. Nestas 

Ta belas estão representados os valores de produção de enzimas em 

PZ, que representa a razão do divisão do diâmetro do colônio pelo 

somo do diâmetro do colônio e do diâmetro do halo de ativ·rdode 

enzimática medidos em milímetros. Assim, quanto menor o valor de PZ, 

maior a otividode enzimática do amostra, enquanto PZ= 1 ,00, significo 

não produção de enzima. O grau de otividode enzimático (GAE) foi 

baseado em Price et ai. 3SS ( 1982). conforme tabelo I (p. 70), 

considerando-se l quando negativo, 2 positivo e 3 fortemente positivo. 

O percentual de amostras com atividode enzimática fortemente 

postitivo apresentou resultados superiores no sulco gengival dos 

pacientes com periodontite em relação aos controles, porém sem 

significância estatístico, conforme pode ser observado no Tabelo 7. 

Considerando-se o número de amostras produtoras ou não produtoras 

dos diferentes enzimas, também não se observo diferenço estatístico 

entre os pacientes com periodontlte em relação aos controles (T obe!o 

8). 

O número de enzimas que os amostras de Condido isolados 

produziram estão expressos no Tabelo 9. Apenas I amostro dos 

pacientes com peridontite (3,2%) e dos controles (5,9%) não 

produziram enzimas, enquanto 58, 1 % das amostras do grupo 

periodontlte e 41 .2% dos controles produziram as 4 enzimas 

pesquisados. 
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TABELA 5 Prcduçõc d0 pr0teinuse. ccndrcit1n sulfotose. hiolurcnidr.1s0 e fosfolipose (PZ) 

e atividode enz~mOtica (GAE) de amostras de Condido ISOlados de indivíduos com penodonto 

saudóvel. 

Espédo/Rmomo Protelnase 

PZ GRE 

Cparapst/osls C3a 0,64 2 

C.parops!/osls C3c:l 0,73 2 

Cguil/iermondi/C6b 0,50 3 

Cgui/1/ermondlt C6c 0,51 3 

Cgu!/1/ermondll C6d 1,00 1 

Ca/b/cans(9a 0,46 3 

C.olbia>lS C15a 0,95 2 

C. olbia>lS ClSb 1,00 1 

C.albiCOIIS Cl Se 0,82 2 

C.o/btcons(lScl 0,72 2 

C.albicansC23o 0,68 2 

Ca/b!ronsC23b 1,00 1 

C olbtcans C23c: 0,76 2 

ColbiconsC23d 0,89 2 

c. albia>lS C25a 1,00 1 

C.klvsol C25a 0,66 2 

C.klvso!C25b 0,76 2 

Condroltln 

sulfatase 
PZ GRE 

0,72 2 

1,00 

0,77 2 

0,69 2 

1,00 

0,82 2 

1,00 1 

0,58 3 

0,72 2 

0,62 3 

0,84 2 

1,00 

1,00 

1,00 1 

1,00 

0,69 2 

0,75 2 

Hlaluronldose Fosfollposa 

PZ GRE PZ GRE 

1,00 0,51 3 

1,00 1 0,50 3 

0,86 2 0,48 3 

0,77 2 0,72 2 

0,80 2 0,95 2 

0,52 3 0,64 2 

0,85 2 1,00 

1,00 1 0,56 3 

0,65 2 0,60 3 

0,81 2 0,77 2 

0,82 2 0,82 2 

1,00 1 1,00 1 

0,75 2 0,72 2 

1,00 1,00 

0,76 2 0,66 2 

0,66 2 0,79 2 

1,00 0,69 2 

PZ - razão do divisão do diâmetro do colónia pelo diâmetro total da colónia mais o halo 

formado. 
GAE - Grau de atívidode enzimótica: 1) negativo, 2) positivo. 3) fortemente positivo. 
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TABElR 6 - Produção de proteinose. condroit1n sulfotase. hioluronidose e fosfolipose (PZ) e 

otividude enzimático (GAE) por amostras de Caodkfa isolados de pacientes com 

periodontite crónico do adulto. 

Espécie/Amostra ........... 
PZ GRE 

Colbtcons DPlo 0,83 

Calblrons DPl c 0,58 
C.olblcons DP3o 0,58 
(o/blcons DP3b 1,00 

Colblcons DP3c 1,00 

C.o/btcons DP4a O, 76 

C.olblcons DP6o 0,71 

Colbtcons DP6c 0,63 
Calblcons DP7a 0,61 

Colb/cons DP7b 0,84 

C.olblcons DP7c 0,50 

Colblcons DP7d 0,37 
Colb/consDP14a 0,80 

CalbiconsDPl6a 0,62 

CalbtconsDP16b 1.00 
Calbirons DP17a 0,59 

ColblcansDP18o 0,89 

CalblconsDPlBd 0,48 
Co/b/ronsDP19a 0,52 

C9f.ll!llermondll DP20a 0,68 
(o/btcons DP21 o 0,45 

Colbicons DP21 d 

C albtcons DP23a 
C ofblcons DP23b 

Colblcons DP23d/l 
C.troplcolls DP23dll 
Colblcons DP27a 
Colblcans DP27b 
C:globroto DP28o 
ColbtronsDP28c 
Ctropicolls DP30d 

0,62 

1.00 
0,60 

0,50 

1,00 

0.47 
0,44 
0,44 
1,00 

0,51 

2 

3 
3 

2 
2 

3 
3 

2 
3 
3 
2 

3 

3 

1 
3 

3 
2 
3 
3 

1 
3 

3 

3 

' 3 
1 

3 

Condroltln 
PZ GM 

0,51 

0,86 
0,68 
1,00 

0.60 
0,72 

0,69 
0,57 
1,00 

0,59 
1,00 

0,53 
0,57 

0,63 

0,83 
0,68 

0,29 
0,55 

0,83 
0,48 
0,49 
1,00 

1,00 
0,77 

0,92 
1,00 
0,85 
0,60 
0,60 
0,77 

0.92 

3 

2 
2 

3 
2 

2 
3 
1 

3 

' 3 

3 
2 
2 

3 
3 

2 
3 

3 

2 

2 

2 
3 
3 
2 

2 

Hlaluronldase 
PZ Gf1E 

0,62 
0,62 
0,86 
0,86 

0.87 
0,85 

0.58 
0.75 
0,89 

1,00 
1,00 

0,61 

0,63 

0,71 
0,55 

0,64 

0,73 
0,74 

0,77 
0,85 
0.58 
0,81 

1,00 
1,00 

0,52 
1,00 
1,00 
0,78 
0,78 
0,80 
0,46 

3 
2 

2 
2 
2 
2 

3 
2 
2 

3 

3 
2 

3 
2 

2 

2 
2 
2 
3 
2 

1 

3 

1 

• 
2 
2 
3 

Fosfollpose; 
PZ GAE 

0,66 
0,47 
0,58 
0,61 

0,56 

0,53 
0,67 

0,46 
1,00 

0,66 

0,67 

0,67 

0,80 

0,44 

0,46 
0,71 

0.48 
0,41 

0,47 
0,50 

0.82 
0,54 

1,00 
0,50 

0.47 
0,41 

0,57 
0,50 
0,50 

0,44 
0,51 

2 

3 
3 
3 
3 

3 
2 
3 

2 

2 
2 

2 
3 

3 
2 

3 

3 
3 
3 
2 
3 

1 
3 

3 

3 
3 
3 
3 
3 
3 

----=-=--------------------------------········-··-----------------------------------------------------------
PZ - razõo do diVIsào do diómetro do colôn1o pelo d16merra total do colé'm1o mo1s halo formado. 

GAE- Grau de ot1v1dode enz1mótico: 1) oegotfVO. 2} poSitiVO. 3) fortemente pos1t1vo. 
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TABELA 7 Percentuol de umoscros de Condido produtoras de prcteinose condroitin 

sulfotose. hioluronidose e fosfclifXJSe ISOlados da salivo e do sulco geng!vol de indivíduos 

com periodonto saudável e fX1Cientes com peridontite crônico do adulto. de acordo com o 

grau de otlvidade enzimótKa. 

ENZIMAS 

PROTEINRSE 

Negativo 

Positivo 

Forte/ Positivo 

Saliva 

(n=5) 

20.0 

60.0 

20.0 

CONDROITIN SULFRTRSE 

Negativo 40.0 

Positivo 60.0 

Forte/ Positivo 00,0 

HIRLURONIDRSE 

Negativo 20.0 

Positivo 60.0 

Forte/ Positivo 20.0 

FOSFOUPRSE 

Negativo 20.0 

Positivo 60.0 

Forte/ Positivo 20.0 

CONTROLE 

Sulco 

(n= 12) 

25.0 

58.3 

16.7 

41.7 

41.7 

16.6 

41.7 

58.3 

00.0 

16.6 

50.0 

33.4 

TOTAL 

(n= 17) 

23.6 

58.8 

17.6 

41.2 

47.0 

11.8 

35.3 

58.8 

5.9 

17.7 

52.9 

29.4 

DOENÇA PERIODONTRL 

Saliva 

(n= 15) 

13.4 

33.3 

53.3 

13.4 

40.0 

46.6 

13.4 

60.0 

26.6 

13.4 

33.3 

53.3 

Sulco 

(n=16) 

31.2 

6.3 

62.5 

25.0 

37.5 

37.5 

25.0 

50.0 

25.0 

00.0 

18.7 

81.3 

TOTAL 

(n=31) 

22.6 

19.3 

58.1 

19.4 

38.7 

41.9 

19.4 

54.8 

25.8 

6.5 

25.8 

67.7 
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TABELA 8 - Número de amostras produtoras (positivas) e nõo produtoras (negativas) de 

proteinase. condroitin-sulfatase, hioluronidase e fosfolipase isoladas do salivo e do sulco 

gengival de pacientes controle e com periodontite crónica do adulto. São também 

apresentados os valores dez e p obtidos através do teste exoto de Fisher. na comparação 

entre os dois grupos, não sendo encontradas diferenças significantes .. 

AMOSTRAS CONTROLE(n=25) PERIODONTITE (n=30) z p 

ENZIMAS Positivas Negativas Positivas Negativas 

SALIVA 

- Proteinase 4 1 13 2 0,362 0,359 

-Coodroitln-sulfatase 3 2 13 2 0,645 0.259 

- Hlaluronldase 4 1 13 2 0,362 0,359 

- Fosfolipade 4 1 13 2 0,362 0,359 

flUIDO GENGIVAL 

- Protelnose 9 3 11 5 0,060 0.476 

-Condroltln-sulfatose 7 5 12 4 0,562 0,299 

- Hioluronidase 7 5 12 4 0,526 0,299 

- Fosfollpose 10 2 13 3 0,953 0,170 

Diferença estatística quando p 5: 0,05. 
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TABELA 9 - NC~mero de omcstros e pzrwntuol de lew_.cluros do genero Cuodido isolodos du 

salivo e de sLJico gengival de pacientes controle e mm doença periodontal que produziram 

1. 2. 3 e/ou 4 das enzimas pesquisadas (proteinose. condroitin sulfatose. hialuronidase e 

fosfolipose). 

Número de Enzimas C_,o (n=17) Doensa Perlodontal (n=31) 

% % 

o 5.9 3.2 

I 1 5.9 3.2 

l 5 29.4 3 9.7 

3 3 17.6 8 25.8 

4 7 41.2 18 58.1 

As médios dos densidades ópticos (DO) encontrados no 

pesquisa de imunoglobulinos anti-Condída no salivo e no soro dos 

indivíduos controle e pacientes com periodontite encontram-se no 

Tabelo lO. Os níveis de lgG, lgM e lgA no salivo, foram maiores e 

estatísticomente significantes nos pacientes com periodontite em 

relação aos controles. O aumento mais acentuado foi de lgG (22 

vezes) seguido por lgM (4.4 vezes), lgA (2,6 vezes) e lgE (2. l vezes). 

No soro, lgG e lgA também opresentorom-se em valores mois elevados 

nos pacientes com periodontite, entretanto o lgM anti-Condido 

apresentou-se em níveis maiores e significantes nos controles em 

relação aos pacientes com doença periodontol. Apenas poro lgE. 
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op0sar dos DO serem mais elevados nos pacientes com períodontite. 

os diferenças não foram significantes tonto no salivo como no soro. 

Em í01açõo aos ísótipos de imunoglobulinas anti- Conoída no soro. 

lgG foi mais elevado. seguido por lgM. lgR e lgE nos pacientes com 

periodontíte, enquanto nos controles. o lgM revelou maiores resultados, 

seguido por lgG, igA e lgE. No salivo dos pacientes com periodontite, 

predominou lgG, seguido por lgR. lgM e lgE. Poro os controles. lgA 

predominou no salivo. seguido pelo lgM. lgG e lgE. 

TABELA 10 Médios e desvio podrôo das densidades ópticas (DO) para as 

imunoglubolinas lgG, lgM. lgA e lgE onti-Condido no saliva e no soro de indivíduos com sulco 

gengival saudável e pacientes com periodontite crónico do adulto. através do reacõo ELISA. 

São também apresentados os valores de tobtidos através do teste de Student os graus de 

liberdade (g) e os valores de p. 

IMUNO· CONTROLES(n=25) PERIODONnTE(n=30) I 9 p 
GLOBUUNRS DO DO 

SRLIVR 

lgG 21,88 ± 22,46 489,06±531,44 4,81 29 0,00* 

lgM 38,60 ± 29,78 171,70± 137,20 5,17 32 0,00* 

lgR 109,00 ± 60,09 294,43 ± 209,68 4,62 34 0.00"' 

lgE 8,88 ± 13,73 19,10± 18,86 0,14 53 0,90 

SORO 

lgG 460,68 ± 256,67 909,56 ± 353,61 5,23 53 0,00* 

lgM 602,20 ± 230,04 462,10 ± 182,50 2.46 53 0,00* 

lgR 116,16 ± 87,38 302,56± 251,53 3,79 37 o.oo• 
lgE 17,32 ± 24.67 36,70 ± 48,50 1,87 44 0,09 

* Dlferen9J estatisticamente significante (p 5. 0,05). 
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No sulco geng1vol, não foram obseNodos diferenças estatísticos 

nos DO encontrados paro os imunoglobulinos onti-Condtda entre os 3 

sítios pesquisados. tanto nos controles como nos pacientes com 

periodontite crónica do adulto (Tabela l 1 ) . As médias dos 3 sítios 

poro lgG e !gM foram superiores e estotísticomente significantes nos 

pacientes com periodontlte. Poro lgA, apesar de superior, o méd'1o dos 

DO obtidos não apresentaram diferenço estatístico. Em relação aos 

isótipos. a lgG foi encontrada em níveis mois elevados. seguida pela 

lgA e Finalmente lg!VI. 

