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RESUMO
CONY, Thais. Mecanismos biologicos envolvidos na resiliéncia a carie, 2022.

O consumo frequente de carboidratos e/ou a reducdo do fluxo salivares estdo
relacionados com a doenca carie, ¢ o acumulo excessivo de biofilme aumenta o risco de
doengas periodontais e a lesdes de carie. Enquanto esses fatores de doencgas estdo presentes,
podem ser chamados de condutores. Ao passo que alguns individuos parecem ser suscetiveis,
outros sdo mais tolerantes ou resilientes a alteragdes indesejaveis em seu microbioma oral. Os
mecanismos de manutencdo da satide que limitam o efeito dos condutores de doenga incluem
um conjunto complexo de inter-relagdes metabdlicas e funcionais que se desenvolvem dentro
dos biofilmes dentais e o hospedeiro. Uma compreensdo mais clara desses mecanismos de
manutencdo da satide pode permitir sua estimulagdo ativa em individuos suscetiveis e assim,
abrir novos caminhos para a prevengdo e tratamento de doengas orais. O objetivo desta
revisdo de literatura ¢ descrever os processos por tras da disbiose e discutir os mecanismos
que podem prevenir essa mudanca quando os condutores de doencas estdo presentes.

Palavras-chave: carie, carie dentaria, resiliéncia, disbiose.



ABSTRACT
CONY, Thais. Biological mechanism involved in caries resilience: a literature review.

The frequent consumption of carbohydrates and/or the reduction of salivary flow are related
to caries disease, and the excessive accumulation of biofilm increases the risk of periodontal
diseases and caries lesions. As long as these disease factors are present, they can be called
drivers. While some individuals appear to be susceptible, others are more tolerant or resilient
to undesirable changes in their oral microbiome. The health maintenance mechanisms that
limit the effect of disease drivers include a complex set of metabolic and functional
interrelationships that develop within the dental biofilms and the host. A clearer
understanding of these health maintenance mechanisms may allow their active stimulation in
susceptible individuals and thus open new avenues for the prevention and treatment of oral
diseases. The aim of this literature review is to describe the processes behind dysbiosis and to
discuss the mechanisms that can prevent this change when disease drivers are present.

Keywords: caries, dental caries, resilience, dysbiose
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1. Introduciao

A carie dentaria ¢ uma doenga resultante do desequilibrio fisiol6gico entre a estrutura
dentaria e o biofilme. A lesdo cariosa localizada nas estruturas do dente, pode progredir até
que o dente seja destruido se o tratamento adequado ndo for oferecido. O acumulo de
biofilme na superficie do dente realiza a producdo de acidos por meio da metabolizagdo de
nutrientes, fazendo com que o pH do meio comece a realizar a desmineralizacdo do tecido
dentario que pode resultar na formagao da lesdo de carie se ndo interferido o processo.

Entretanto, as doencas bucais ndo se desenvolvem igualmente sob a mesma
circunstancia. O estudo desenvolvido em 1947 em que Hospital Vipeholm foi transformado
em um lar para pessoas com deficiéncia intelectual e entdo foi palco do estudo sobre consumo
de agucar e a doenga carie. Por cinco anos os pacientes tiveram um grande consumo de aguicar
através de balas, paes doces (carboidrato fermentavel) e bebidas adogadas com uma xicara e
meia de agucar, mas 20% destes ndo desenvolveram carie (KRASSE 2001). Podemos dizer,
que esses 20% de individuos possuem resiliéncia.

Em ecologia, resiliéncia ¢ a capacidade de um ecossistema de lidar com perturbagdes
sem mudar para um estado alternativo em quais espécies essenciais ¢ funcdes chave sao
permitidas (HOLLING 1973; FOLKE et al 2004). A resiliéncia pode ser dividida em
“resisténcia” e "recuperagdo": a resisténcia determina a magnitude da perturbacdo que um
ecossistema pode suportar antes que seu estado mude, enquanto a recuperacao ¢ a taxa na
qual ele retorna ao seu estado original (ROSIER et al., 2017). Alguns individuos possuem
resiliéncia, permitindo que mesmo sob condutores de doencas, como o consumo de
carboidratos, ndo se desenvolva carie.

