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Resumo

A carie é uma doenca multifatorial, sen-
do crucial para o seu aparecimento o fator
transmissibilidade. Diante desse fato, fez-se
uma revisdo da literatura que abrange, de uma
maneira ampla e atual, esse conceito, buscando
entender melhor a relacdo que existe entre os
microorganismos e o desenvolvimento da doen-
ca carie. A partir dai, conclui-se que a transfe-
réncia materna de microorganismos cario-
génicos é dificil de ser evitada, sendo possivel,
no entanto, manter um equilibrio satisfatério
das condicdes orais na crianca através de medi-
das educativas e preventivas junto as maes.
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Introducao

A carie é presentemente reconhecida
como uma doenca infecto-contagiosa que re-
sulta na perda localizada de minerais dos
dentes afetados, causada por acidos prove-
nientes da fermentacdo microbiana dos
carboidratos da dieta (Weyne, 1989).

Pode-se atribuir a carie um carater de
doenca multifatorial, termousado para expli-
car a interacdo entre trés fatores primarios
(um hospedeiro suscetivel, o dente; uma
microflora cariogénica, os estreptococos do
grupo mutans - principal patégeno do desen-
volvimento da doenca carie -, e um adequado
substrato local, a sacarose), essenciais para a
sua iniciacao e progressao (Keyes,1962).

Dentre os fatores primarios, a
microbiota e a dieta sdo considerados pré-
requisitos para a instalacdo da doenca carie
(Keyes, 1962 ; Araujo,1994).
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Por sua vez, os fatores secundérios ou
predisponentes (composigdo e fluxo da saliva,
a higiene bucal, a exposicéo ao flior) contro-
lam o grau de progresséo da doenca, podendo
aumentar ou diminuir a resisténcia dos den-
tes a carie, a quantidade e a natureza da
microflora envolvida na instalagcdo da doenca
etambém a cariogenicidade do substrato local
(Araujo,1994).

Varios trabalhos cientificos (Fitzgerald
e Keyes,1960; Keyes,1960; Keyes,1962;
Berkowitz e Jordan, 1975; Kohler et al.,1982;
Kohler et al.,1983; Li e Caufield,1995) com-
provaram ser a carie uma doenca infecciosa
transmissivel, existindo uma clara distingdo
entre a doenca propriamente dita e os seus
sinais clinicos, as lesdes de mancha branca e
as cavidades. A atividade de carie guarda
forte correlacdo com niveis criticos de
estreptococos do grupo mutans (EGM) e com
lactobacilos na saliva e na placa. Sob essa
6tica da placa especifica (Emilson e
Krasse,1985), 0 objetivo maior do tratamento
passou a ser controlar ou suprimir as placas
cariogénicas, permitindo a formacgéo de pla-
cas ndo odontopatogénicas.

O fator transmissibilidade € crucial no
desenvolvimento da doenga carie, sendo, por
isso, abordado por intimeros autores
(Fitzgerald e Keyes,1960; Keyes,1960;
Keyes,1962; Berkowitz e Jordan, 1975; Kohler
et al.,1982; Kohler et al.,1983; Alaluusua e
Renkonen, 1983; Masuda et al., 1985; Kohler
et al.,1988; Dasanayake et al., 1993; Li e
Caufield,1995; Thibodeau e O’Sullivan,1995),
os quais relatam que, através do contato dire-
to entre a méae e o seu bebé, ocorre uma aqui-
sicdo precoce de microorganismos cario-
génicos, que é um dos fatores primarios paraa
ocorréncia da doenca.
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Revisao da literatura

A doenca carie pode ser definida como
uma doenca de natureza infecto-contagiosa
que decorre da interacido de uma série de
fatores, resultando na perda de estruturas
mineralizadas do elemento dentério. Tais fa-
tores podem ser representados por uma dieta
rica em carboidratos fermentaveis, que serve
de substrato para que os microorganismos
cariogénicos produzam acidos orgénicos que
atuarao na superficie dentdria com maior ou
menor intensidade, dependendo da sus-
cetibilidade do hospedeiro em questéo. Sabe-
se hoje, também, que fatores secundérios (sa-
liva, fldor e higiene bucal) tém grande influ-
éncia na progressao e na regressio da cérie
dentaria, funcionando como moduladores no
processo da doenca carie (DES X RE).