No Tabelo I 2. estão expressos as meoionas das DO obtidos 

paro o pesquisa de anticorpos anti-Condido no salivo, soro e fluido 

gengival. Apenas para lgM no soro, o mediano foi maior nos controles. 

Nos demais imunoglobulinos e materiais, os medianos foram pelo 

menos 2 vezes maiores nos pacientes com periodontlte em relação aos 

controles, exceçõo paro o lgG no soro que foi de l , 9 vezes maior no 

grupo com periodontite 
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TABELA 11 Médias e desvlo-p:xfrão das densidades opticm. para imunoglobulinos lgG, 

!gM e lgA anti-Condiob encontrados em três sitias de sulco gengival de indivíduos com 

penodonto saudável e de pacientes com doe-nça periodontite crônica do adulto. São 

também apresentados os valores de t obtidos através do teste de Student os graus de 

liberdade e os valores de p. Não ocorreram diferenças estotfsticomente Significantes entre 

os sítios. em ambos os grupos. 

SITIOS lgG lgM lgA 

CONTROLES (n=25) 

Sftio 1 11,64 ±. 15,58 4,04 ±6,28 6,92± 6,38 

Sftlo 2 20,24 ± 22.28 4,48±4.48 8,84± 6,09 

Sitio 3 10,20± 11,78 2,80± 2,76 10,76± 10,76 

Médio 13,90 ± 12,43 3,75±3,53 8,97 ± 6,04 

PERIODONTITE (n=30) 

Sitio 1 121,20± 140,28 17,83± 19,81 13,96 ± 13,91 

Sitio 2 151,33± 190,19 8,06± 8.08 14,10± 11,74 

Sítlo3 140,33± 101,26 13,66 ± 11,86 14,80± 14,79 

Médio 138.73± 128,14 13,17± 9,98 14.26± 11,03 

COMPARAÇAO ENTRE AS rMDIAS 

t 5,30 4,30 1,84 

9 30 53 41 

p 0,00' o.oo• 0,09 

* Diferença estatísticamente significante (p s 0,05) 



87 

TABELA 12 - Medianos dos níveis de imunoglobulinos igG, lgM, lgA e lgE encontrados na 

salivo, soro e fluido gengival de indivíduos com periodonto saudável e ,ooc1entes com 

períodontítie crónica do adulto. São também apresentados os percentuais de aumento dos 

médias e desvios-padrão das pacientes com periodontíte crônica do adulto, coí'siderondo-se 

o nW..dio dos controles como 1 00%. 

IMUNOGLOBUUNAS MEDIANA MEDIANA %DE AUMENTO 

CONTROLES (n=25) PERIODONnTE (n=30) DAS M~DIAS 

lgG 

Sallva 11 391 2 235 ±2 429 

Soro 461 915 197 ± 77 

fluido gengival 14 96 998 ± 921 

lgM 

Saliva 38 155 445 ±356 

Soro 544 458 76± 30 

Fluido gengival 2 13 349 ±268 

lgA 

Salivo 95 251 270 ± 192 

Soro 94 268 346±288 

Fluido gengival 6 14 159±123 

lgE 

Saliva 4 13 215±121 

Soro 1 21 211 ± 280 
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As d0nsidodes ópticos dos níveis de imunoglobulinos onti­

Condido obtidos no salivo (Figura I), soro (Figura 2) e Fluido gengival 

(Figuro 3) de pacientes com periodontite crônica do adulto foram 

representados graficamente paro focilar a visualização dos resultados. 

Os valores numéricos correspondentes encontram-se nos tobe!os 16 o 

29 do Anexo (p.185 o 198). Nestas Figuras, cada ponto represento a 

médio da densidade óptico (DO) de duas leituras realizados em 

espectrofotômetro obtidos através de reoção ELISA. JÓ descontados os 

valores do bronco. A linho contínuo represento o média dos controles e 

o linha pontilhado a média dos controles somado o dois desvios­

padrão. 

Os níveis de anticorpo onti-Condido do classe lgG no salivo 

apresentaram valores superiores o dos pacientes com periodonto 

soudóvel poro todos os pacientes, sendo inferior o médio + 2 desvios­

padrão dos controles em apenas l paciente (Figuro ! ) . Poro lgM. 20 

pacientes com periodontite apresentaram valores de DO superiores e 

expressivos, enquanto em apenas I , o valor da DO Foi inferior à médio 

dos controles. Os valores de lgA onti-Condida no salivo foram maiores 

e expressivos em 17 pacientes com periodontite. enquanto poro o lgE 

tais valores Foram expressivos em apenas 6 destes pacientes. 
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FIGURA I Níveis de imunoglobulinas anti- Condtda dos classes lgG. lgM, 

lgA e lgE, obtidos na salivo de pacientes com periodontite crônica do adulto 

(n =30) através de reação EUSA. Cada ponto representa um paciente. a 

linha contínua o médio dos controles e o linho pontilhada o médio dos 

controles somada a dois desvios-padrão. As leituras foram feitas em 492 

nm. 
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No soro, 14 dos pacientes com periodontite crônica do adulto 

apresentaram valores maiores e expressivos de lgG e !gA onti-Condido 

em relação aos controles (Figuro 2), enquanto poro lgE estes valores 

foram expressivos apenas em 6 pacientes. A maioria dos pacientes 

(25) demonstrou valores menores que o médio dos controles poro lgM 

ont·1-Condido no soro, 

No pesquiso de anticorpos onti-Candido no fluido do bolso 

periodontol de pacientes com periodontite crônica do adulto, os 

resultados demonstraram aumento expressivo de lgG, jó que 25 

pacientes apresentaram valores muito superiores aos controles, 

enquanto em apenas I , o valor do DO foi abaixo do médio. 

Considerando-se lgM e lgA, 16 e 7 pacientes tiveram aumento 

expressivo destes anticorpos no fluido gengival respectivamente. 
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Níveis de imunoglobulinos onti-Condida das classes lgG, lgM. 

lgR e lgE. obtidas no soro de pacientes com periodontite crónica do adulto 

(n~30) através de reaçãa ELISA. Cada ponto represento um paciente. o 

linha continua a média dos controles e o linha pontilhada o médio dos 

controles somada a dois desvios-padrão. As leituras foram feitas em 492 

nm. 
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fiGURA 3 - Níveis de imunoglobulinas anti-Condido das classes lgG. lgM e 

lgA, obtidas de fluido da bolsa periodontol de paclentes com periodoíltite 

crónica do adulto (n :::::30) através de reaçõo ELISA. Cada ponto representa 

um paciente, a linho contínua o média dos controles e a linha pontilhada a 

média dos controles somada o dois desvios-padrão. 

Feitos em 492 nm. 

As leituras foram 
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Comparando-se os n;veis de imunoglobulinas encontrados no 

saliva dos controles e dos pacientes com periodontite. de acordo com o 

presença ou não de leveduras do gênero Condido verificamos CT obelo 

13): poro lgG e lgM onti~Condido, sempre que foi feito comparação 

entre periodontite e controles. os resultados foram maiores e com 

slgniF1câncio estatístico poro os pacientes com peridodontite. 

independentemente do presença de Condido. Poro igA, observou~se 

diferenço apenas quando da comparação de indivíduos controles sem 

Condído com pacientes com periodontite, com ou sem presença de 

Condido. Por outro lodo, poro lgE, o diferenço apresentou-se 

significante quando do comparação de periodontite sem Condido com 

controles que apresentavam ou não o levedura. Quando foram 

comparados os grupos controle e periodontite entre si, não foram 

observados diferenças estatísticos poro todas os classes de anticorpos 

(lgG, lgM, lgA e lgE). 

No Tabelo 14, são observados os nlveis de lgG, lgM, lgA e lgE 

no soro de pacientes controle e com perlodontite, também de acordo 

com o presença ou não de leveduras do gênero Cond1do no cavidade 

bucal. Poro lgG, os resultados foram semelhantes aos do salivo 

(Tabela 13), ou seja, foram observados diferenças estotlsticos quando 

do comparação entre controles e com periadontite. independentemente 

do presença de Condido. Poro lgM, os DO foram maiores e 

sign'ificontes no grupo controle em relação aos poc'1entes com 

periodontite. 

Os nlveis de lgA onti-Condido (Tabelo 14) foram maiores sempre 

no grupo com periodontite. não sendo significante apenas quando do 



94 

comparação dos controle sem (ond;do com periodontite com (ondido. 

Para esta lmunoglobulino, observou-se diferenço entre os controles, 

sendo o mesma maior e significativa poro os controles sem Condido. 

Poro o ígE no soro. diferenças foram observados entre os controles e 

entre os controles e oeriodontite sem Candido, com resultados maiores 

para os grupos que não apresentaram o levedura. Na comparação 

entre os grupos com periodontite, não foram observadas diferenças 

poro todos os imunoglobulinos. 

As comparações entre os anticorpos lgG. lgM e lgA no fluido do 

sulco gengival encontram-se na Tabela 1 5. A lgG e lgM apresentaram­

se em níveis mais altos nos pacientes com periodontite, independente 

da presença ou não de Condido. No comparação das grupos controle 

e periodontite entre sí. não foram observados diferenças significantes. 

O nível de lgA. foi maior e significante na comparação do grupo controle 

com o grupo periodontite que não apresentavam (ondido. Os níveis 

de lgA no fluida gengival foram também maiores e significantes nas 

pacientes com periodontite que não apresentavam Condido em relação 

aos com peridontite e (ondido. 
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TABElfl 13 · MéDios e desvlcS·fXJdrõo (DP) dos níveis (DO) de imunoglobulinos lgG, lgM. 

lgA e lgE encontradas na salivo de indivíduos com periodonto saudável e pacientes com 

periodont1te, de acordo com o presença ou não de leveduras do gênero Candido. Estão 

também expressos os valores de t obtidos através do teste de Student. o' graus de 

liberdade. e os valores de p no comparação entre os médias. 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
Comparasão (MUia±DP)l (MWa±DP)t I • p 

---············---------------------------------------------------------------------------·········----·-----------------------········ 
lgG 

(CCC)1 X (CSC)2 17,00 ± 24,25 
(CCC)l X (PCC)2 17,00 ± 24,25 
(CCC)1 X (f'SC)2 17,00 ± 24,25 
(CSC)1 X (PC()2 23,24 ± 22,34 
(CSC)1 X (f'SC)2 23,24 ± 22,34 
(PC C) 1 X (f'SC)2 558,37 ±587,18 
lgM 

(CCC)1 X (CSC)2 51,16 ± 38,55 
(CCC)1 X (PCC)2 51,16 ± 38.55 
(CCC) 1 X (PS()2 51,16±38,55 
(CSC)1 X (PCC)2 34,63 ± 26,47 
(CSC)1 X (f'SC)2 34,63 ± 26,47 
(PC() 1 X (f'SC)2 158,50 ± 86,04 

lgR 

(CCC)1 X (CSC)2 153,33±150,10 
(CCC)1 X (PCC)2 153,33±150,10 
(CC() 1 X (f'SC)2 153,33±150,10 
(CSC)1 X (PCC)2 105,56 ±56.95 
(CSC) 1 X (f'SC)2 105,56 ±56.95 
(PC() 1 X (f'SC)2 299,12 ±224,38 ... 
(CCC)1 X (CSC)2 5,16±4,12 
(CCC) 1 X (PCC)2 5,16±4.12 
(C CC) 1 X (f'SC)2 5,16±4.12 
(CSC) 1 X (PCC)2 10,05 ± 15,52 
(CSC)1 X (f'SC)2 10,05±15,52 
(PC C) 1 X (f'SC)2 13,62 ± 16,23 

CCC: Controle Com Cond1do (n"' 6) 

CSC : Comrole Sern Candida (n= 19 

23,24 ± 22,34 0,57 23 0,58 
558,37 ±587,18 3,68 21 0,00' 

409,86 ±468. 56 3,13 18 0,00' 
558,37 ±587,18 3,64 15 0,00' 
409,86 ±468,.56 3,08 13 0,00' 

409,86 ±468,56 0,74 28 0,48 

34,63 ± 26,47 1' 19 23 0,26 

158,50 ± 86,04 4,03 19 0,00' 

186.78±181,63 2.59 15 0,04• 
158,50 ± 86,04 5,54 17 0,00' 
186,78±181,63 3,11 14 0,00' 
186,78±181,63 0,53 18 0,62 

105,56 ±56.95 0.78 6 0,48 

299,12 ±224,38 1,82 20 O, 16 
281,93±200,81 1,78 18 0,11 

299,12 ±224,38 3,41 17 0,00' 

281,93 ± 200,81 3,86 31 0,00' 
281,93±200,81 0,22 28 0,84 

10,05±15,52 1,24 23 0,24 
13,62 ± 16,23 1,46 20 0,16 
25.36 ±20.27 2,89 17 0,00' 

13,62 ±16,23 0,12 31 0,911 

25.36 ±20,27 2,46 31 0.00' 

25.36 ±20,27 1,76 28 0,11 

PCC: Penodont1te Com Candida (n"' 16) 

PSC: Perrodont1te Sem (ondido (n= 14) 

* D1ferenço estotiStiComente SlgnJfteonte (p ~ 0.05) 
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TABELA 14 Médias e desvios-podrõo (DP) dos níveis (DO) de imunogiobulinos lgG. lgM, 

lgA e lgE encontrados no soro de indivíduos com periodonto saudável e pacientes com 

periodontite. de acordo com a presença ou nõo de leveduras do gênero Condiria. Estão 

também expressos os valeres de t obtidos através do teste de Stvdent. os graus de 

liberdade. e os valores de p na comparação entre os médios. 