No decorrer dos anos, as pesquisas tém buscado a progressdao e agravo da carie em
pacientes suscetiveis a doencas orais, porém em individuos tolerantes ainda ndo se tem uma
compreensdo clara de quais mecanismos de manuten¢io em saude ocorrem. As hipoteses
sobre a questdo, sdao de que o sistema imunoldgico dessas pessoas possui uma maior defesa
para condutores de doencas, além da composi¢do salivar e microorganismos que atuam como
fonte de protecao.

O estudo de formas que limitem o desenvolvimento das doencas orais pode vir a

permitir que a prevencado e tratamento adquira novos caminhos.
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2. Metodologia

Este trabalho trata-se de uma revisdo da literatura, que foi usada como mecanismo
para identificagdo, analise e interpretacdo de pesquisas disponiveis e relacionadas a resiliéncia
da carie dentaria. Foi realizada uma busca eletronica de publicagdes nas bases de dados da
Public Medline (PUBMED), da Scientific Electronic Library Online (SciELO) e Google
Académico. Foram utilizados os seguintes descritores, obtidas de acordo com os Descritores
em Ciéncias da Satde (DeCS): “resiliéncia da carie”, “Cérie dentdria”, “biofilme” e
“disbiose”. Foram adotados como critérios de inclusdo dos estudos: a) artigos relevantes nos
idiomas inglés e portugués, b) artigos de casos clinicos e trabalhos de pesquisa, ¢) artigos
publicados nos ultimos 40 anos d) artigos citados na literatura com relagdo no estudo da
resiliéncia oral. Os critérios de exclusdo atribuidos a este estudo foram: a) artigos ndo

disponiveis na integra.
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3. Objetivo

O presente estudo objetiva revisar a literatura atual acerca dos fatores e mecanismos
bioldgicos relacionados a resiliéncia quanto ao desenvolvimento da doenga carie
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4. Resultados

Para esta revisdo de literatura foram utilizados no total 57 artigos publicados. Do
artigo usando como referéncia inicial do assunto “resiliéncia da carie”, foram
utilizados 29 da constru¢do do artigo, utilizando os sites PubMed e SciELO. Os
outros 28 foram buscados através de busca por palavras “resiliéncia”, “carie dentéria”,

“disbiose” nos sites PubMed, SciElo e Google Académico.

Rosier
2017

Referéncias Caries Biofilme/Bacteria Outros

) O] o)

Figura I: Fluxograma.
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5. A cavidade Oral

A cavidade oral possui diversos tecidos, como dentes, gengiva, lingua e bochechas, o
que permite a possibilidade de diversos habitats com suas proprias peculiaridades, associadas
a qualquer um dos sitios humanos estudados representa uma das mais diversas comunidades
microbianas. E uma das comunidades mais bem caracterizadas de todo o microbioma
humano, com cerca de 700 espécies identificadas associadas a qualquer dos diferentes
ambientes dentro da cavidade oral (DEWHIRST et al, 2000). Microrganismos da cavidade
oral sd3o os agentes etiologicos de varias doengas infecciosas, incluindo cdarie, periodontite,
infecgdes endodonticas, osteite alveolar e amigdalite. Além disso, varios estudos associaram
doengas bucais a doengas cronicas sistémicas, incluindo doencas cardiovasculares, acidente
vascular cerebral, parto prematuro, diabetes e pneumonia (SEYMOUR, et al, 2007). Ao
mesmo tempo, a céarie dentaria ¢ a doenga mais prevalente em todo o mundo (FRENCKEN et
al. 2017). A boca ¢ um ambiente umido e rico em nutri¢do em torno de 35/36°C com pH de
repouso entre 6,75 e 7,25 (MARSH, 2003; DE ALMEIDA et al., 2008). Essas condi¢des sao
Otimas para o crescimento de muitas bactérias que podem formar biofilmes — uma
comunidade estruturada polimicrobiana — nas superficies orais (JENKINSON E
LAPPIN-SCOTT, 2001).