A certeza da participacdo de micro-
organismos no desenvolvimento da cdrie
vem sendo firmada ha séculos. Existem
microorganismos especificos relacionados a
carie que fazem com que a placa bacteriana de
natureza cariogénica seja constituida de uma
microbiota anaerébica facultativa, Gram po-
sitiva, sacarolitica e representada basi-
camente pelos S. mutans. Estreptococos
mutans constituem um grupo heterogéneo
de microorganismos, atualmente denomina-
dos estreptococos do grupo mutans (Maltz,
1996).

Como confirmado por Loesche (1977),
0s S. mutans sdo microorganismos altamente
cariogénicos, cuja aquisicao se da nas fases
precoces da vida, logo apés a erupcio dos
dentes. E o microorganismo mais relacionado
a carie dental em humanos por possuir as
seguintes caracteristicas: capacidade de colo-
nizar os dentes, produzir polissacarideos intra
e extracelulares, ser altamente acidogénico e



Figueiredo e Falster

acidurico e metabolizar varias glicoprotei-
nas salivares (Maltz, 1996).

E importante ressaltar ainda que a co-
lonizacao pelo S. mutans tem predile¢ao por
dentes cuja anatomia é rica em Aareas
retentivas, como descrito por Weyne em
1989. Criancas de tenra idade ndo abrigam
esses microorganismos até um determinado
tempo apés a erupcao dentaria, pois eles re-
querem a presenca de uma superficie dura e
nio descamativa para que ocorra a coloniza-
¢ao (Berkowitz e Jordan, 1975; Carlsson et
al., 1975; Catalanotto, et al.,1975; Stiles et
al., 1987; Tappuni e Challacombe, 1993).

Carlsson (1967) e Kilian et al. (1989)
relataram também a capacidade de outros
estreptococos, que nao o S. mutans, de esta-
rem presentes em grande quantidade na pla-
cadental e de serem acidogénicos e aciduricos.
Van Houte et al., em 1981, desenvolveram
um estudo in vitro para a determinacao do
potencial de suspensoes de placa dental hu-
mana em baixar o pH a partir de superficies
com lesdesincipientes de carie (manchas bran-
cas)ede areas consideradas higidas. Os acha-
dos sugeriram que outros microorganismos,
que ndo o S. mutans ou lactobacilos, podem
dar uma critica contribuicdo a rapida queda
do pH minimo alcancado na placa dental;
conseqiientemente, podem ter um papel
significante na etiologia da carie dental ( gru-
po “nédomutans”). '

Os lactobacilos, por sua vez, também
integram o grupo dos microorganismos
cariogénicos, mas, segundo Weyne (1989), es-
tes microorganismos sO estdo presentes em
estagios avangados, quando as lesdes de carie
jase traduzem clinicamente como cavitacoes.
Os lactobacilos sdo chamados de invasores
secundarios, pois contribuem para a progres-
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sdo das lesbes de carie devido as suas caracte-
risticas acidogénicas. Esses mesmos
microorganismos estdo associados ao desen-
volvimento da carie dentéria sob certas cir-
cunstancias, como o consumo de sacarose alto
e freqiiente (Maltz e Carvalho,1997).

Alaluusua et al., em 1983, sugeriram
que os S. mutans estdo associados a iniciacao
da carie e os lactobacilos, com a sua progres-
sdo. Estes microorganismos, quando presen-
tes em numero elevado, indicam risco e/ou
atividade de carie. Assim, existe uma correla-
cao positiva entre os diferentes niveis de
microorganismos e a prevaléncia de carie,
sendo possivel, segundo Buischi (1989), usar
o teste bacteriologico como indicador da ativi-
dade cariogénica de uma populacéo.