Compcaro;õo (MUia±DP)l (MWa±DP)I t 9 p 

--·-····--------------------------------------··--······· .. ··--------------------------------------------------------········--··-··········-----
lgG 
(CCC)1 X (CSC)2 32:9,17±150,78 502,21 ±271,92 1.47 18 0,16 

(CC() 1 X (PCC)2 329,17 ± 150,78 901,25±411,18 3,28 20 0,000 

(CCC)1 X (PSC)2 329,17 ± 150,78 919,07 ± 289,2:8 4,15 18 0,000 

(CSC) 1 X (PC()2 502,21 ±271,92 901,25±411,18 2.28 33 0,04" 
(CSC)l X (PSC)2 502,21 ± 271,92 919,07 ± 289,28 4,24 31 0,00" 

(PC C) 1 X (PSC)2 901.25±411,18 919,07 ± 289,28 O, 14 27 0,90 

lgM 
(CC()1 X (CSC)2 627,17± 182,16 594,32±247,13 0,29 18 0,58 

(CCC)1 X (PC()2 627,17±182,16 504,87 ± 170,16 1,42 20 0,18 

(CCC)1 X (PSC)2 627,17 ± 182,16 412,86 ± 190,04 3,16 18 0,000 

(CSC) 1 X (PCC)2 594,32±_247,13 504,87 ± 170,16 1,22 33 0,24 

(CSC)1 X (PSC)2 594,32 ± 247,13 412,86± 190,04 2,29 31 0,04• 

(PCC)1 X (PSC)2 504,87 ± 170,16 412,86 ± 190,04 1,40 28 0,18 

lgA 
(CC()1 X (CSC)2 68,66 ± 39,56 162,26 ± 150,99 2,45 23 0,04• 

(CCC)l X (PCC)2 68,66 ± 39,56 289,31 ±219,61 3,85 17 0,000 

(CCC)1 X (PSC)2 68,66 ± 39,56 317,71 ±291,60 3,72 18 0,000 

(CSC)1 X (PCC)2 162,26±150,99 289,31 ±219,61 2,02 33 0,06 

(CSC) 1 X (PSC)2 162,26 ± 150,99 317,71 ±291,60 5,14 31 0,000 

(PC()1 X (PSC)2 289,31 ±219,61 317,71 ±291,60 0,29 28 0,58 

lgE 

(CC()1 X (CSC)2 4,17±_7,76 21,94 ± 26,51 2,59 23 0,000 

(CCC)1 X(PC()2 4,17± 7,76 21,81 ± 31,17 2,09 19 0,06 

(CC()1 X (PSC)2 4,17±_7,76 53,71 ± 59,52 3,06 14 0,000 

(CSC)1 X (PCC)2 21,94±26,51 21,81 ±31,17 0,02 33 1,04 

(CSC)1 X (PSC)2 21,94 ± 26,51 53,71 ± 59,52 1,86 18 0,06 

(PC()1 X (PSC)2 21,81 ±31,17 53,71 ± 59,52 1,80 19 0,08 

------------·----··-------·-·---·--------·--·- ---------------------
CCC: Controle Com (ondida (no=ó) PC(: PenodorNe Com Cond1da (n"' 16) 

CSC : Comrole Sem Cand!Cio (n"' 19) PS(: Penodontlte Sem Candida (n= 14) 

* D1ferenço estotrstrcamente srgnihconte (p s_ 0,05). 
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TABELA 15 - Mé-dias e desvios-padrão dos niveis (DO) de imunogloCJulinos lgG. lgM. lgA e 

lgE encontrados no Fluido gengival de indivíduos com periodonto saudável e fXKientescom 

()0riodontite, de acordo com a presença ou não de leveduros do gênero Condido. Estão 

também expressos os valores de t obtidos através do teste de Stuck--r1t. os grous de 

liberdade. e os valores de p no comp:::lroção entre os médios. 

Com~ão (M6dla±DP)1 (Médla±DP)l ' 9 p 

lgG 

(CCC)I X (CSC)2 7,83± 7,87 15,82± 13,14 1.40 23 0,18 

(CCC)1 X (PCC)2 7,83± 7,87 155,02±161,66 3,79 16 o.oo• 
(CCC) 1 X (P5C)2 7,83± 7,87 120,12± 76.01 5,46 15 o.oo• 
(CSC) 1 X (PCC)2 15,82± 13,14 155,02±161,66 5,08 15 o.oo• 
(CSC) 1 X (PSC)2 15,82± 13,14 120,12± 76,01 5,06 15 o.oo• 
(PC C) 1 X (P5C)2 155,02±161,66 120,12 ± 76,01 0,77 22 0,46 

lgM 
(CCC)1 X (CSC)2 4.n± 4,32 3.43± 3,32 0,79 23 0,44 

(CCC)l X (PCC)2 4.n± 4,32 14,39 ± 9,13 3,35 19 o.oo• 
(CC C) 1 X (P5C)2 4.n± 4,32 11,78± 11,05 6,52 18 0,00" 

(CSC) 1 X (PCC)2 3.43± 3,32 14,39 ± 9,13 4,56 18 o.oo• 
(CSC) 1 X (PSC)2 3.43± 3,32 11,78± 11,05 2.74 15 o.oo• 
(PC C) 1 X (PSC)2 14,39 ± 9,13 11,78± 11,05 0,70 28 0,51 

lgA 

(CC C) 1 X (CSC)2 7,72±6.72 9,36± 5,95 0,57 23 0,58 

(CC C) 1 X (PCC)2 7,72±6.72 10,20± 7,96 0,64 23 0,54 

(CC C) 1 X (PSC)2 7,72±6.72 18,90 ± 12.45 2,05 18 0.06 

(CSC) 1 X (PCC)2 9,36± 5,95 10,20± 7,96 0,35 33 0,54 

(CSC) 1 X (P5C)2 9,36± 5,95 18,90 ± 12.45 2,66 19 o.oo• 
(PC C) 1 X (P5C)2 10,20± 7,96 18,90± 12.45 2,24 22 0,04• 

CCC : Controle Com Condida (n=6) R: C Periodontite Com Condido (n= 16) 

CSC : Controle Sem Candido (n= 19) PSC : Periodontlte Sem Candida (n= 14) 

"' Diferença estatisticamente significOflte (p 5. 0.05) 



6 DISCUSSÃO 

Os resultados obtidos neste trabalho demonstraram isolamento 

de Condida na salivo em maior número nos pacientes com periodontite 

crónico do adulto (50%) em relação aos controles (20%), sendo esta 

diferenço estatisticamente significante. Por outro lado, o percentual de 

isolamento de leveduras do gênero Condido do bolso ou sulco 

periodontol também foi maior nos pacientes com periodontite ( 40%) em 

relação aos controles (20%), porém este resultado não demonstrou 

significância estatística. Arendorf ói Wo!ker20 (1980) salientam que o 

estado de portador de C o/bicons não é influenciado pelo doença 

periodontal, entretanto outros estudos tem demonstrado associação 

entre leveduras e patologia periodontal. C o/bicons e outras espécies 

relacionadas tem sido detectados em números elevados na microbiota 

subgengival de abscessos periodontais 101.346, na periodontite 

avançado em pacientes com AIDS 309 e em pacientes com periodontite 

juvenil localizada 14B 

Com exceçõo dos cabelos. C a/bicons e outros espécies 

patogenicas do gênero jó foram descritas em infecções em todas os 

tecidos humanos 253. Odden et ai. 323 ( l 994) demonstraram invasão 

por Co/bicons no epitélio bucal de pacientes com AIDS, contribuindo 

poro o desenvolvimento de gengivite e periodontite necrosonte nos 

mesmos. Segundo os autores. o invasão do epltélio su!culor por 
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Cond;do, pode favorecer e IntensiFicar o infecção por bactérias do placa 

dentário nos tecidos do periodonto. 

Nos indivíduos com periodonto saudável. os resultados deste 

trabalho demonstraram Isolamento de Condido em 20% dos mesmos, 

tonto no salivo como no sulco gengival. Arendorf& Wolker20 (1980) 

descreveram isolamento de Cond1do em 29.6% do saliva de indivíduos 

saudáveis, resultados semelhantes aos de Jorge 196 ( 1986) que 

encontrou 28,36%. A quantidade de Condido é variável no boca de 

indivíduos saudáveis oscilando em 2 o 71% em vórios trabalhos, com 

média de 34% 20.40.196.256.316.325. O isolamento de Condido pouco 

abaixo do médio encontrado por diversos autores poro o grupo 

controle. poderio ser explicado o princípio. por trotarem-se de 

estudantes de Odontologia e terem sido utilizados apenas indivíduos 

que não tinham nenhum fotor predisponente às condidoses. Entretanto, 

em estudos anteriores realizados também com estudantes de 

Odontologia que não apresentavam fatores predisponentes à presença 

de Condido no boca, o gênero foi isolado do salivo de 124 estudantes 

(37.46%), dos 331 examinados 316 Lynch 253 (1994) considero 

presença de Condido em 20% no covidodde bucal do população adulto 

com saúde, aumentando poro 41 % em pacientes com doenças 

sistêmicos. 

Dos I 7 amostras de Candido isolados dos controles. 9 eram 

C olbicons (52, 94%) seguido por C guiliermondii e C.~rusei (3 amostras 

de cada) e Cporopsi/osis (2 amostras). O maior isolamento Foi de 

Colbicons, igual o do maioria dos autores 55.199 .. 256,316.333.427.45. 

Interessante salientar que Ctropico/is e Cg/obroto. os duas espécies 
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mois encontrados além do C.olbicons 2.316.326.374.482 não foram 

encontrados nos indivíduos saudáveis neste trabalho. Nos pacientes 

com periodontite crónico do adulto o C.o/bicons foi isolado de 87, I% 

dos amostras e C tropical is e C g!abrato foram encontrados em 6, 5 e 

3.2% dos amostras respectivamente. Apesar do C. o/bicons ser o 

espécie mais isolado de condidoses 7. 16.5S.138,271.331.389 C. tropicolis, 

C.poropsi!osis. C.Hrusei, Cgui//iermondii e C.g/obroto são isolados de 

condidosis sistêmicas, principalmente em infecões !i.Jngicas 

hospitalares 2.30.67.152. 182,204.215.220.250.269.310.318.339581.408.491 .so2. 

A quantidade (UFC/ml) de leveduras encontrados nos pacientes 

oortodores de Condido deste trabalho, foi suoerior nos oacientes com 
' ' ' 

periodontite crãnico do adulto (médio 353 + 230 UFC/ml) em relação 

aos controles (265 + 183 UFC/ml), porém provavelmente devido o 

variabilidade observado, estes resultados não apresentaram diferenço 

significante. Em pacientes sadios. apesar do variabilidade, os 

contagens de leveduras geralmente apresentam números baixos 

64.117.497 podendo portanto o quontificoção de C.ondido (geralmente 

C.o/bicons) no salivo, ser usado como indicador de infecção 264. Nos 

pacientes com candidose. as contagens de C o/bicons geralmente são 

superiores o 400 UFC/ml de salivo. enquanto nos portadores os 

contagens usualmente não ultrapassam o 400 UFC/ml 337.450 Apesar 

dos pacientes usados neste estudo apresentarem doença periodontol. 

não tinham condidose. o que justifico o número de UFC/ml encontrados 

no salivo dos pacientes de ombos os grupos. 

Nos bolsos periodontois examinados (90 sítios) leveduras do 

gênero C.ondido foram encontrados em I 5 sítios (16.66%), conforme 
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pode ser observado no Tabelo 3 (p.72). To!s resultados !'oram 

semelhante" aos de Slots et ai. 441 ( 1988) que encontraram esta 

levedura em 16,8% dos sítios de doença periodontol examinados. Por 

outro lado, considerando-se os pacientes controle (T obela 2. p. 70), os 

resultados deste trabalho demonstram presença de Candtdo em 16% 

dos 75 sítios examinados. Deve-se levar em consideração porém, que 

como os pacientes não apresentavam aprofundamento de sulco 

gengival, o cole.to de amostras foi mais difícil e envolveu uma extensão 

maior de sulco que nos pacientes com doença periodontoi, podendo a 

presença de leveduras no salivo ter influenciado nos resultados. Além 

disso. em apenas 6 pacientes Condtda foi recuperado, sendo que 

destes, em 5, o levedura estava presente no sulco gengival e foi 

encontrado nos 3 sítios examinados de 3 pacientes. Em apenas I 

paciente obse!Vou-se o levedura somente no su!co gengival, porém 

nos 3 sítios examinados. 

Gonzóles et ai. 148 (1987) demonstraram através de microscopia 

eletrãnico, presença de leveduras, muitos em processo de formação de 

blostóporos, em pacientes com periodontite juvenil, enquanto nos 

controles as mesmos não foram obsetvodos. Curiosamente os autores 

também relataram que os leveduras não cresceram em ógor Sobouroud 

dextrose nos isolamentos. Uma possível explicação, segundo os 

autores, seria o inibição pelos inúmeros células do hospedeiro 

presentes nos amostras coletados e o presença de muitas amostras 

diferentes de leveduras. 

Em relação às espécies isolados nos pacientes com doença 

periodonto!, dos 1 5 sítios onde se isolou Candida, 14 apresentaram 
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Co/bícons (93,33%) Em openos 1 sítio foi isolado Ctropicolis (6.66%) 

e em outro Co!bicons e Ctropicoílis associados (6,66%). A presença 

de Colbicans e Ctropica/is é relatado por Odds 325 (1987) como 

sendo o associação mais encontrado entre espécies de Condtdo. Nos 

controles, o isolamento de Colbicans no sulco gengival foi de 50%, 

enquanto Cguilliermondii, Ckrusei, e Cporopsilosis representaram 

juntas outros 50% de isolamento. O maior isolamento de C o/bicons 

de bolso periodontol está de acordo com Slots et o/. 441 ( 1988) e 

Helovuo et o!. 170 (1993). Estes autores também encontraram 

Ctropicolis porém em menor quantidade, semelhante aos achados 

deste trabalho. Slots et ol. 441 (1988) encontraram Cporopsilosis e 

Oipolytico, enquanto Helovuo et ai. 170 ( 1993) isolaram C guilliermondii 

e Cporopsi!osis, espécies não encontrados em nossos resultados, nos 

pacientes com doença periodontol. 