Em individuos saudaveis, com habitos alimentares e higiene, a microbiota oral vive
em simbiose com o hospedeiro, o que previne a coloniza¢do de microorganismos associados a
doencas e contribui para a homeostase do ambiente (HEZEL, 2015). A composi¢cdo da
microbiota varia de acordo com genéticos, idade, e habitos do hospedeiro (KILLIAN 2016).
Viérios estudos demonstraram que a microbiota central estavel € mantida na cavidade oral de

individuos saudaveis por periodos de até 7 anos (DAVID, 2014; RASIAH 2005).
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6. Pelicula Adquirida

Logo apos a escovagdo dentdria inicia-se a formagao da pelicula adquirida, uma fina
camada acelular, um biopolimero livre de bactérias formado sobre o dente ou quaisquer
estruturas rigidas presentes na boca (DAWES et al,, 1963). Essa pelicula ¢ formada
principalmente por glicoproteinas salivares e proteinas de diferentes fontes, como produtos
bacterianos, fluido crevicular gengival e sangue.

HAY (1998) descreve o processo de formacdo da PA pelo contato de eletrdlise da
solucdo aquosa da saliva. Os ions célcio dos cristais que compdem o esmalte dentario tém
uma maior tendéncia de se dissolver na saliva do que os ions fosfato. Assim, o ion fosfato
remanescente confere a superficie do esmalte carga global negativa, fazendo com que a
superficie seja revestida com uma camada de carga positiva de fons célcio. As proteinas
salivares sdo adsorvidas no esmalte devido as interagdes eletrostaticas com camada 16nica de
calcio e fosforo. Os agregados protéicos podem ligar-se a sitios descobertos na superficie do
esmalte e interagir com a camada hidrofobica de proteina inicialmente formada, o que
contribui para aumentar a espessura da pelicula. A PA € o substrato inicial para a formagao do

biofilme dentario.
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7. Saliva

A saliva ¢ uma secre¢do aquosa, incolor, secretada por todas as glandulas salivares
presentes na cavidade oral. E um liquido que possui uma multiplicidade de substancias (como
lisozima, mucina, gustatina, imunoglobulinas, por exemplo), ¢ ions como calcio e ferro. A
saliva desempenha diversas fungdes na cavidade bucal, como a protecdo dos tecidos orais,
regulagdo do pH do meio a 6,9 pelo seu efeito tampao (BRETAS E ROCH 2008).

E importante salientar a relevincia da saliva, pois nela é refletida a qualidade da
protecao do individuo. Samnieng (2012) aponta que individuos com deficiéncias salivares sdao
propensos a doengas.

As glandulas salivares também concentram nitrato plasmatico na saliva, resultando em
altas concentragdes de nitrato salivar, sendo 10 vezes maior que a quantidade em nivel
plasmatico (HEZEL 2015). O nitrato ¢ um elétron responsavel pela respiracdo das bactérias
redutoras de nitrato, levando a produgdo de o6xido, uma molécula com propriedades
antimicrobianas (SCHREIBER 2010). Lehtonen (1984) faz uma observagdo em que a baixa
quantidade de carie esta associada a uma alta quantidade de IgA especifica de antigeno contra
Streptococcus mutans. Estudos recentes (SIMON-SORO 2015; MIRA 2017) confirmam este
dado, o que indica que o sistema imunologico de pacientes livre de carie elimina bactérias
patogénicas. O nitrato salivar e a capacidade da microbiota em reduzi-lo para nitrito também
¢ um efeito anti-cérie, devido a produ¢do de amonia e 6xido nitrico antimicrobiano ou através
do consumo de lactato por espécies redutoras de nitrato (DOEL 2004; L1 2007).