Thibodeau e O’Sullivan em 1995, tive-
ram como proposta de um estudo examinar a
efetividade da utilizacdo de contagens saliva-
res de S. mutans semiquantitativas na predi-
cdodaincidénciade carie dental em um grupo
de trésacincoanosdeidade porum periodo de
dois anos. Osresultados sugerem que criancas
infectadas aos trés anos com altos niveis de
S. mutans na saliva tém altos niveis de carie
dentéria; tém também maior risco de desen-
volvimento da doenca carie do que criancas
que ndo abrigam o microorganismo. Esse es-
tudo ainda sugere que a pratica dos testes
microbiolégicos, combinada com uma defini-
¢do apropriada dorisco de carie, pode aperfei-
coar a habilidade de predicéo da carie dental
em pré-escolares.

Atualmente, na clinica odontope-
diatrica, naose convenciona utilizar os testes
laboratoriais salivares e microbiol6gicos em
criancas pelas dificuldades em realiza-los e
pelosresultados, que demonstram que o nivel
de S. mutans ndo implica, automaticamente,
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no nivel de carie dentaria. Nao se pode, dessa
forma, esquecer o carater multifatorial que
envolve a doenca cdrie.

A idéia de que a carie dental em ani-
mais é uma doenca infecciosa e transmissivel
foi demonstrada, inicialmente, por Keyes em
1960, que levantou a possibilidade de infeccao
interindividual da microbiota cariogénica ao
constatar, num estudo experimental, que
hamsters ndo-infectados poderiam ser conta-
minados quando engaiolados com animais
infectados, por meio da inoculacdo das fezes
ou da placa dentaria destes animais.

Alaluusua e Renkonen, em 1983, de-
monstraram que criancas infectadas precoce-
mente (antes dos dois anos de idade) com
estreptococos cariogénicos tiveram, em mé-
dia, 10,6 superficies cariadas e obturadas aos
quatro anos, ao passo que aquelas nas quais
esses microorganismos nao foram detectados
até os quatro anos apresentaram apenas
0,3 superficies cariadas e obturadas, em mé-
dia. Umretardamentona colonizacao da cavi-
dade bucal da crianca pelo S. mutans é um
beneficio, bem como sua deteccdo precoce,
atuando, assim, na experiéncia de carie da
crianca.

A cavidade bucal do homem, estéril ao
nascimento, é logo contaminada com uma flo-
ra predominantemente estreptocécica in
natura: S. salivarius tem sido detectado 18
horas ap6s o nascimento, enquanto que o S.
sangdis coloniza a cavidade bucal durante o
primeiro ano de vida; por sua vez, S. mutans
podem ser isolados na denti¢cdo decidua ao
tempo dos molares terem irrompido (Berkowitz
edJordanem 1975). Entretanto, a fonte desses
microorganismos ndo estava claramente defi-
nida, havendo, talvez, uma provavel transfe-
réncia materna.

Nesse sentido, Berkowitz e Jordan, em
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1975, propuseram-se a comparar a producio
de bacteriocinas e espécimes sensiveis de S.
mutansisolados de pares de mée-filho afim de
testarem a probabilidade da transmissdo ma-
terna. Comoresultados, os autores sugerem a
possibilidade da transferéncia materna de S.
mutans baseada no isolamento de sorotipo b
em ambos, mae e bebé. Codigos de bacte-
riocinas da maioria dos S. mutansisolados de
quatro criancas, nesse estudo, foram simila-
res aos de suas maées, o que fortemente vem
explicar a transferéncia materna dessas espé-
cies.