A existência de sinergismo entre Condido sp e bactérias do 

microbioto bucal é outro Fotor que deve ser levado em consideração. 

Arendotf & Wo!ker 17 (1980) descreveram associação entre formos 

filamentosos de C.a/bícans e Streptococcus mutons, salientando que 

C olbicans adere-se aos polissocarídeos produzidos pelo Smutons 

tornando-se desta formo fortemente aderidos e dificilmente deslocados 

do superfície. Bogg&Silverwood31 (1986) demonstraram aglutinação 

entre Colbicans e Streptococcus songws, Ssolivorius, Smutons, Smitis, 

Fusobocterium nucleotum e Rctinomyces viscosus. Os autores sugerem 

que o interoçõo entre A. viscosus e Fnudeotum com C. olbicons é 

mediada por proteínas bacterianos, possivelmente lectinas. Assim, se 

estas bactérias ligam-se à C. o/bícons. e por sua vez tem capacidade de 
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aderência às mucosos bucais, podem funcionar como "pontes" de união 

entre Colbícons e tecidos bucais, assim como facilitar suo presença na 
' . 

placa bacteriana. __ ! Ohmon 328 (1988) observaram associação de 

Co/bicons e Stophy!ococcus oureus em queilite angular e observaram 

que o eliminocõo do fungo pelo nistotino levou à cura do lesão. 

Componentes da superfície celular de Escherk:hio coli e /{/ebsie//o 

podem mediar c o-adesão de C a/bicons às células epitellois bucais 

394.401 Outros espécies de bastonetes Grom-negotivos dos famílias 

Enterobocterioceoe e Pseudomonaceoe, apesar de não serem 

considerados como porte do microbioto bucal normal, podem estar 

presentes no cavidade bucal e existem evidências de sinergisrno entre 

estas espécies e Condido 41B A realização de novos estudos entre a 

interoção de Enterobocterioceoe e Pseudomonoceoe com Condido 

parecem ser interessantes, principalmente em pacientes com doença 

periodontal. nos quais estes grupos de microrganismos podem agir 

como potógenos oportunistas. 

Bronting et ol. 48 (1989) mostraram que o adesão de C.o/bicons 

às células epiteliois bucais é estimulada pela incubação com Smutons 

no presença de sacarose. assim como por sobrenadonte de Smutons 

livre de células. Por outro lodo, Somoronovoke et ai. 399 (1982) 

encontraram redução no adesão de C.olbicons às células epiteliois 

bucais por amostras de Streptococcus salivarius e S.mítior. 

He/ovuo et ai. 170 (1993) isolaram enteroboctérios. estofilococos 

e leveduras de pacientes com periodontite do adulto submetidos o 

trotamento com penicilina e eritromidno< Os autores isolaram 

Escherichio cal i, Entgrobocter ogglomerons. é c/ocoe, Stophvlococcus 
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oureus. C o/bicons e Cporops!losis, Interesse crescente tem ocorrido 

naqueles grupos de microrganismos não encontrados comumente no 

placa subgengivol, rnos que podem iniciar ou contribuir com o 

potogênese do doença periodontol. Ênfase tem sido dado poro 

enterobactérios, estofi!ococos e leveduras 31.92. 161. 170,394.401.418.440, 

441 No presente estudo, foi pesquisada o presença de leveduras. as 

quais apresentaram-se em maior quantidade na cavidade bucal de 

pacientes com periodontite crónico do adulto (31 amostras) em relação 

aos controles (17 amostras). 

A C o!bicons ocorre normalmente como comensal no hospedeiro 

humano. tendo capacidade de invadir os tecidos quando os defesas 

locais ou sistémicos estão dimínufdos. Portanto. o virulência da 

Co/bicons ê determinado mais pelo hospedeiro do que pelo fungo 

174.324 Múltiplos fatores predispoem às infecções por fungos no boca. 

sendo raro o ocorrência de infecção sem a presença de um ou mais 

destes fatores 7.16.55.138.218.235.331.389 A doença periodontol 

possivelmente posso otuor como fotor predisponente à instalação de 

Condido e ao desenvolvimento do condidose bucal. 

Importante salientar que diferenças no virulência são encontrados 

entre espécies de Candida ou entre os amostras de uma mesmo 

espécie. o que reflete no copocidode do mesmo em produzir doença 

174.183 Condido pode apresentar-se em três formos morfológicos 

distintos: leveduras ou blostóporos, hifos e/ou pseudohifos e 

clomidósporos. Apesar de não totalmente estabelecido, acredito-se 

que no formo de micélio Condido ê mais potogênico 218. McCourtie & 

Douglos278 (1981) demonstraram que amostras de Co/bicons isolados 
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de infecções otivos (condidose cutânea e estomatite por prótese total) 

apresentaram maior aderência ao acrílico e às cé.lulos epiteliais bucais e 

Foram mais potogênicas poro camundongos em relação o amostras 

Isolados de portadores ossintomóticos, principalmente quando 

cultivados em meio de cultura contendo concentrações elevadas de 

sacarose e/ou galactose. Segundo os autores, a potogenicidode do 

Colbícons parece estar correlacionado o habilidade de modificar o 

composição de suo superfície celular em resposta às concentrações de 

açúcares, principalmente galactose, A expressão de superfície fibrilar 

pe!o Condído, possivelmente confira-lhe proteção à fagocitose. Outro 

mecanismo pelo qual o expressão do superfície fibrilar de Candido 

poderio influenciar no potogenicidade, seria o resistência à morte 

intercelular pelos fagócitos. Segundo McCourt/e ói Douglos277 (1985), 

como o superfície celular fibrilar é constituída principalmente de 

monoproteíno, poderio inibir o morte intercelular do Condido, 

interferindo no sistema mieloperoxidose dos fagócitos. 

A fi lamentação de Condido é aumentado ín v1tro em condições de 

anaerobiose e no presença de soro 94, assim suo presença no interior 

da bolsa periodontoi, onde existem condições de anaerobiose e o 

fluido derivado do plasma. possivelmente estimule a produção de 

hifos. A filomentoção com produção de tubos germinativos e hifos 

aumento o oderiincia do C olbicons às células epiteliois bucais 21 O. 

444.469, parece aumentar o capacidade invasiva às células do 

hospedeiro 71 e permitir maior resistiincio à fagocitose 325. Pseudohifos 

são mais resistentes do que os leveduras à fagocitose por neutrófilos e 

podem penetrar nestas células possívelmente pela otividode 
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fosfolipóSICO concentrado em suas extremidades 168. A aderência da 

C olbicons é aumentado quando da produção de tubo g~..rminotivo, os 

quais possuem adesinos diferentes do levedura, concentrados em sua 

extremidade 205 A aderência de C o/bicons às células epiteliois bucais 

também é aumentado no presença de salivo 209 Hnight ái f/etcher216 

(1971) demonstraram que pré-incubação de corpos de provo de acrílico 

com saliva, inibe a adesão de C: o/bicans e outros espécies, entretanto 

o pré-lncuboçõo com soro aumento o adesão de Condtdo. Assim, 

quando do presença de Condido no bolso periodontoi. o fluído 

gengival, derivado do plasmo, possivelmente facilite suo adesão. 

Outro fotor que pode influenciar no virulência da C a/bicans no 

periodonto é o capacidade desta espécie em produzir tubo germinativo 

no presença de soro. Segundo Hur!ey ái Stanley 183 (1969) é possível 

que o fase de levedura inicie o infecão através de aderência e dono às 

células. O dono celular produz exudoção que estimulo o filomentoçõo. 

Esta fato explico, segundo os autores, o presença de maior quantidade 

de micélio em lesões mais profundos. 

Por outro lodo, o C o/bicons possui outros fatores de 

patogenicidode que possibilitam o agravamento do doença periodontal. 

como o capacidade de invadir o epitélio do sulco 101,148, inibição de 

funções dos polimorfonucleares 173, lisor monócitos 99, presença de 

endotoxinas 90,185 e produção de enzimas 13,36,37,202,225. 

366,384,402,433_ 

A colonização dos superfícies mucosos por espécies potogênicos 

de Condido depende de suo habilidade de adesão 107,205, existindo 

correlação entre aderência e potogenicidade 107,108 C o/bicons 
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principo!mente. e Ckruset: C.guillíermondli e Cporopsilosís em menor 

quantidade, possuem capacidade de aderência à células eplteliois 

bucais 97.140,209.212.261.397,398.399, característico considerado importante 

no patogenicidode de microrganismos no periodonto. já que facilito o 

colonização. Componentes da parede celular de Condido como quitina, 

manana. glucono. algumas protefnos e lipfdeos agem 

comprovadomente como odesinos 205. Fibronectlna. lomin1no e 

colágeno são possíveis receptores encontrados nos tecidos, incluindo 

nos células epiteliais do sulco gengivaL poro os odesinos de 

Condido 107. 108,205_ 

Amostras de C o/bicons isoladas de pacientes com candidase 

apresentam adesão mais pronunciada ã celulas epiteliois bucais em 

comparação com amostras isoladas de portadores saudóveis 333_ 

Somoronoyoke et ol. 403 ( 1988) demonstraram que C o/bicons e 

Ctropicolis exibem marcada aderência a coógulas de fibrina ln vitro 

enquanto Ckrusei. Cguilliermondii e Cg/obroto aderem-se menos. 

Cporapsilosis possui habilidade intermediária no aderência aos 

coógulos de fibrina. A pré-incubação de Candida com sacarose. 

glicose. galactose e maltose aumentam sua adesão às células epiteliois 

bucais 397.398 

A invasão tecidual de microrganismos nos tecidos periodontols 

estó bem estabelecida atuolmente. Técnicos sofisticados incluindo 

imunofluarescência, cultivo de onoeróbicos e microscopia eletrónico 

demonstraram que bactérias podem ser identificados rotineiramente nos 

tecidos gengivois na doença periodontol 321.410.449 Co/bicons possui 

capacidade de invadir epitélio bucal humano e de animais. Estudos 
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experimentais e biópsias de lesões humanas tem demonstrado o 

capacidade de Condido em penetrar na pe!e de voluntários 262. na 

mucoso em candidose pseudomembranoso 55, em mucoso de pacientes 

com estomatite por prótese total 60,98, em mucoso de bochecho de 

homster 284 e no mucoso em condidose bucal experimental em macacos 

e rotos 51,52,54, 195,200,290,336,424,425, Produção de proteinose e 

Fosfolipose parecem estar envolvidos no penetração de Condido às 

células epiteliois bucais 37,46,315,354,357 

McMillon & Cowe!f284 (1985) produziram condidose no bolso do 

bochecho de homster com openos I inoculação de C o!bicons, Os 

autores observaram que as lesões ocorreram em maior número no terço 

caudal da bolso, local onde existe baixo tensão de oxigénio, ausência 

dos mecanismos de defeso da salivo e efetivo resposta imune do 

hospedeiro, No bolso periodontol, situação semelhante pode ser 

observado, com baixo quantidade de oxigénio, ausência dos 

mecanismos de regulação do salivo e resposta imune do hospedeiro, 

Além do invasão do epitélio por amostras de Condido, outros 

estudos tem demonstrado que estas leveduras produzem substâncias 

que podem penetrar no epitélio e cousor alterações patológicos locais 

262,305,36B Estas substâncias podem otuor como irritantes primórios e 

envolver o otivoçõo do sistema imune 107,284,427A28A52, 

A produção de endotoxinos por Condido também são importantes 

no potogenicidode 76,90, 185,305,368, podendo representar fotor de 

virulência na doença periodontoL Vórios endotoxinos produzidos pelos 

bactérias periodontois otuom no doença e estimulam potente resposta 

do hospedeiro às mesmos 321 , Sobrenodonte de culturas de C o!bicons 
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livre de células. aumento o atividode mitótico do epitélio bucol de rotos 

368 R produção de substãncios proteicos denominados fatores kil!er 

são secretodos in vitro· por várias amostras de Candido e possuem 

efeito antibiótico para outros Fungos e várias bactérias. sendo 

considerados também como fator de virulência 349. 

Vários constituintes celulares de boctérfos Grom-positivos e 

negativos otuom como fatores de ogress6o na periodontite, agindo 

sobre células do periodonto e induzindo resposta imune do hospedeiro 

68.77.79,88,92, 114.115,121,131,137,158,206,320,321.499 Constituintes celulares 

de Condido como manonos. monoprotelnas e glicoprote!nas são 

antlgenos potentes, induzem produção de anticorpos 188 e resposta 

inflamatório do hospedeiro 56 Jó foram isolados mais de 78 protelnos 

antigénicas de material citaplosmótico de Co!bicons 29.104.454.455.468. 

Manano extra ido do parede celular de C o!bicons demonstraram 

capacidade de ativar linfócitos 8 268 e linfócitos T 87 

Amostras de Condido produzem pollmeros extracelulares 

originários do superfície celular dos leveduras, que parecem 

desempenhar Importante papel no adesão. Galactose. sacarose, 

glicose e outros açúcares estimulam a produção de pollmeros e 

conferem à Condido maior adesão às células epiteliois bucais 277.333. 

A presença dos polímeros parecem otuor como agente mediador na 

adesão de Condido às células epiteliois 397 e às superflcies acrílicos 

396,400 

Os dados deste trabalho revelaram o produção de proteinose, 

condroitin-sulfatose, hioluronidose e fosfolipose por l 8 (58%) dos 31 

amostras de Condido isolados dos pacientes com doença periodontol. 
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Oito amostras (25.8%) produziram 3 destas enzimas, três (9,7%) 

produziram 2, uma produziu 1 enzima e apenas uma amostro não os 

produziu. Acreditamos que o produção destas enzimas pelos leveduras 

no sulco gengival, possam agir como fotor de potogenicidade na 

doença periodontol. Hominishi et ai. 202 (1988) descreveram produção 

de proteinose com capacidade de degradar cológeno por amostro de 

C. albícons, sugerindo que os amostras produtoras de proteinose 

invadem e destroem tecidos susceptíveis à degroçõo de cológeno. 