As perturbacdoes de pH pela ingestdo de alimentos sdo relativamente curtas em
comparagdo com o periodo de jejum em que a saliva € clivada criando um ambiente constante
em nutrientes. Os componentes salivares conferem estabilidade a microbiota ao longo prazo.

A saliva total tem sempre fungdo protetora dos tecidos minerais, € nunca ¢ produzida
com pH capaz de causar sua dissolu¢ao, embora haja diferenca deste pH na saliva secretada
pelas diferentes glandulas salivares. O pH salivar apenas diminui ap6s o consumo de produtos
acidos, ou raramente em situagdes de baixissimo fluxo salivar, quando ha estagnacdo de

acidos produzidos no biofilme dental na cavidade bucal (MALTZ 2016).
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8. Biofilme

O biofilme microbiano, composto por microrganismos de diferentes reinos (bactérias,
fungos, virus, protozoarios) aderidas a uma superficie solida e envolvida por uma matriz de
polissacarideos extracelulares constituida por polimeros bacterianos e por substancias da dieta
do hospedeiro. O biofilme ¢ uma comunidade cooperativa, organizada, de células microbianas
aderidas a uma superficie imida e aglomerada por matriz de polissacarideos (NASCIMENTO
et al., 2006)

O biofilme ¢ composto por microorganismos sobre a pelicula adquirida, assim o seu
desenvolvimento na boca pode ser dividido em varios estagios, sendo a primeira fase a
formagdo da pelicula e terminando com a formacao da placa madura (FEJERSKOV, KIDD,
2004; THYLSTRUP E FEJERSKOV , 1995).

De mais de 700 espécies de bactérias orais identificadas (HUMAN ORAL
MICROBIOME DATABASE 2016),a cavidade bucal de uma pessoa saudavel ¢ colonizada
por pelo menos 100 a 200 espécies bacterianas (DEWHIRST 2010; GRIFFEN 2012). Essa
construcdo bioldgica varia conforme diferencas no ambiente, idade, hébitos, genética do
hospedeiro (KILIAN et al/, 2016). Na boca, as bactérias podem atingir todas as superficies
através do fluxo salivar. A composi¢ao do biofilme varia do local, como dentes, gengival,
lingua (HMP-CONSORTIUM 2012) e amadurece a medida que o biofilme fica estagnado ao
longo do tempo (BENITEZ-PAEZ et al, 2014).

A formacgdo do biofilme possui areas de acimulo localizadas, dando preferéncia a
areas onde bactérias possuem contato com nutrientes e sdo naturalmente protegidas da
remo¢dao do biofilme, como fossulas e fissuras da superficie do dente. Na presenca de
carboidratos fermentaveis, ocorre a producdo de dacidos e a adaptacdo microbiana
acidogénica, formando a multiplicacdo de microorganismos acidogénicos no interior do
biofilme. A selecdo de bactérias cariogé€nicas ¢ conhecida como disbiose. A mudanca da
estabilidade do processo de des-remineraliza¢do (DESxRE) culmina com a perda mineral e

consequentemente, com a formagao de lesdo de carie (MALTZ, 2016).
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9. A doenca carie