Daveye Rogers, em 1984, demostraram
a similariedade de perfis de S. mutans isola-
dos de méaese filhos, confirmando que a mée é
a maior fonte de infec¢do do S. mutans para
seus filhos. Conseqiientemente, maes com al-
tos niveis de S. mutans tendem a ter filhos
com altos niveis salivares de S. mutans; ja
maes com baixos niveis salivares tendem a ter
filhos com baixos niveis. Outros estudos
(Kohler e Brathall,1978; Berkowitz et al.,
1981; Van Houte et al. ,1981; Kohler et al.,
1984; Caufield et al., 1988) também confir-
maram os resultados citados anteriormente.

Kononen et al., em 1992, estudando a
colonizacao do S. mutans na cavidade bucal
de criancas, confirmaram-no como o principal
veiculo de transmissdo e complementaram
dizendo quetal transmisséao é proporcional ao
nivel desses microorganismos na saliva da
mae.

Como um reforco a hipétese de ser a
carie uma doenca transmissivel de méae para
filho, Tuuti et al. (1989) e Figueiredo et al.
(1996) observaram uma relacéo positiva en-
tre a experiéncia de carie dasmaes e a de seus
filhos, sugerindo, desse modo, que um bom
preditor da experiéncia de carie de uma crian-
ca é o valor do CPOS de sua mae.
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A transmissdo dos microorganismos
ocorre predominantemente da mae para o
filho pelo contato fisico direto.Varios estudos
(BerkowitzeJordan, 1975; Rogers, 1981; Van
Houte et al.,1981; Dayed e Rogers, 1984;
Berkowitz e Jones, 1985; Caufield et al., 1985;
Caufield et al., 1988; Alaluusua et al., 1989;
Caufield e Walker, 1989; Kulkarni et al.,
1989; Caufield et al.,1993; Li e Caufield,
1995) mostraram, por distintos meios, serem
as maes as principais fontes de infeccdo para
os seus filhos. Alaluusua et al., em 1989,
complementaram tais estudos, revelando a
importancia de se orientar os pais sobre os
meios de infeccéo e sobre o papel da sacarose
no desenvolvimento da carie. Estudos de
Kohler etal. (1983)relatam que amae parece
ser a maior fonte de infeccao. A colonizacdo de
S. mutans em humanos é favorecida pela lar-
gaerepetidainoculacdo. Essesfatores podem
explicar por que a mae é uma provavel reser-
va para a infeccdo primaria de seu filho por
esse microorganismo. A reducdo do nimero
de S. mutans na saliva de maes altamente
infectadas pode prevenir, inibir ou fazer de-
cair o estabelecimento inicial desses micro-
organismos nos seus bebés.

As observagoes que se seguem neste
trabalho suportam o conceito da transferén-
cia materna: sorotipo ¢ predominou em am-
bos, mie e bebé; uma notavel semelhancanas
colonias damae e de seu filho foi observada; foi
verificado, também, que o nimero total de
criancas infectadas é diretamente proporcio-
nal ao aumento da idade, pois, entre 23 e 36
meses, um grande nimero de crianc¢as torna-
ram-seinfectadas. A explicacdo paraissoesta
no aumento da exposicao a novas fontes de
infeccdo e em mudancas nas condic¢oes orais,
tais como aumento do numero de sitios
retentivos e mudancas nos habitos dietéticos
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(aumento do consumo de sacarose). Este
trabalho mostrou que a difusao dosS. mutans
pode ser inibida ou prevenida com medi-
das diretas dirigidas contra a fonte de infec-
cao.