A produção de proteinose por amostras de Condido facilitam o 

penetração deste microrganismo às células epiteliois do pele de 

camundongos e em membrana cório-olontóide de galinhas em 

desenvolvimento 430 Proteinose de Condido possui também 

capacidade de lisor moléculas de lgG, lgA sérico e lgA secretoro, o que 

pode facilitar o colonização do microrganismo nos membranas mucosos, 

nos quais o lgA secretoro represento importante barreiro imunológico 

366,369,382,384 A produção de enzimas com capacidade de lisor 

anticorpos, tem sido considerado importante fotor de potogenicidode 

dos microrganismos do sulco gengival envolvidos com doença 

periodontoll56, 157 

O número de enzimas produzidos, assim como o grau de 

otividode enzimático (GAE) dos amostras de C.o!bicons isolados no 

presente trabalho foram semelhantes aos encontrados por Shimizu 433 

(1990). O autor não observou nos amostras estudados, C.olbicons não 

produtora dos 4 enzimas. enquanto nos resultados deste trabalho foram 

observados 2 amostras não produtoras entre os 48 examinados, l de 

paciente com periodontite e l dos controles. Outros autores também 
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descreveram a produção de enzimas por C: o/bicons 36.37,45,46.58.71.74. 

139.166.255.402.430 

Amostras de C o/bicans que produzem maior número de enzimas 

e que apresentam maior atividode enzimático aderem-se mais 

fortemente às células epiteliois bucais e são mais potogênicos poro 

camundongos 37.139.433. Segundo Borg & Rüchef46 (1988) a produção 

de proteinase por amostras de Condido conferem às mesmos maior 

adesão ao epitélio bucal 1n vitro. Os mesmos autores 45 (1990) 

demonstraram que amostras altamente produtores de proteinose 

germinam no interior de mocrófogos, podendo levar à destruição dos 

mesmos. 

A produção de enzimas in vitro pelos amostras de C o/bicons 

observados nos dados deste trabalho foram semelhantes nos amostras 

isolados dos pacientes com periodontite e nos controles. Budtz­

Jorgensen 58 (1971) não observou diferenças no produção de 

proteinose por amostras de Condido isoladas de pacientes com 

estomatite por prótese total e controles. O autor encontrou 51 amostras 

produtoras de proteinose dos 62 isolados. Por outro lodo, Cossoni et 

ol. 71 (1987) compararam a produção de proteinose in vitro por 

amostras de C o/bicons isolados de pacientes com e sem vaginite e 

observaram maior produção de proteinose nos amostras isolados de 

mulheres com candidose vaginal. Os autores consideram a proteinose 

como importante fotor de patagenicidode nos condidoses vaginais. 

Chokrobarti et ol. 74 (1991) isolaram 151 amostras de Colbicons de 

escorro, material retoL bucal e urino de pacientes com suspeita de 

condidose e verificaram produção de proteinase estatisticamente 
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significativa nos pacientes com candidose comprovada em re!açõo aos 

controles. MocDonofd255 ( 1984) demonstrou o presença de ont1corpos 

anti-proteinose purificada. em amostras de soro de pacientes com 

candidose sistémica, enquanto no soro de indivíduos sadios anticorpo 

anti-proteinose não foram observados. 

As amostras de Cporops!losis isolados dos indivíduos com 

periodonto saudável também produziram enzimas; a amostro C3o 

produziu proteinose. condroitin-sulfotose e fosfolipose. enquanto o C3d 

produziu proteínase e fosfolipose. Estas duas amostras apresentaram 

GAE fortemente positivo. As amostras de C guil/iermondii Cób e C25d 

produziram 4 e 3 enzimas respectivamente. Nos pacientes com 

periodontite, Cguilkermondii, Ctropicolis DP30c e Cg/obroto pr;oduzirom 

4 enzimas, enquanto Ctropicolis DP23d apenas fosfolipose. A 

produção de enzimas por outros espécies de Condido, assim como o 

correlação entre o número de enzimas produzidas e a potogenicidode 

do amostro poro camundongos foi relatado por Almeida 13 ( 1 991 ) . 

Outros trabalhos também descreveram produção de enzimas por outros 

espécies de Condido 45,47.74 Por outro lodo. Samoronoyoke et ai. 402 

(1984) não observaram produção de fosfolipose por amostras de 

Ctropico/is, Cglabrata e Cparopsi/asis pelo mesmo método utilizado 

neste trabalho. 

Importante salientar. que o identificação de fatores de virulência. 

como por exemplo o produção de enzimas por microrganismos 

presentes no sulco gengival é um dos fatores observados poro se 

considerar um microrganismo como envolvido no doença periodontol 92. 

172.233,321.338.434.443.446.447.448.457.4S8,459. 
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T ratomento com antibióticos como tetrociclino, amoxici!ino e 

metronidozoi tem sido utilizados otuolmente no trotamento de doença 

periodontol, principalmente em casos de periodontite refrotório 5.79. 100. 

160,161 ,225,321.445.461.486 O uso de antibióticos de amplo espectro é 

considerado fotor predisponente às candidoses bucais, pelo supressão 

do população bacteriano !8.30.55.215,331. JÓ que o microbiota bucal 

indígena inibe o crescimento de Condido nos células epiteliois 5S Em 

condidose experimental do palato em macacos, o uso de tetrociclina por 

período prolongados, resultou em proliferação contínuo de Co/bicons e 

inflamação mais intensa 52. O uso da ontibioticoterapio por via oral 

também facilita o instalação de Co!bicons na boca de camundongos e 

ratos 6,9,10,11.174.371.385. Assim. a uso do antibiótico possivelmente 

acentue o oção oportunista de Condido, quando presente nos bolsos 

periodontois. 

Gonz6/es et ai. 148 (1987) demonstraram número aumentado de 

leveduras invadindo a tecido conJuntivo gengival em periodontite JUVenil 

localizada em pacientes tratados com antibióticos. através de 

microscopia eletrônico de varredura. R tetraciclina. antibiótico 

usualmente mais utilizado paro trotamento de sítios refratóríos de 

doença periodontol 321 é também a drago mais associado com 

infecções sistémicas por Condido em seres humanas 6 Dho!e ói 0/sen 

94 (1991) encontraram Co/bicons em abundância em pacientes com 

periodontite refratória tratados com tetraciclina. 

· He!owo et ol. 170 (1993) demonstraram que 43% dos 24 

pacientes que receberam tratamento sistê.mico com penicilina 

apresentaram abscesso periodonto!. Segundo os autores, a 
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administração sistêmlca de penicilina e eritromicino em pacientes com 

periodontíte, podem levar a superinfecçõo com microrganismos 

oportunistas como Enterobocter. Stophv!ococcus oureus. C o!btcons e 

C guil!iermondii. 

Com o uso de antibióticos. os receptores encontrados nos células 

do hospedeiro tornam-se livres de bactérias. podendo ser ocupados 

pelos odesinos de Condida. Experimentos com animais assépticos tem 

demonstrado que C.olbícons coloniza prontamente e com maior 

instensidode esses animais em relação aos convencionais 34,35_ Por 

outro lado, o uso de antibióticos poderio também remover bactérias que 

possuem odesinos poro Candido, preJudicando desta formo outro 

mecanismo de aderência de Candida às mucosos bucais. Segundo 

Budtz-Jargensen 55 (1990) disfunções no sistema de defeso do 

hospedeiro sõo fatores predisponentes muito mais importantes do que 

uso de antibióticos de amplo espectro. 

A mero presença de C a!bicons e outros espécies de Candido não 

índico infecção e/ou certeza de doença subsequente 253_ Assim, outro 

fator o ser considerado para implicar determinado microrganismo no 

etiologia dos diversos formos de doença períodontol é o resposta 

imune do hospedeiro poro os ontígenos do referido microrganismo. 

Infecções no periodonto resultam no produção de anticorpos que 

reagem especificamente com bactérias presentes no bolso periodontol 

320.321.322,366.387.388.464,465.489.500.510 Os dados deste trabalho 

mostraram que os níveis de lgG, lgM e lgA onti-Candida no salivo foram 

maiores e estatisticamente significantes nos pacientes com periodontlte 

crónico do adulto em relação aos indivíduos com peridonto soudóveL 
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Títulos elevados de anticorpos antl- Cond1do são observados em 

pacientes com cand!dose bucal e estomatite por prótese total no soro e 

no so!ivo 120.189,234.350.474.475. Tvlendo et ol. 472 (1989) verificaram 

através de reação EliSA. níveis superiores e significantes 

estatisticamente de lgA onti- Condido no salivo de 8 dos I O pacientes 

HIV-positivos sem sintomas de AIOS, em relação a indivíduos HIV­

negativos. Pacientes com AIOS demonstraram maior quantidade de lgA 

onti-Condido na salivo, em re!oção a pacientes HIV positivos e ambos os 

grupos apresentaram maior quantidade de anticorpos na saliva do que 

indivíduos sadios 85. 

No saliva dos pacientes examinados no presente trabalho, o 

aumento mais acentuado foi de lgG (22 vezes) seguido por lgM (4.4 

vezes), lgA (2,6 vezes) e lgE (2.1 vezes). A principal ação da lgA 

secretora nas mucosos sobre os microrganismos, parece ser ·através da 

inibição da aderência, inotivoçõo de atividade enzimático e no 

crescimento dos mesmos 75. lgA secretora onti-Condido isoladas de 

leite humano demonstraram efeito de inibição no aderência de 

Co/bicons à células epiteliois bucais. R lgR específico bloqueio os 

odesinos do superfície de Condido envolvidos no aderência dos 

mesmos às células epiteliois. produzindo ainda efeito de aglutinação 

nos leveduras. Por outro lodo, Wrot,J et ol. 508 (1990) demonstraram 

que o quantidade de !gG geralmente apresento-se aumentado no 

salivo de pacientes com condidose bucal, enquanto lgA estó diminuído. 

Segundo os autores. ou não ocorre resposta de lgR poro o infecção ou 

o aumento do quantidade de lgR ocorre secundariamente à lgG_ Este 

fenómeno ê mais marcante em pacientes HIV-positivos. 
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Anticorpos série os ontl- Condido estão presentes no soro de 

muitos indivíduos, o que provavelmente reflete o fato não apenas de 

Condido estar presente como comensal no boca e em outros superfícies 

mucosas de grande número de indivíduos. como também que ontígenos 

de Candida são copozes de estimular resposta imune com produção de 

anticorpos séricos 75. Soro de pacientes dos quais C.o/bicons foi 

isolado do sangue. urino, vagina ou lesões em pele e mucosos 

demonstraram aumento significativo no quantidade de anticorpos, 

especialmente do classe lgM 42_ O mecanismo de ação biológico dos 

anticorpos séricos usualmente ocorre em conjunto com complemento e 

polimorfonucleares leucócitos. É provóvel que o oção de anticorpos e 

complemento sozinhos, sem a presença de células não consigam 

destruir Condida. Os anticorpos séricos anti- Candida podem atuor como 

opsoninos poro neutrófilos e macrófagos e na Fixação do complemento, 

quando são gerados fatores quimiotaticos (principalmente C3a e CSo) 

que direcionom estas célulos ao local da infecção 75 No soro. lgG 

e lgA onti- Candida apresentaram valores mo is elevados nos resultados 

deste trabalho, em pacientes com periodontite crónico do adulto. No 

sulco gengival lgG e lgM estov.am também em quantidades elevadas 

nos pacientes com periodontite. em relação aos indivíduos com 

periodonto soudóveL Estes resultados sugerem umo resposta imune 

humoral do organismo dos pocientes com periodontite crónico do adulto 

às leveduras do gênero Candida. 

A técnica utilizado poro o dosagem de anticorpos no presente 

trobolho foi a reoção ELISA, utilizando-se poro o preparo dos ontígenos 

citoplasmóticos. a técnico de Gomez et aL 147 (1992). Numerosos 
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métodos de imunodiognóstico poro candidose bucal tem sido descritos 

no literatura 126.186.191,194.242,350, pois uma técnico sensível e 

Facilmente reproduzível em conjunto com preparo de ontígeno específico 

poro infecções micóticas. torno-se procedimento valioso como 

coadjuvante ao diagnóstico microbiológico. Segundo Jegonothon & 

Chon 188 (1982) o reoção ELISA com uso de ontlgeno citoplasmático de 

Colbícans represento um teste que preenche os requisitos ideais poro 

diagnóstico. A reoçõo ELISA demonstrou ser um teste senslvel e de fácil 

execução para evidenciar anticorpos onti-Condido no salivo, soro e 

fluido do sulco gengivaL Apenas lgE onti-Condido no fluido gengival 

não foi detectado por esta técnico. Além disso, o reoçõo ELISA 

possibilito o detecção dos classes especificas de anticorpos 42_ A 

reoçõo ELISA tem sido largamente utilizado poro observar presença de 

anticorpos formados poro bactérias do placa subgengivol em bolsos 

periodontois 125.321. 

Johonnessen et oL 191 (198ó) observaram o presença de lgG, 

lgf'., lgM. fotor C3c do complemento, linfócitos Te mocrófogas em cortes 

obtidos por congelamento de biópsias de estomatites hiperplósicas 

produzidos por prótese total, concluindo que estas lesões representam 

complexo reoçõo inflamatório demonstrando elementos do resposta 

imune humoral e celular. Os autores consideram que o resposta imune 

do mucoso ofetodo pelo estomatite por prótese é similar, em muitos 

aspectos, à periodontite marginal e opicaL 

Outro fotor de importância, é que o Co/bicons e outros espécies 

do género, são importantes potógenos em infecções localizados e 

sistémicos 30,67. 152,162,182,215.219,220.250,339,408,502 e principalmente em 
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pacientes !munocornprometidos 136,168.283.310,325.389.404.488.502.508 

Assim suo permanência em pacientes com doença periodontol pode ser 

considerado um importante reservatório paro estes patógenos 

oportunistas. 