A carie ¢ um processo patoldgico de etiologia microbiana, localizado, progressivo e
oportunista, influenciada por uma cadeia de fatores bioldgicos e sociais para que se origine e
progrida para a destruicao do dente (FEJESKOV, KIDD, 2005). A producdo de acido por
meio da metabolizagdo de nutrientes pelas bactérias do biofilme e consequente baixa do pH ¢
o fator responsavel pela desmineralizacdo do tecido dentario que pode resultar na formagao
da lesdo de carie (MALTZ, 2016). Esse processo ¢ natural, visto que o ambiente oral estd em
constante flutuagdao de pH e assim a regido com biofilme ira ter perda e ganho mineral, sendo
chamado de processo de DESxRe dos tecidos dentarios. Frente a um aumento e frequéncia de
consumo de alimentos fermentéveis, a produgdo de acidos aumenta e o processo DESxRe ndo
consegue compensar a perda mineral. Assim, a lesdo de carie ¢ formada, mas somente quando
o processo DESxRe resulta em perda mineral pelo predominio da desmineralizagdo (MALTZ
2016).

O biofilme ¢ imprescindivel para o desenvolvimento e progressdo da doenga carie,
mas nao ¢ um fator suficiente para que, unicamente, ocorra a doenca. O biofilme ¢ formado
sobre a superficie dentaria, usando como uma base para aderir-se a chamada pelicula
adquirida, que se forma instantaneamente apos a higiene do dente. As lesdes de carie s6
ocorrem em 4areas nas quais o biofilme encontra-se estagnado (ABENO, 2014). Ele precisa
permanecer na regido por periodo suficiente para que ocorra a desmineralizacdo (HOLMES
2003). Bactérias aciduricas sdo capazes de proliferar em pH acido, assim a bactéria S. mutans
regula positivamente uma série de proteinas especificas quando expostas a um pH acido, o
que aumenta a sobrevivéncia dos microorganismos aciduricos e acidogénicos (WELIN et al.,
2003). Interagdes polimicrobianas em biofilmes sdo determinantes criticos de saude e doenga
(BOWEN, 2018). Embora acredite-se que S. mutans apresenta simbiose com outras espécies
aciduricas para acelerar a progressao da carie, certas interacdes microbianas interferem nos
patdgenos da carie e tém o potencial de alterar a dindmica dos comportamentos do biofilme
oral de maneira benéfica para o hospedeiro. A grande maioria das pesquisas sobre
microbiologia da cérie tem se concentrado na compreensdo da patogenicidade das espécies
que conduzem a progressao da carie. No entanto, evidéncias estdo se acumulando que apoia a
ideia de que as bactérias orais associadas a satide promovem ativamente a satde bucal,
empregando varias estratégias que trabalham direta ou indiretamente para promover um
ambiente menos favoravel ao estabelecimento e persisténcia de patdogenos da carie, incluindo

S. mutans (LEE, 2019). Marsh (2003) aponta que algumas bactérias associadas a saude bucal



18

sdo sensiveis a pH 4cido, e sdo, portanto, selecionadas em individuos que regularmente
consomem acucares fermentdveis. O ambiente oral cariogénico ird selecionar bactérias
cariogénicas no biofilme que serdo responsaveis pela manuten¢do da desmineralizacdo na
superficie dental a partir do substrato cariogénico.

O risco de carie possui fatores bioldgicos, ambientais, comportamentais e
relacionados ao estilo de vida, como alto nimero de bactérias cariogénicas, fluxo salivar
inadequado, exposicdo insuficiente ao fluor, higiene oral deficiente e alimentagao cariogénica.
Assim, classificamos a carie como uma doenca multifatorial, sendo necessarias abordagens de
prevencgdo ao longo do tempo e de manejo de acordo com a particularidade do paciente, com
abordagem minimamente invasiva e de preservacdo de tecidos (SELWITZ et al.). Fejerskov e
Manji (1990) explicam os diversos fatores determinantes do processo da cérie dentdria em um
diagrama e os classifica em fatores que atuam no nivel da superficie dentaria sendo estes
determinantes bioldgicos ou proximais (biofilme, saliva, dieta, fluxo salivar, composi¢ao
microbiana, taxa de limpeza, fluor, tempo, etc), e fatores que atuam no nivel do individuo,
sendo definidos como determinantes distais (Conhecimento, atitude, renda, nivel so6cio

econdmico).