O dente é altamente suscetivel a carie
dentaria nos primeiros anos ap6s a sua erup-
¢d0, 0 que se explica pela pobre maturacao da
superficie do esmalte (Kotsanos e Darling,
1991). Entretanto, ha controvérsias a esse
respeito pelas diferencas na suscetibilidade a
carie entre os individuos. Em humanos, o
desafio cariogénico, como a presenca e o nivel
de microorganismos cariogénicos, tem uma
correlacdo com a incidéncia da doenga cérie.
No estudo de Kohler et al. (1988), criancas
com quatro anos foram reavaliadas para veri-
ficacdo da prevaléncia de carie e do nivel
salivar de S. mutans e lactobacilos. Os resul-
tados mostraram que as crian¢as nas quais os
S. mutans foram detectados aos dois anos
tinham, significativamente, maior preva-
léncia de carie do que criancas que foram
colonizadas tardiamente ou néo colonizadas.
A alta prevaléncia de carie em criancas colo-
nizadas precocemente pode ser atribuida ao
precoce desafio aos microorganismos
cariogénicos antes da maturacao da superfi-
cie do esmalte. A colonizacdo precoce pode
também indicar que a crianca foi exposta a
uma dieta rica em sacarose, o que teria facili-
tado a colonizacéo e contribuido para um au-
mento dorisco em desenvolver a doenca carie.
Essas observacoes ilustram o valor de se pre-
venir a infeccdo precoce pelos S. mutans e
justificam os esforcos em selecionar criangas
de risco pelos meios microbiologicos (testes)
em idade precoce.

Kohler et al. (1982) realizaram um

“trabalho com o intuito de verificar o efeito de

medidas preventivas a doencga carie em maes
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com altos niveis salivares de S. mutans e
lactobacilos. O programa preventivo adotado
fez com que houvesse uma reducéo estatisti-
camente significante na reducdo do nimero
de S. mutans e lactobacilos na saliva (Kéhler
e Brathall,1978; Kohler et al.,1984; Brun,
1992; Tenovuoetal.,1992). O mesmoresulta-
do também foi constatado por Krasse et al.em
1983, os quais, ao procederem a contagem de
lactobacilos, obtiveram comportamento seme-
lhante ao S. mutans, ou seja, colonizacdo au-
sente ou retardada nas criancas cujas
maes foram submetidas a tratamentos
preventivos.

De acordo com Zickert et al. (1982), o
efeito de medidas preventivas em criancas
altamente infectadas com S. mutans foi a
reducao de carie em torno de 80%. Os resulta-
dos mostraram claramente que a atividade de
carie pode ser controlada em criancas com
altas contagens de S. mutans pelo uso da
clorexidine.

Os fatores ambientais sobre a saude
bucal das mées podem influenciar na de seus
filhos, conforme mostrou Whittle (1993), que
comparou a freqiiéncia de atendimento
odontolégico e a satide dentaria das maes com
as condicdes dentdrias de seus filhos até cinco
anos de idade.

Ao lado dessa possibilidade de trans-
missdo bacteriana cariogénica dos pais para
os filhos, outros fatores também devem ser
pesquisados, como hereditariedade e alguns
fatores ambientais. Varios autores (Klein,
1946; McDonald e Avery,1978; Garcia-
Godoy,1983; Tuuti et al.,1989) observaram a
relacdo entre a experiéncia de cdrie dentaria
e o nivel socioecondmico nos grupos popula-
cionais.

A transmissdo dos microorganismos
cariogénicos também pode ocorrer de forma
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indireta, por meio de alimentos ou objetos
contaminados. Segundo Kohler e Bratthall
(1978), os S. mutans podem sobreviver de
maneira viavel nos objetos expostos ao meio
ambiente por 7 horas, transmitindo-se, por
exemplo, por meio de colheres de sopa de me-
tal, macanetas de porta, relégios, anéis, etc.
Svanberg, em 1978 e Kozay et al., em 1989
realizaram estudos mostrando que escovas e
pastasdentais podem apresentar-se altamen-
te infectadas pelo S. mutans apés o seu uso,
assim permanecendo por aigum tempo, o que
pode, entéo, servir de meio de contaminacio
interindividual.

Comrelacdoaosfatores terciarios (sexo,
raca, fator socioeconémico, educacéo, etc.) que
influenciam a doenga carie, Thibodeau (1993)
mostrou que as diferencas entre as criancas
negras, hispanicas e brancas podem influen-
ciar na atividade de carie dentro de popula-
cdes com semelhantes niveis de infecg¢do pelo
S. mutans.