7 CONCLUSÕES 

- As leveduras do gênero Condtdo foram isolados do saliva em maior 

número de pacientes com periodontite crónico do adulto (50%) em 

relação aos indivíduos com periodonto saudável (20%), com diferenço 

estatisticamente significante. R médio do quantidade de UFC/ml de 

Condido isolados, foram porém semelhantes nos dois grupos, 

- Rs leveduras do gênero Condido foram isolados do fluido gengival 

em maior número de pacientes com periodontite crónico do adulto 

( 40%), em relação aos indivíduos com periodonto saudável (20%). 

porém esta diferenço não fol estatisticamente significante. 

Rmostros de Co/bicons, C.tropico/is. C.gui//ierrnondii e C.g!obroto 

foram isolados do cavidade bucal dos pacientes com periodontite 

crónico do adulto. C. o/bicons, C gui/liermondii, C.krusei e C.poropsi/osis 

foram isolados dos indivíduos com periodonto saudável. C. o/bícons foi 

o espécie mois isolado nos pacientes com periodontite (87,5%) e nos 

controles (52, 9%). 
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As amostras de Condido Isolados de ambos os grupos, produziram 

enzimas histolíticos (hioluronidose, condroitin-sulfotose. proteinase e 

fosfolipose), que são considerados fatores de potogenicidode no 

doença periodonto!. Apenas uma amostro de codo grupo (C o/bicons) 

nóo produziu nenhuma das quatro enzimas pesquisados. 

· Os níveis de imunoglooulinos onti·Cond/dodas classes lgG, lgM e lgR 

no salivo, lgG e lgR no soro e lgG e lgM no fluido do sulco gengival 

foram estatisticamente superiores nos pacientes com periodontite 

crón\co do adulto em relação aos controles, sugerindo resposta imune 

humoral dos pacientes com periodontite às leveduras do gênero 

Condido. 
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ANEXO 1 ~ l\/lodelo do autorização poro o coleto dos amostras. 

Faculdade de Odontologia. Cômpus de São José dos Compos/UNESP 
1
1 

AUTORIZAÇÃO PARA A COLETA DE AMOSTRAS 

PACIENTE:.~~.~ .... ~. ~ .. ~ ~. ~. ~ ~. ~. ~ ... ~ ... ~ ................. ~ ~ ~. ~. ~ ~. ~. ~ ~. ~ ~. ~ ........ ~no.~~~.~~ ...... . 

Por este instrumento de autorização por mim assinado, dou pleno 

consentimento à Faculdade de Odontologia, Cômpus de São José dos 

Compos/UNESP poro, por intermédio de seus professores e alunos 

devidamente autorizados, fazer diagnóstico, plonejomento, trotamento 

e colete de amostras. 

Tenho pleno conhecimento que os clínicos e laboratórios desta 

instituição. tem como principal objetivo o instrução e demonstração poro 

estudantes e profissionais da Odontologia. Concordo com toda o 

orientação seguida, quer poro fins didóticos. de diagnóstico. pesquiso e 

ou tratamento. 

Concordo plenamente também, que todos os radiografias, 

fotografias. históricos de antecedentes familiares, resultados de exames 

clínicos e de laboratório e informações concernentes ao plonejomento 

de diagnóstico e/ou trotamento, constituem propriedades exclusivos 

desta Faculdade. à qual dou plenos direitos de retenção e uso poro 

quaisquer fins de ensino, pesquiso, diwlgoção em jornais e/ou revistos 

científicos. 

São José dos Campos, de de 19 

R.G.:: _______ _ 
CI.C:: ________ _ 
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ANEXO 2 - Modelo de Ficho clínico utilizado poro cada pedente. 

Faculdade de Odontologia. Compus de Séio José dos Compos/UNESP 

Pesquisa de Condído em pacientes com periodontite crônica do 

adulto 

Paciente ........ .. .......... . 

Nome: .................................................................................................. . 

Endereço: .............................................................................. no ............ . 

Bairro: ................................ Cidade: ............................... Fone: ................ . 

Antibióticos: ( )SIM ( )NAO- Último vez que usou: .............................. .. 

Diagnóstico Clínico: ................................................................................ . 

.............................................................................................................. 

.................................................... ................... Doto: ........ ./. ........ .1. ........ . 

Professor Aesponsóvel: ........................................................................ .. 

SALIVA ( o) ............................................................................... . 

SANGUE ( ) ................................................................................ . 

SULCO GENGIVAL ( b) ............... mm ................................................ . 

( 

( 

c) ............... mm ................................................ . 

d) ............... mm ................................................ . 

Observações: ........................................................................................ . 

.............................................................................................................. 
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ANEXO 3 - T obeios apresentando os densidades ópiticos (DO) 

individuais dos pacientes pesquisados e os respectivos médios. desvios 

psdrõo e medianos (Tabelas 16 o 43). 

TABELA 16 " Densidades ópticas (00) para kJG na saliva de pacientes controles e com 

doença periodontal através de reoçõc ELISA. Resultados considerados já descontado o 

branco (DO 49). São também apresentados os percentuais de aumento nos pacientes com 

doença periodontal em relação a médio dos controles. 

PACIENTES 

2 

3 
4 

5 
6 

7 

8 

9 

10 
11 

12 
13 

14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

21 .. 
23 .. 
25 .. 
27 .. .. 
30 

Médio 

Desvlo Pockõo 

"""'~ 

CONTROlES (n=2S) 

DO .. .. 
4 
5 

27 
5 

16 
7 .. 

39 
11 

3 

20 

8 

28 
67 
55 
69 
52 
4 
2 

5 

7 

2 

21,88 ..... 
11 

DOEN<;A 
DO 

261 
1.941 

461 
513 

245 
1.011 

SOl 

562 
228 
214 

78 
466 

467 
73 

435 
155 
536 

2.493 

118 

348 

462 
60 

1.008 

93 
347 
280 
460 
434 
316 
80 

489,06 

531,44 
391 

PERIOOONTAL (n=30) 
%deoumento 

1.1912 
8.898 
2.106 

2.344 
1.119 

4.620 
2.289 

~568 

1.042 
978 
356 

2.129 

2.134 

333 

1.988 

708 

2A49 
11.393 

539 
1.590 
2.111 

274 
4.698 

425 
1.585 

1!i79 

2.102 
1.983 

1.444 

365 

2.234,70 

2.428,82 
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TABELA 17- Denstdodes ópticas (DO) de lgM no salivo de fXKtentes controle e com doença 

periodontol através de rooção EUSA. Resultados considerados JÓ descontados o branco (DO 

35). São também apresentados os porcentlXlis de aumento nos fX!Cientes com doença 

periodontal em relação o média dos contrates. 

PACIENTES CONTROLES (n=25) DOENÇA PEAIODONTAL (o•30) 
DO DO %de aumento 

------- -----------------
47 273 707 

2 45 705 1.826 
3 44 287 743 
4 14 297 769 
5 91 208 538 
6 24 89 230 
7 35 82 212 
8 48 431 1.116 
9 80 44 113 
10 107 215 556 
11 19 64 165 
12 25 152 393 
13 13 65 168 
14 25 168 435 
15 110 237 613 
16 38 201 528 
17 13 136 352 
18 18 159 411 
19 23 21 54 

20 16 160 414 
21 8 67 173 
22 21 124 321 
23 46 264 683 
24 52 158 409 
25 3 77 199 
26 59 152 
27 100 259 
28 73 189 
29 76 196 
30 159 411 

---------------------------------------- --------
Médio 38,60 171,70 445,08 

Desvio Padtõo 29,78 137,20 355,50 

Mediana 38 155 
--------------------------- --------------
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TABEL8 18 - Densidades ópticas (DO) de lgA na saliva de pacientes controle e com doença 

periodontol através de reaçõo ELISA. Resultados considerados jó descontados o branco (DO 

41). São também apresentados os percentuais de aumento llOS pacientes com doença 

r::eriodonta! em relação a médio dos controles. 

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
PACIENTES CONTROLES (n::S~5) 

00 
DOENÇA 
00 

PEAIODONTAL (n=30) 
% de oumooto 

---------------------------------------------------------
148 238 218 

2 149 879 806 
3 98 92 84 
4 47 157 144 
5 148 146 133 
6 125 385 353 
7 107 303 277 
8 90 194 177 
9 128 156 143 
10 228 285 261 
11 184 75 68 
12 121 256 234 
13 45 167 153 
14 46 165 151 
15 450 123 112 
16 88 97 88 
17 83 173 158 
18 90 807 740 
19 91 254 233 
20 42 248 227 
21 50 210 192 
22 200 290 266 
23 24 872 800 
24 48 340 311 

25 95 394 361 
26 310 284 
27 284 260 
28 215 197 
29 432 396 
30 286 262 

--------··· -----------------
Médio 109.00 294.43 Si!70,11 
Desvio Poc*õo 60.09 209.68 192,37 

Mediana 95 251 
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TABELA 19 - Densidades ópticos (DO) poro lgE no salivo de pacientes controle e com 

doença fM'Iodontal através de reoçõo ELISA. Resultados já descontados o branco (DO 89)_ 

São também apresentados os percentuais de lgE encontrados nos fXKientes com doença 

perlodontal, em relação o médio dos controles. 

PAC~NTES CONTAOLES (n•2S) 
DO 

----------·-------· 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 

Média 

Desvio Padrõo 
Mediana 

60 
7 
3 
4 
22 

6 
8 

4 
9 
1 

11 
34 
27 
9 
1 

1 

7 

8,88 
13,73 

4 

DOENÇA PEAIOOONTAL (n=30) 
DO % ele aumento 

···---------------···-··---------------· 
6 
39 
24 
8 
20 
9 
7 

38 
12 
22 
80 

31 
21 
43 
17 
1 1 
55 
1 
7 

1 
37 
13 

7 
1 

29 
30 

19,10 
18,86 

13 
-----·----

67 
439 
270 
90 
225 
101 
78 

427 
135 
247 
900 
349 
236 
484 
191 
123 
619 
11 
78 
11 
11 

416 
146 
11 
78 
11 
11 
11 

326 
337 

214,63 
121,40 
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TABELA 20 - Dersidodes ópticas (DO) poro lgG no soro de pacientes controle e com doença 

periodcnta! através de rooçõo ELISA. Resultados Já descontados o bronco (IX> 43). São 

também apresentados os fXlrcentuais de lgG encontrados nos pacientes com doença 

períodontal. em relação a média dos controles. 

-----------------------------------------------------------------------------------
PACIENTES CONTROLES (n=25) 

DO 
DOENÇA PEAIODONTAL (n::dO 

DO % ele aumento 

-------------------------------------------------------------------------·----------····--------------
135 376 81 

2 489 855 185 
3 141 424 92 
4 102 903 196 
s 501 1320 286 
6 542 261 56 
7 122 701 152 
8 297 967 209 

9 222 263 57 
10 981 921 199 
11 645 799 173 
12 184 1340 290 

13 370 998 216 
14 485 609 132 
15 460 755 163 
16 458 1136 246 
17 805 1048 227 
18 762 1620 351 
19 461 1329 288 
20 474 1181 256 
21 554 654 143 
22 1032 522 113 
23 265 1613 350 
24 685 1008 218 
25 345 1229 266 
26 909 197 
27 717 155 
28 783 169 
29 981 212 
30 1065 231 

---------------
Média 460,68 909,56 196,96 

Desvio Padr6o 256,67 353,61 76,66 
Medlona 461 915 

-----
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TABELA 21 · Densfdades ópt1'cos (DO) para lgM no soro de pocientes controle e com 

doençn periodontal através de reaçõo ELISA. Resultados conssiderados jó descontados o 

branco (DO 42). São também apresentados os percentuais de aumento nos pacientes com 

doença periodontat. em relação o média dos controles. 

----------------------------------------------------------------------------------------------------
PACIENTES CONTROLES (n=25) 

DO 

----------------
2 
3 
4. 
5 
6 
7 
8 
9 
lO 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 

Médio 
Desvio Padrão 
Mediana 

385 
445 
940 
347 
488 
544 

602 
386 

689 
833 
539 
276 
947 
493 
601 
896 
542 
850 
377 
693 
249 
990 
598 
954 
391 

602.20 
230.04 

544 

DOENÇA PEAIODONTAL (n=30) 
DO %de aumento 

--------------------------
298 
496 
718 
176 
294 
354 
450 
569 
243 
316 
286 
597 
114 
502 

799 
665 
596 
454 
422 
352 
438 
189 
857 
337 
578 
531 
453 
290 
431 
453 

462.10 
182.50 

458 

49 
82 
119 
128 
48 
59 
74 
94 
40 
52 
47 
99 
18 
83 
132 
110 
98 

75 
70 
58 

72 
31 
142 
55 
95 
88 
75 
48 
71 
75 

76,23 
30.32 
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TABELA 22 - Densidades ópticas (DO) p::1ra lgA no soro de pacientes contro!e e com doença 

periodontal mravés de reaçõo ELISA. Resultados considerados já descontados o bronco (DO 

45). São também apresentados os porcentuais de aumento ()()5 pacientes com doença 

perlodoncaL em relação a média dos controles. 