19

10.Resiliéncia a carie

Interagoes entre causadores de doengas, mecanismos de manutengdo em saude e ciclos
de feedback determinam a relagdo entre microbiota e o hospedeiro. Mecanismos de
manuten¢do de saude podem ser de nivel de hospedeiro, como a relacio higiene e dieta, e de
ordem genética como a composi¢do salivar. Joshi (2014) usou o termo resiliéncia para a
capacidade da cavidade oral em se recuperar de perturbacdes causadas por gengivite em
fumantes versus ndo fumantes. Depois do tempo de recuperagdo, os fumantes apresentaram
niveis elevados de espécies associadas a doenga, e assim uma maior resposta inflamatoria,
indicando que os fumantes tiveram uma resiliéncia menor no quadro de gengivite.

Podemos ver no estudo dirigido por Benitez-Pdez 2014 em que a microbiota de um
grupo foi avaliada antes e apos as refeicdes de carboidratos que a microbiota oral de cada
integrante do grupo de pesquisa (dos cinco integrantes do estudo) mudou apos as refei¢des,
cada qual a sua maneira. Todavia é curioso notar que o integrante que nunca possuiu carie
dentaria, ndo teve fortes alteracdes, indicando que ele possuia resiliéncia. Assim pode-se dizer
que a resiliéncia ¢ um marcador de individuos suscetiveis e tolerantes, ¢ também podemos
apontar que o desenvolvimento de carie e doenga periodontal pode ser descrita como pontos
de feedback positivo (ROSIER 2014). Enquanto os ciclos de feedback positivo sdo
desencadeadores de doengas (disbiose), individuos tolerantes possuem manutengao da saude
através da resiliéncia.

O estudo de Vipeholm traz a questdo sobre a relagdo de consumo de carboidratos
fermentaveis e o desenvolvimento da carie dentaria, mas apresentou um dado relevante sobre
a questdo da resiliéncia no desenvolvimento das lesdes. O estudo, realizado no Instituto
Vipeholm, consistiu-se na oferta de carboidratos acucarados para os deficientes mentais que
ali residiam. Esse alto consumo de carboidratos teve duracdo de 2 anos, € como resultado
apresentou que 20% dos individuos ndo desenvolveram cérie mesmo com o regime altamente
cariogénico. A resiliéncia a carie foi confirmada quando avaliado a apresentagdo de menor
prevaléncia de carie na familia destes individuos tolerantes (WERNECK et. al 2010; WANG
et Al.,2013) do estudo.

Rosier (2017) aponta que alguns destes mecanismos, genéticos ou ambientais quando
presentes, podem impedir que a disbiose ocorra. Esses mecanismos quando desencadeados
pelos condutores de doengas, como acidificagao do meio oral, leva a maior producao de 6xido

nitrico, e age como feedback negativo. A presencga de substancias antimicrobianas na saliva,
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de bacteriocinas produzidas por bactérias do biofilme, do metabolismo de produtos acidos, da
liberagdo de moléculas bésicas e do efeito protetor do sistema imune sdo algumas hipdteses
levantadas para explicar a resiliéncia a carie. Diversos estudos mostram diferengas na
resposta imune do hospedeiro através dos componentes imunoldgicos da saliva, entre
individuos com doenga carie e livres de carie (WERNECK 2010). Lehtonen (1984) faz uma
observacdo em que a auséncia de cérie estd associada a uma alta quantidade de IgA especifica
de antigeno contra Streptococcus mutans. Estudos recentes (SIMON-SORO 2015; MIRA
2017) confirmam este dado, o que indica que o sistema imunologico de pacientes livres de
carie tétm o potencial de eliminar bactérias patogénicas. Além de proteinas, peptideos
antibacterianos ricos em arginina, como as defensinas salivares HNP1-3 (a-defensina 3) e
HBD-3 (b-defensina 3) no tecido oral e no fluido crevicular gengival, parecem diminuir a
suscetibilidade a carie (HAJISHENGALLIS 2015). Presumidamente, a clivagem desses
peptideos resulta em arginina na saliva seguido de aumento na producao de amonio (NH4"),
que aumenta o pH do biofilme e assim contribui para a redu¢do da suscetibilidade a carie
(Ribeiro et al., 2013).