Por outro lado, Li e Caufield (1995)
observaram que, quando a carie foi avaliada
entre as racas (branca e negra), o seu nivel foi
0 mesmo, incluindo criancas com S. mutans
idénticos ou ndo aos de suas maes. Em ne-
nhum momento, foram identificadas cepas
semelhantes de S. mutans entre pai e filho,
o que confirma a transmissio materna. Este
estudo sugere que o aparecimento da carie
deve-se, em parte, a fonte de aquisicao deste
microorganismo e a presenca de um gendétipo
especifico de S. mutans. Ainda neste estudo,
foiconstatado que genétipos de S. mutans das
criancgas foram idénticos aos de suas mées em
71% e que os microorganismos das meninas
(88%) se assemelharam mais aos de suas méaes
do que os microorganismos dos meninos (53%).
Dentre as criancas que abrigavam o mesmo
gendtipo de microorganismos de sua maée,
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meninos tiveram uma probabilidade 13 vezes
maior de ter carie do que as meninas.

Outra condi¢dobastante importante de
ser avaliada é aidade em que as criancas sdo
infectadas, visto que filhos de maes altamente
infectadas adquirem S. mutans mais cedo, o
que implica um desenvolvimento da doenca
carie também precoce, resultando em danos
mais severos com o passar dotempo (Alaluusua
etal.,1989). Caufield etal. (1993) enfatizaram
que a colonizacdo inicial pelos estreptococos
do grupo mutans (EGM) esta diretamente
relacionada com a presenca de dentes recém-
erupcionados, principalmente os molares, que
representam um Aabitat virgem o qual habi-
lita os EGM a colonizarem a cavidade bucal,
competindo, dessa forma, com outros
microorganismos indigenasjd anteriormente
estabelecidos. Estamos frente a “12 janela de
infectividade”, que é um periodo de alta
suscetibilidade (criancas entre 16 e 30 meses
de idade) & aquisig¢éo inicial de EGM. A mu-
danca nas condigdes ecolégicas das placas,
pelarestricdo doconsumo de sacarose euso de
agentes antimicrobianos, mantém baixos os
niveis de estreptococos cariogénicos por lon-
gos periodos de tempo. Passada a fase mais
critica da aquisicéo inicial de EGM (ap6s 25
meses), fecha-se a “1?janela deinfectividade”.
Segundo Caufield et al. (1993), a susce-
tibilidade de uma crianca em adquirir o EGM
a partir.desse periodo pode alcancar até cinco
anos de vida, até que se abra a “2® janela de
infectividade”, com a erupc¢do dos primeiros
molares permanentes.

Com relacdo as chamadas “janelas de
infectividade”, observa-se na clinica odonto-
pedidtrica que, ao irromperem 0s primeiros
dentes deciduos (incisivos deciduos),ja ocorre
uma grande aquisi¢do precoce de EGM atra-
vés de maes altamente infectadas, o que faz
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com que o periodo da “ 1% janela de infec-
tividade” apareca antes de os primeiros mola-
res deciduos terem irrompido na cavidade
bucal.

Para Araujo (1994), a colonizacéo de
EGM depende da exposi¢caona cavidade bucal
de novas superficies. Os EGM colonizam a
cavidade bucal durante o periodo em que os
dentes erupcionam, entre 7 e 24 meses de
idade. O estabelecimento tardio desses micro-
organismos na cavidade bucal pode ser difi-
cultado em funcéo de ja ter ocorrido a compe-
ticdo com outros microorganismos indigenas
ja presentes e estabelecidos nas superficies
dentarias. Por esta razéo, de dois a seis anos
de idade, espaco de tempo entre a erupcéo do
ultimo dente deciduo e do primeiro dente per-
manente, a crianca é menos suscetivel a ad-
quirir o EGM, o que sugere que, se a crianca
escapar da sua colonizacdo durante o periodo
inicial da primeirajanela, certamente perma-
necera livre até préximo dos seis anos, quando
o0s primeiros molares permanentes iréo erup-
cionar.