PAC~NTES 

I 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
lO 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 

30 

CONTROLES (n=25) 
DO 

305 
321 
27 
24 
85 
32 
54 
48 

68 

284 
218 
62 
656 
116 
132 
59 

223 
99 
42 
147 
131 
117 
59 
92 
94 

·····--·-··---------------------------
Médio 116,16 

Desvio Padreio 87,38 

Mediano 94 
-------------------

DOENÇA PEAK>DONTAL (n=30) 
00 % de aumento 

106 121 
225 257 
99 113 
88 100 
334 382 

65 74 
302 345 
853 976 
53 60 

305 349 
69 78 
138 157 
71 81 
336 384 

399 456 
221 252 
386 441 
780 892 
250 286 
533 609 

289 330 
65 74 

679 777 
301 344 
803 918 
56 64 
73 83 
81 92 
776 888 
341 390 

--------------------
302,56 345,76 

251,53 287,88 

268 
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TABELA 23 - Densidades ópticas (rxJ) p::lro !gE no soro de pacientes controle e com doença 

penodontol atrav0s de rooção ELISA. Resultados jó descontados o branco (00 89). Sõo 
também apresentados os porcentuais de lgE encontrados nos poc1entes com doença 

periodontal. em relação o média dos controles. 

ffiC~NTES 

·----·-

2 
3 
4 

s 
6 
7 
8 

9 
10 
11 

12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 

19 

20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 

Média 

Desvio Poc:lrao 

Medlooo 

CONTROLES (n=25) 
DO 

86 
1 

1 

19 

1 
29 
31 
20 
24 
36 
18 

86 

28 
1 

1 
42 
1 

17,32: 
2:4,67 

1 

DOENÇA 
DO 

1 
28 
53 
1 

1 

13 
88 
53 
19 
41 
13 
1 

26 
41 

1 

1 
28 
28 
205 
81 
128 
22 
118 

93 

12 

36,70 
48.50 

21 

PEAIODONTAL 
% 

5 
161 
306 

5 
5 
5 
5 
5 
s 
75 

508 
306 
109 
236 
75 
s 
5 

150 
236 

5 
5 

161 
161 
1183 

467 
739 
127 
681 

536 
69 

211,36 

280.13 
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TABELA 24 - Densidades ópticas (DO) fXlrO lgG onti-Condido ern tres sítios do sulco 
gengival de pacientes controle através de reação ELISA. Resultados considerados já 
descontado o branco (DO 57). 

-----------------------·----------------------------------------------------------------
PACIENTES srno 1 Sfno2 srrro 3 MÉDIA 
------- --------

32 22 12 25tOO 
2 1 1 1,00 
3 4 1 2,00 
4 8 40 16,33 

5 22 34 19,00 
6 2 1,33 

7 27 21 16,33 

8 18 11 10,33 
9 1 1,00 
10 1 11 4,33 
11 4 2,00 
12 33 19 17,66 

13 1 1 1,00 
14 1 3 1 1,66 
15 11 5 9 8,33 

16 1 1,00 
17 14 73 14 33,66 
18 1 29 14 14,66 
19 66 51 13 43,33 

20 1 53 2 18,66 

21 22 78 28 42,66 
22 14 22 29 21,66 

23 10 33 1 14,66 

24 3 5 32 13,33 

25 20 21 18 19,66 

------
M6dla 11,64 20,24 10.20 13,90 
Desvio Paclr6o 15,58 22,82 11.78 12,43 
Mediana 14 

----------------------------
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TABELA 25 - Densidodes ópticas (DO) paro lgG ont1-Condkio em tres sítios do sulco 

gengival de pacientes com doença periodontol através de reaçOO ELISA. Resultados 

considerados já descontados o bronco (DO 47). São também apresentados os porcentuars 

de lgG encontrados nos p:::lCientes com doença periodontal em relação a média dos 

controles. 

----------------------------------------------------------------
PACIENTES sino 1 Slno2 Slno3 MÉDIA % 

--------- -------- ---------
1 121 1 Sl 21 97.66 702 
2 16 s 7 9.33 67 
3 122 4 83 69.66 SOl 
4 12 2 94 36.00 258 
s 160 393 254 269.00 1935 
6 272 151 Sl 158.00 1136 

7 70 403 218 230.33 1657 
8 61 34 1SD 81.66 587 
9 32 108 142 94.00 676 
lO 184 44 289 172.33 1239 
11 JSD 102 226 159.33 1146 
12 228 89 132 149.66 1076 

13 16 71 139 75.33 541 
14 189 148 140 159.00 1143 

15 175 313 206 264.66 1904 
16 252 251 212 238.33 1714 
17 33 ss 132 73.33 527 
18 748 946 399 697.66 5019 
19 121 13 146 93.33 683 
20 103 23 90 72.00 517 
21 20 14 27 20.33 146 
22 45 104 113 87.33 628 
23 113 382 lOS 200.00 1438 
24 10 80 21 37.00 266 
25 93 170 67 110.00 791 
26 59 160 24 81.()() S82 
27 9 142 143 98.00 70S 
28 125 113 391 209.66 1508 
29 S6 ss 162 91.00 654 
30 41 14 26 27.00 194 

---------------------------- --------
Médio 121,20 151,33 140,33 138,73 998,10 
Desvio Padrõo 140,28 190,19 10U!6 128,14 921,77 

Mediano 96 

--------
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TABELA 26 - Densidades ópticas (DO) paro lgM anti-CandiOO em tres sítios do sulco 

gengival de pacientes controle através do reação ELISA. Resultados considerados jó 
descontados o bronco (DO 46) . 

--------------------------------------------------------------------------------------------
PACIENTES 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 

12 
13 
14 

15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

Média 

Desvio Podrõo 
Mediana 

SfrK:> 1 SfrK:> 3 

--- -----------------------------
1 

1 

4 

1 
2 
8 
10 
2 
3 

3 

1 

30 
7 

1 
4 
1 

1 
2 

1 

13 

4.04 

6.28 

1 

3 

2 

17 
3 
3 

12 
1 

3 

2 

27 

15 
1 
3 

9 

4.48 
6.55 

1 

2 
2 
7 

4 
2 
1 

4 

3 
1 

11 
8 

1 

3 

2 

8 
2 

2.80 
2,76 

1.00 
1.00 
1.00 
1.66 
2.33 
1.33 
3.66 
9.66 
5.00 
2.00 
6.33 

1.66 
1.33 

1.00 
11.66 
3.00 
4.33 
13.00 

1.00 
1.00 
6.66 
1.33 

1.66 
3.33 
8.00 

3.75 
3.53 
2 
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TABELA 27 - Densidades ópticas (DO) fXlrG lgM anti- Condkfo em tres sítios do sulco 

gengival de fXlCientes com doença periodontol através de reoçõo EUSA. Resultados 

considerados já descontados o branco (DO 44). São também apresentados os PJrcentuais 

de !gM encontrados nos pacientes com doença periodontal em relação o média dos 

controles. 

-------------------------------------------------------------------
PACIENTES SITio 1 SITio 2 SITio 3 MÉDIA %de 

aumento 

----------------------- --------------------------
1 41 2 3 15.33 408 
2 4 1 2.00 53 
3 21 7.66 204 

4 11 1 4.33 115 

5 5 1 1 2.33 62 

6 4 2 1 2.33 62 

7 7 4 3.66 47 

8 1 6 1 2.66 70 

9 3 1 3 2.33 62 

10 3 1.66 44 

11 14 3 6.00 160 

12 32 12 32 25.33 675 

13 1 13 5.00 133 

14 1 15 5.66 150 

15 12 12 14 12.66 337 

16 12 3 1 5.33 142 

17 14 20 5 13.00 346 

18 15 9 25 16.33 435 

19 16 34 29 26.33 702 

20 67 12 6 28.33 755 

21 58 12 13 27.66 737 

22 13 7 30 16.66 444 

23 12 15 35 20.66 550 

24 55 6 27 29.33 782 

25 27 24 36 29.00 n3 
26 58 9 9 25.33 675 

27 11 8 24 14.33 382 

28 19 1 21 13.66 364 

29 3 10 4.66 124 

30 35 19 23 25.66 684 

----------
Médio 17,83 8,06 13,66 13,17 349,23 

Desvio Padri'So 19,81 8,08 11,86 9,98 267,93 

Mediano 13 
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TABELA 28 - Densidades ópticos (DO) poro lgA anti- Condido em tres sítios do sulco gengival 

de pacientes controle atravês da reoçõo EUSA. Resultados considerados já descontados o 

branco (DO 46). 

-----------------------------------------------------------------------------------------
PACIENTES SfriO 1 Sino 2 Slno3 M~DIA 

--------
1 3 2 2.00 
2 5 1 6 4.00 
3 13 27 13.66 
4 5 17 12 14.66 

5 22 2 27 17.00 

6 1 1 3 1.66 
7 3 4 40 15.66 
8 8 13 26 15.66 

9 2 6 2 3.33 
lO 9 3.66 
11 20 25 8 17.66 
12 2 7 3 4.00 
13 1 2 1.33 
14 3 3 4 3.33 

15 10 2 6 6.00 
16 8 6 1 5.00 
17 22 15 12.66 
18 6 2 8 5.33 
19 21 15 19 18.33 

20 4 12 3 6.33 
21 4 14 16 11.33 
22 5 19 15 13.00 

23 4 3 3 3.33 
24 11 5 5 7.00 
25 12 10 33 18.33 

Médio 6,92 8,84 10,76 8,97 

Desvio Paclrõo 6.38 8.09 10,76 6,04 

Mediana 6 
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TABELA 29 · Denstdodes ópticas (I:XJ) poro lgA onti-Condidoem tres sítios do sulco gengiva! 

de pacientes com doença periodonta! através de reoçõo ELISA_ Resultados considerados já 

descontados o bronco (DO 46). São também apresentados os porcentuois de lgG 

encontrados nos pacientes com doença períodontol em relação o média dos controles. 

-----------------------------------------------------------------------------------------·· 
PACIENTES sfno 1 Sfno2 Sfno3 %de 

aumento 

·--·-··----------··------------··--··---········-· 

2 
3 
4 

s 
6 
1 

8 
9 
10 

11 
12 

13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 

3 
2 
13 
48 
33 

1 
33 
39 
29 

17 
22 
15 
35 
1 
2 

2 
14 
18 
6 

33 

2 
2 

18 

1 
1 

3 
11 

·-----· 
MOdlo 

Desvio Podrõo 
Mediana 

13.96 
13.91 

6 
5 

15 
10 
37 
1 
26 
28 
26 
18 
33 
14 
32 
8 
18 

2 

39 
18 
1 

13 
23 
6 
2 

15 
1 

1 

13 
4 

14.10 
11,74 

3 
2 

11 
21 
33 
11 
10 
44 
32 
32 
27 
10 
38 
9 
5 
1 

13 
12 
16 

1 
60 
6 

1 
6 

6 
6 

4 

12 
5 

14.80 
14.79 

3.66 
3.33 

9.33 
14.66 

39.33 
19.00 
14.33 

35.00 
32.33 

26.33 
25.66 
15.33 

28.33 
17.33 

10.00 

1.33 
5.66 

20.66 
17.33 

2.66 
24.66 
20.66 
3.00 
3.33 

13.00 
2.66 
1.00 
2.00 
9.33 

6.66 

14.26 
11.03 

14 

40 
37 

104 
163 
438 

211 
159 
390 

360 
293 

286 
110 
315 
193 
111 

14 
63 
230 
193 
29 

274 
230 
33 
37 

144 
29 

11 
22 
104 

74 

158.56 
123,00 
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TABELA 30 - Densidades ópticos (00) poro lgG, lgM, lgA e lgE na saliva. através de 

reoçõo ELISA. em pacientes controles fXJrtodores de leveduras do gênero Candido. na 

cavidade bucal. 

----------------------------------------------------------------------------------------------------
PRCIEHJES (n:6) 

3 
6 
9 
15 
23 
25 

Média 
Desvio Padreio 

lgG 

4 
5 
62 
28 

2 

17,00 
24,25 

lgM 

44 
24 
80 
110 
46 
3 

51,16 
38,55 

... 
98 
125 
128 
450 
24 
95 

153,33 

150,10 
---------------------------------------------

3 
1 
8 
11 
1 
7 

5,16 
4,12 

T obela 31 - Densidades ópticos (DO) paro lgG, !gM, !gA e lgE no salivo, através de reação 

EUSA, em pacientes controles não portadores de leveduras do gênero Condido, na cavidade 

bucaL 
-----------------------
Pacl..ata (n= 19) lgG '!1M 
-------------------------------

2 
4 
5 
7 
8 
10 
11 
12 
13 

14 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
24 

Médio 

Desvio Paclrao 

22 
26 
5 
27 
16 
7 
39 
11 
3 
20 
8 
67 
55 
69 
S2 
4 
2 
5 
7 

23,42 
22,34 

47 
45 
14 
91 
35 
48 
107 
19 
25 
13 

25 
38 

13 
18 
23 
16 
8 
21 
S2 

34,63 
26,47 

lgll 

148 
149 
47 
148 
107 
90 
228 
184 
121 
45 
46 
88 
83 
90 
91 
42 
50 
200 
48 

105,53 
56,95 

------------
lgE 

60 
7 
4 
22 
1 
6 

1 
4 
9 
1 
34 
27 
9 
1 
1 
1 
1 

10,05 
15,52 
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TABELA 32. Densidades ópticas (DO) pura lgG, lg/1/\. lgA e lgE no salivo, através de 

reação ELISA. em pacientes com doença pe.riodontal e portadores de leveduras do gênero 
Candida na cavidade bucaL 

PACIENTES(n:16) .... .... ... ... 
1 .. , 273 ""' 6 
3 461 287 .. 24 
4 513 297 157 8 
6 1011 89 385 9 
7 SOl .. "" 7 
14 73 , .. 165 43 
16 155 1!01 97 11 
17 536 136 173 55 
18 2493 159 807 
19 118 21 254 7 
20 348 '"" 248 
21 ... 67 210 
23 , ... ... 872 13 
27 460 100 284 1 
28 434 73 215 
30 80 159 ... 30 

Médio 558,37 158,50 299,12 13,62 

Desvio Pad-õo 587,18 86,04 224,38 16.23 

TABELA 33 - Densidades ópticas (DO) para lgG, lgM, !gA e lgE na saliva. através de 
reaçõo ELISA, em pacientes com doença periodontol não portadores de leveduras do 
gênero Cone/ido na cavidade bucaL 

f'fKIENTES (•=14) .... .... ... ... 
• 1947 705 879 39 
5 245 208 146 .. 
8 ... 431 194 38 
9 ... 44 156 12 
10 214 215 285 .. 
11 78 .. 75 80 
12 ... 152 ... 31 
13 467 65 167 21 
15 435 237 123 17 .. "" 124 ... 37 

24 93 158 340 

25 347 n 394 7 
26 280 59 210 1 .. 316 76 432 .. 
Médio 409,86 186,78 281,93 25,36 

""""o Podrilo 468,56 181,63 200,81 5!0,37 
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TABELA 34 - Densidades ópticos ([X)) poro lgG. lgM. lgA e lgE no sere. através de reoção 

ELISA. em p:lcientes controles portadores de leveduras do g&lero Candido no cavidade 

bucal. 