Também recentemente, Lee et al. (2019) publicou um artigo sobre uma nova bactéria
oral denominada Streptococcus A12, que foi isolada do biofilme de um individuo livre de
carie. Esta bactéria interfere muito com as propriedades de crescimento e viruléncia de
Streptococcus mutans, produzindo perdxido de hidrogénio (H-O-), e desativando a produgdo
de bacteriocina por meio de interferéncia na via CSP-ComDE.

A microbiota destes hospedeiros fornece resiliéncia a acidificagdo. Algumas espécies
metabolizam o lactato em acidos mais fracos, fazendo com que ocorra elevagdo do pH. No
estudo de Willems (2016) ha o relato que a Candida albicans, uma espécie acidlrica
associada a carie, através do seu metabolismo de lactato pode limitar a queda total do pH.
Concomitantemente, a producao de dlcool e amdnia por bactérias orais como Streptococcus €
Actinomyces inibem a acidificagdo (LIU 2012; LOPEZ-LOPEZ 2017).

No biofilme, as principais vias de geracdo de amoénia sdo o metabolismo de arginina
(através do sistema arginina deiminase) e a hidrolise da uréia pela enzima urease (LIU 2012).
O nitrato salivar e a capacidade da microbiota em reduzi-lo para nitrito também ¢ um efeito
anti-carie, devido a producdo de amoénia e¢ Oxido nitrico antimicrobiano ou através do
consumo de lactato por espécies redutoras de nitrato (DOEL 2004; LI 2007). Em pH 5 ou
menos, a decomposicao acida do nitrito para 6xido nitrico ocorre (SCHREIBER 2010), o que

pode diminuir a acidificacao.
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Em metagenomas de individuos livres de carie foram identificados peptideos
antimicrobianos (como as bacteriocinas), diferente de quando comparado a individuos com
experiéncia de carie (BELDA-FERRE 2012). No estudo de Lopez-Lopez as bacteriocinas
produzidas por Streptococcus dentisani, quando isoladas de individuos livres de carie,
inibiram o crescimento de varias espécies cariogénicas. Assim o metabolismo do hospedeiro e
da microbiota contorna a queda de pH promovendo o aumento deste inibindo espécies
cariogénicas, atuando na resiliéncia contra a cérie.

Através de um estudo voltado a composi¢ao do biofilme subgengival com 192 pessoas
pertencentes a etnias diferentes, sendo elas ndo-hispanicos negros, brancos nao-hispanicos,
chineses e latinos, mostrou que a composi¢do do biofilme subgengival diferiu
significativamente entre elas, diferenca que segundo os autores (MANSON et al. 2013), nao
foi dependente da dieta e diferencas culturais. Mesmo o estudo ndo apresentando dados
suficientes para provar a consisténcia dos fatores ambientais ao longo de geragdes, foi capaz
de usar seus resultados para prever a etnia com base na composi¢do do biofilme dentério de
individuos aleatorios.