Em 1985, Emilson e Krasse relataram
que o controle da infec¢do cariogénica e, con-
sequentemente, o controle da carie podem ser
feitos por meio da 1) interrupcéo da transmis-
sdo do agente infeccioso; 2) da sua eliminacéo
oureducdo e 3)da protecio das pessoas susce-
tiveis. Assim, ao se determinar o modo de
transmissdo, bem como o momento da
aquisicio do EGM, chamada “janela de
infectividade” estar-se-a prevenindo a insta-
lacdo e a progressdo da carie nas denticoes
decidua, mista e permanente (Caufield et
al.,1993).

Com base nisso, é importante determi-
nar a necessidade e a extensdo de medidas
preventivas para eliminar ou reduzir a infec-
cao e proteger os individuos suscetiveis.
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Quando for estabelecido um programa
preventivo de instalacdo ou de controle da
doenca carie, deve-se levar em consideracdo
as condigdes individuais do paciente, seus
héabitos de higiene, dieta e fltor, sua histéria
odontolégica anterior e, em se tratando de
criancas, a histéria presente ou passada re-
cente da satide bucal da mée.

A “reducéo da infeccao” é efetiva atra-
vés do flior que, como uma das medidas para
o controle da doenga carie, tem por objetivo
inibir o fenémeno de desmineralizacdo e ati-
var a remineralizacdo. A fluorterapia deve
ser feita dentro de uma formaracional, segun-
do a qual o uso de fluoretos vai diminuindo de
acordo com a real necessidade, objetivando-
se, assim, paralisar as lesoes ja estabelecidas
e conseguir, em funcéo do tempo, manter o
controle da doenca carie pelo simples uso de
um método de alta freqiiéncia e baixa concen-
tracéo de fluoreto (Cury,1989).

A “reducéo da infecgdo” é efetiva com o
controle dietético, que pode afetar a coloniza-
cdo pelo EGM, principalmente em relagéo a
freqiiéncia de ingest@o e a forma fisica dos
alimentos. A associacdo entre os niveis de
EGM e uma dieta rica em carboidratos fer-
mentaveis ndao pode ser ignorada (Wey-
ne,1989)

A “reducéo da infec¢ao” é efetiva com a
instituicdo de hébitos de controle de placa
feitos pelo profissional e pelo paciente afim de
diminuir o nimero de microorganismos cons-
tituintes da placa bacteriana cariogénica.

Do mesmo modo, a “protecdo fisica ao
hospedeiro” pode ser realizada com o uso de
novos materiais restauradores, como os ci-
mentos ionoméricos resinosos modificados.

Pode-se, dessa forma, observar que
medidas preventivas adotadas junto as méaes
funcionam como uma forma de controle da
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infeccdo por microorganismos cariogénicos
nos seus filhos. E, diante da dificuldade de se
evitar a transmissdo de microorganismos da
mae para o filho, deve haver a preocupacéo
com o controle dos fatores primaérios para a
ocorréncia da doenca carie. A educacdo dos
pais sobre aimportancia de um consumo inte-
ligente do acticar, a necessidade de uma ade-
quada e sistematica higiene bucal e uso raci-
onal do fltor sdo medidas béasicas e de valor
relevante para a manutengdo de condicoes
equilibradas na cavidade bucal da crianca.

Abstract

Caries is a multifactorial disease in
which transmissibility plays a major role. A
literature review was conducted to explain the
correlation between the presence of microor-
ganisms and the development of caries disease.
It has been shown that it is difficult to avoid the
transmission of cariogenic microorganisms from
mother to infant. However, it is possible to
maintain a satisfactory infant’s oral health if
educational and preventive actions are learned
by the mothers.

Key words: caries disease, cariogenic microor-
ganisms, transmissibility.
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