PIKIENT<S (n=6) lgG lgR lgE 

··--·····-·--··-----···-----------··-- -----·----
3 141 
6 542 
9 222 
15 460 
23 265 
25 345 

940 
544 
689 
601 
598 
391 

27 
32 
68 
132 
59 
94 

1 
20 

····---·-····-····--·-----····-·--··----····---- ·-- --------
Médio 

Desvio Podrõo 
329,17 
150,78 

627.17 

182.16 
68,66 
39,56 

4,17 
7,76 

------·------------·---·-·--···---·---·-·----·---· 

Tabe!a 35- Densidades ópticas (IX>) para lgG. lgM, lgA e lgE no soro. através de reoçõo 

ELISA. em pacientes controles não portockxes de leveduras do gênero Candido na cavidade 

bucaL 

--·-----------------· ---------------------·-
PaciMtes (tt= 19) lgG 

-------
1 135 
2 489 
4 102 
5 501 
7 122 
8 297 
10 981 
11 645 
12 184 
13 370 
14 485 
16 458 
17 805 
18 762 
19 461 
20 474 
21 554 
22 1032 

24 685 

.... 
---------------

385 
445 
347 
488 
602 

386 
833 
539 
276 
947 
493 
896 
542 
850 
377 
693 
249 
990 
954 

,.. lgE 

---- ---------· 
305 
321 
24 
85 
54 
48 
284 
218 
62 
656 
116 

59 
223 
99 
42 

147 
131 
117 
92 

10 
86 

19 
1 
29 
31 
24 
36 

18 
86 

1 
28 

·-----------····-·------------------------------------
Médio 502,21 

Desvio Padr5o 271,92 

594,32 
247,13 

-----------·--

162,26 

150.99 
21.94 
26,51 
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TABELA 36 · Densidades ópticas (CXJ) p:::~ro lgG. lgM, lgA e lgE no soro. através de reação 

ELISA, em pacientes com doença periodontal e portadores de leveduras do gênero Condida 

na cavidade bucal. 

flfKIENTES (n=16) loG .... ... ... 
376 ... lOó 

3 424 718 99 53 
4 903 n6 .. 
6 261 354 65 
7 701 450 """ 14 609 ""' 336 41 
16 1136 665 .. 1 1 
17 1048 596 386 
18 161!0 454 780 .. 
19 1329 ... 250 41 

"' 1181 352 533 
21 654 438 289 
23 1613 857 679 .. 
27 717 453 73 .. 
28 783 290 81 118 

"' 1065 453 341 12 

Média 901,25 504,87 289,31 21,81 

Desvio Poaõo 411,18 170,16 219,61 31.17 

TABELA 37 - Densidades ópticos (DO) para lgG, lgM, lgA e lgE no soro, através de reaçõo 

EUSA. em pacientes com doença periodontal nOo portadores de leveduras do gênero 

Condido na cavidade bucal. 

IICIENJES (n:14) .... .... ... ... 
2 855 496 225 .. 
5 1320 294 334 
8 967 569 853 
9 263 243 53 
10 921 316 305 13 

11 799 ... 69 .. 
12 1340 597 138 53 
13 ... 114 71 19 
15 755 799 399 13 .. 522 189 65 .. 
24 1008 337 301 205 
25 1229 578 803 81 
26 909 531 Só 128 .. 981 431 776 93 

Média 919,07 412,86 317,71 53,71 

Desvio PodrOo 289,28 190,04 291,60 58,72 
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TABELA 38 - Densidades ópticos (DO) poro lgG. lgM. lgA no sulco gengival. através de 

reaçõo EUSA, em f:XKientes controles portadores de leveduras do gênero Condida na 

cavidade bucal. 

PA<IEHI<S (n=6) lgG lgM lgA 

3 2.00 1.00 13.66 
6 1.33 1.33 1.66 
9 1.00 5.00 3.33 
IS 8.33 11.66 6.00 
23 14.66 1.66 3.33 
25 19.66 8.00 18.33 

-------------------------------- ---------------
Média 7,83 4,77 7,72 
Desvio Podrao 7,87 4,32 6,72 

Tabelo 39 - Densidades ópticas (DO) para lgG, lgM. lgA no sulco gengival, através de 

reaçõo EUSA. em pacientes controles nõo portadores de leveduras do gênero Candido na 

cavidade bucal. 

----------------------------------
Pacientes (a= 19) lgG 

-------------------------· 
1 
2 
4 
5 
1 
8 
10 

11 
12 
13 
14 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
24 

Média 

Desvio Pad-Oo 

22.00 
1.00 
16.33 
19.00 
16.33 
10.33 
4.33 

2.00 
17.66 
1.00 
1.66 
1.00 
33.66 
14.66 
43.33 
18.66 
42.66 
21.66 
13.33 

15,82 
13,14 

lgM 

-----
1.00 
1.00 
1.66 
2.33 
3.66 
9.66 
2.00 
6.33 

1.66 
1.33 
1.00 
3.00 
4.33 
13.00 

1.00 
1.00 
6.66 
1.33 
3.33 

3,43 
3,32 

----------
lgll 

2.00 
4.00 
14.66 
11.00 
15.66 
15.66 
3.66 
17.66 

4.00 
LJ3 
3.33 
5.00 
12.66 
5.33 

18.33 
6.33 
11.33 
13.00 
7.00 

9,36 
5,95 
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Tabela 40 · Densidades ópticos (DO) para lgG, lgM. lgA no sulco gengival. através de 

reaçõo EUSA. em fXlCíentes com doença periodontol e portadores de leveduras do gênero 

Condido na cavidade bucal. 

Padet1ta {n=16) .... .... ... 
1 '17.66 15.33 3.66 
3 69.66 7.66 9.33 
4 36.00 4.33 14.66 
6 158.00 2.33 19.00 
7 1!30.33 ,66 14.33 
14 159.00 5.66 17.33 
16 238.33 5.33 1.33 
17 73.33 13.00 5.66 
18 697.66 16.33 1!0.66 
19 93.33 26.33 17.33 

1!0 71!.00 28.33 2.66 
21 20.33 27.66 ..... 
23 200.00 1!0.66 3.00 
27 98.00 14.33 1.00 

28 1!09.66 13.66 2.00 

30 27.00 25.66 6.66 

Médio 155,02 14,39 10,20 

Desvto Podr6o 161,60 9,13 7,96 

Tabela 41 • Densidades ópticas (DO) para lgG. lgM, lgA no sulco gengivaL através de 

reação ELISR em pacientes com doença perlodontal não portOOores de leveduras do gênero 

Candido no cavidade bucal. 

r.;.: ..... <•=14) .... .... ... 
2 9.33 2.00 3.33 

5 269.00 2.33 39.33 

• 81.66 2.66 35.00 

9 94.00 2.33 32.33 

10 172.33 1.66 26.33 

11 159.33 6.00 25.66 

12 149.66 25.33 15.33 

13 75.33 5.00 28.33 

IS ...... 12.66 10.00 .. 87.33 16.66 20.66 

24 37.00 29.33 3.33 

25 110.00 29.00 13.00 .. 81.00 25.33 2.66 .. 91.00 4.66 9.33 

Médio 120,12 11,78 18,90 

Desvio Pactoo 76,01 ll,OS 12,45 
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TABELA 42 - Médias e desvfo-podrào cbs der6idades óptiCos poro os imunoglobulfnas 

lgG, !gM, lgA e lgE na salivo e soro de pacientes controle e com doença periodontal (DP) de 

acordo com o presença ou não de leveduras de gênero Condido no cavidade bucal. 

······--------··········---------------·--------------···-··----

GfiUf'OS 

SIIUVII 
Controle COM 

(andido (n=6) 

Controle SEM 
Candldo (n= 19) 

Perlodont1te 

COM Condldo 
(n=l6) 

Perlodootlte 

SEM Condldo 

(n=l4) 

SOAO 
Controle COM 
Candtdo (n=6) 

Controle SEM 
Condtdo (n= 19) 

Perlodontlte 

COM Condldo 
(n=16) 

Perlodontlte 

SEM Candtda 
(n=l4) 

17,00 ± 24,25 

23,24 ± 22,34 . , .. 
558,37 ±587,18 

., .. 
409,86 ±468.56 

329,17± 150,78 

502:,21± 271.92 . , .. 
901.25±.411,18 

. , .. 
919,07± 289.28 

.... ... 

51,16±_38,55 153,33±150,10 5,16±_4,12 

34,63 ± 26,47 105,53± 56,95 10,05± 15,52 

., .. •• 
158,50 ± 86,04 299,12±224,38 13,62 ± 16,23 

. , .. •• ., .. 
186,78±181,63 281 '93±_200,81 25,36 ± 20,27 

627,17± 182,16 68,66± 39,56 4,17 ± 7,76 

594,32 ± 247,13 162,26±.150.99 21,94 ± 26,51 

• 
504,87 ± 170.16 289,31±219,61 21,81 ±31.17 

. , .. . , .. • 
412,86± 190,04 317,71±291,60 53,71 ± 59,52 

··----------··-··----------------------------------------
• Estatisticamente significativo oo nfvel de 5% em relação oo controle COM Candk:la . 

•• Estatisticamente significativo ao nfvel de- 5% em relação ao controle 5kM Candido . 
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TABELA 43 - f\!\édios e desvio-padrão das densidades ópticas para as imunoglobulinos lgG. 

!gM e lgA i10 sulco gengival de fXlCientes controle e com doença periodontaL de acordo com 

a presença ou nõo de leveduras do gênero Condido na cavidade bucaL 

GtiUfOS 

Controle COM 
Condldo (n=6) 

Controle SEM 
CancJJch (n= 19) 

Perlodontlte COM 
Cond/c:b(n=16) 

Periodontlte SEM 

Cond/cb(n=l4) 

7,83 ± 7,87 

15,82± 13,14 

155,02± 161,66 . , ... 
120,12 ± 76,01 

----------------

4,77 ± 4,32 7.72±6,72 

3,43 ± 3,32 9.36± 5,95 

., .. 
14,39±9,13 10,20± 7,96 .. 
11,78± 11,05 18,90± 12.45 

* Diferença significativa ao nfvel de 5% em relaçõo aos controles COM Candlda. 
"'*Diferença significativa ao nfvel de 5% em relaçõo aos controles '::Sit Condido 
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RESUMO 

A presença do gênero Condido e a produçào de enzimas 

histolfticas pelos amostras isoladas. foram observados no salivo e no 

fluido gengival de pacientes com periodontite crânica do adulto e em 

indivíduos com periodonto soudóvel. Foram também verificados as 

quantidades de anticorpos anti-Condido as classes lgG. lgR. lgM e lgE 

na saliva e soro e das closses lgG. lgA e lgM no fluido do sulco 

gengival dos mesmos pacientes. através da reoçâo ELISA. As 

leveduras do gênero Condido, principalmente C o/bicons foram isoladas 

da salivo em maior número de pacientes com periodontite crónico do 

adulto em relação aos controles. com diferença estatisticamente 

significativo. A médio do quantidade de UFC/ml de Condido isoladas. 

foram maiores paro os pacientes com periodontite, porém esto 

diferença nào foi estatisticamente significativa. As amostras de 

Condido isoladas de ambos os grupos. produziram enzimas histolíticas 

(hialuronidase, condroitin-sulfatose. proteinase e fosfolipase). que sào 
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considerados fatores de patogenicidode no doença periodontol. 

Apenas umo amostro de cada grupo (C olbicons) não produziu nehumo 

dos quatro enzimas pesquisadas. Os níveis de imunoglobulinos ontl­

Condido dos classes lgG. lgM e lgA no salivo. lgG e lgA no soro e lgG 

e lgM no fluido do sulco gengival foram estatisticamente superiores nos 

pacientes com periodontite crónico do adulto em relação aos individuas 

com perioclonto souclóvel. sugerindo resposta imune humoral do 

organismo dos pacientes com periodontite às leveduras do gênero 

Condído. 

Palavras chave: Condido. Condido o/bicons. Anticorpos onti-Condido. 

enzimas. periodontite 
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ABSTRACTS 

The presence of Condido ond the production of histolvtic enzvms 

bv the isoloted samples were observed in the saliva ond gingival fluid in 

adult chroníc periadontitis patients and heolth ones. lt wos also verified 

the quontitv of antibodies ogainst Condido (lgG, lgR, lgM and lgE) in 

the saliva and sera of the some patíents through ELISA technique. 

Yeosts of the genus Condido moínlv C o/bicons were ísolated from saliva 

in hígher number from adult chroníc periodontitis potíents in relation to 

the controle wíth statisticallv significant difference. The meon of the 

quontity of isolated Condido (UFC/ml) were higher for periodontítis 

potients, although this difference was not statisticolly signifícative. 

Somples of Condido isoloted from both groups produced hvstolvtic 

enzvmes (hyoluronidase, condroitin sulfotase, proteinase, 

phospholipose) thot are considered potogenicitv factors in periodontol 

diseoses. Onlv one sample of each group (Colbicons) didn't produce 

the four analvsed enzvmes. The ontibodies leveis ogainst Condido 

(lgG, lgM and lgR in saliva, lgG and lgA in sera and lgG and lgM in 
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gingival Fluid), were statistically higher in adult chronic periodontitis 

patients in relotion to periodonticolly heolth individuais. suggesting 

humoral immune response by periodontitis potients to the veasts of the 

genus Condido. 

Keys words: Condido: Condido olbicons: ontibodies. Condido.· enzymes, 

destructive peridodontol disease; periodontites. 