A identificacdo destes marcadores envolvidos na resiliéncia torna possivel a
identificacao de individuos suscetiveis a doencas orais, permitindo que assim futuramente
sejam criadas estratégias para tratamento de doencas antes que ela seja desenvolvida na

populacgao.
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11.Influéncia da dieta no longo do tempo

Na carie, os condutores de doenca sdo principalmente carboidratos fermentaveis,
quando estes consumidos em altas quantidades com intervalos de tempos curtos, em alta
frequéncia (PITTS 2017). A microbiota fermenta estes carboidratos transformando-os em
acidos organicos. Quando este acido ultrapassa a capacidade tampao da saliva (pH 6,5) o pH
local cai. As espécies acidogénicas sao adaptadas para este meio e ganham vantagem seletiva
(MARSH 2003; ROSIER 2014). Com o passar do tempo a microbiota muda para uma
comunidade eficiente (sacarolitica) e adaptada ao crescimento e metabolismo em meio acido
(MASH 2003). A medida que o pH atinge um nivel critico (abaixo de 5,5) a desmineralizacao
do esmalte excede o processo de remineralizagdo. Se persistir o meio acido ou forem
frequentes as quedas de pH uma lesdo de carie serd formada (PITTS 2017).

A sacarose ¢ considerada o carboidrato mais cariogénico, pois, além de ser fermentada
por bactérias orais, ¢ substrato para a sintese de polissacarideos extracelulares (EPS) e
intracelulares (IPS). Portanto, enquanto o ambiente de baixo pH desencadeia a mudanga da
microbiota oral para um comunidade cariogénica, os EPS promovem mudancas na
composicdo da matriz dos biofilmes. Além disso, recentemente foi demonstrado que o
biofilme formado na presenca de sacarose apresenta baixas concentragdes de Ca, Pi e F, que
sdo ions criticos envolvidos na desmineralizagdo e remineralizagao do esmalte e da dentina no
meio bucal (PAES LEME 2008).

O biofilme e a frequéncia de ingestdo de aglicar desempenharam um papel essencial
na recidiva de carie. As informagdes sobre habitos alimentares durante o estudo de Tian
(2015) mostraram que a frequéncia de ingestao de agucar foi maior em um grupo de criangas
com recidiva de carie do que no grupo sem recidiva. A composi¢cao da comunidade bacteriana
ndo foi significativamente diferente entre os grupos antes da terapia ou um més apos o
tratamento. No entanto, sete meses apoOs a terapia, os grupos sem recidiva e com recidiva se
separaram em dois grupos diferentes, indicando que a estrutura da comunidade bacteriana
diferiu significativamente durante a avaliacdo longitudinal. As redes de co-ocorréncia
revelaram que as espécies enriquecidas na recidiva tinham correlagdes muito mais estreitas e
complexas entre si do que as espécies no biofilme de individuos sem recidiva. Mudangas no
microbioma foram observadas ao longo do tempo, e as diferencas entre os grupos sem
recidiva e com recidiva tornaram-se cada vez mais significativas até que a doencga reapareceu.

Foi observada uma mudanca de composicao relacionada a frequéncia de ingestdo de agucar.
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A modulacdo da microbiota do biofilme oral pode ser alcangada em adultos também por meio
de mudancas na dieta. A diversidade e a riqueza de espécies confirmam a nog¢do de que um
maior consumo de sacarose cria uma mudan¢a da microbiota em dire¢cdo a uma composi¢ao
cariogénica. Esses achados mostram a relevancia de uma mudanca fundamental na condicao
cariogénica para modificar a ecologia do biofilme e prevenir a progressao da doenca. (TIAN

2015)
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12.Consideracoes finais

Baseado na literatura e nos artigos atuais, os mecanismos de manuten¢do em saude,
sdo aprimorados em individuos tolerantes. Esses mecanismos podem ser de origem
microbiana, mas também no nivel do hospedeiro (diferencas genéticas). Ao identificar
marcadores positivos que estdo envolvidos na resiliéncia, individuos suscetiveis que nao os
possuem poderiam ser identificados antes que a doenga se desenvolvesse. Além disso, os
mecanismos de manuten¢cdo da saide podem ser ativamente aprimorados em novas
estratégias de tratamento de doengas e assim melhorar a satde em vez de tratar a doenga. E
necessario que se crie novas pesquisas sobre o funcionamento da satde de pessoas resilientes

a doengas orais.
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