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Resumo

OBJETIVO: O objetivo deste estudo foi promover uma revisão de literatura sobre a participação
dos fungos na etiologia e patogênese da periodontite crônica. RESULTADOS E DISCUSSÃO: Na
boca, os fungos geralmente colonizam a língua, o palato e a mucosa, mas também podem ser encontrados
em bolsas periodontais. A Cândida, especialmente, pode ser encontrada em grande número (7 a 57,8%
das bolsas periodontais) em pacientes com periodontite crônica, apesar de alguns trabalhos não terem
conseguido isolar fungos de bolsas periodontais de adultos ou os encontraram em sítios saudáveis. Em
um estudo em grupo brasileiro, a Candida foi isolada na bolsa periodontal em 7,96% dos indivíduos
examinados. CONCLUSÃO: Na presente revisão de literatura verificou-se que os estudos mostram a
associação entre fungos e a periodontite crônica, embora o papel destes microrganismos na patogênese
da doença não seja bem compreendido.
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Abstract

OBJECTIVE: The objective of this study was to promote a literature review on the participation
of the yeasts in the etiology and pathogenesis of the chronic periodontitis. RESULTS AND
DISCUSSION: In the mouth yeasts generally colonize the tongue, the palate and the mucosa,
but they can also be found in periodontal pockets. Candida can be found in great numbers (7% to
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57,8% of the periodontal pockets) in patients with chronic periodontitis, although in some studies
yeasts could be found either in periodontal disease sites or in health sites. In Brazil, Candida had
been isolated from the periodontal pockets in 7,96% of the examined individuals. CONCLUSION:
Therefore, in the present literature review it could be verified that several studies show an
association between yeasts and chronic periodontitis, although the role of these microorganisms
in the periodontal disease pathogenesis is not well understood.
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INTRODUÇÃO

A gengivite e a periodontite são doenças
que afetam os tecidos gengivais e de suporte
dentários, respectivamente. Enquanto a gengivite
caracteriza-se por uma inflamação marginal
reversível, a periodontite provoca uma destruição
irreversível nos tecidos de inserção (ligamento
periodontal, cemento radicular e osso alveolar),
resultando na formação de bolsas periodontais e,
eventualmente, na perda dentária (1).

A prevalência da periodontite pode chegar
a 80%, dependendo do critério de diagnóstico
utilizado e da população estudada (2). Nos Estados
Unidos, a doença atinge entre 5 e 50% da população,
considerando quadros moderados e severos da
periodontite. Já no Brasil, aproximadamente 10% da
população acima de 35 anos apresentam bolsas
periodontais acima de 4 mm (3), o que pode explicar
o alto índice de pessoas edêntulas na faixa etária de
65 a 74 anos. Foi constatado, no último levantamento
nacional, que cerca de 46% das pessoas nessa faixa
etária utilizam, ou precisariam utilizar, próteses totais
em ambas as arcadas (4). Portanto, como existe uma
estimativa de a doença periodontal ser responsável
por cerca de 30 a 35% das perdas dentárias (2),
conhecer a etiologia e os mecanismos patogênicos
envolvidos na periodontite são passos fundamentais
na implementação de estratégias de prevenção e
controle desta doença, tanto em nível individual
como em nível coletivo (3).

Apesar das bactérias gram-negativas terem
supostamente um papel fundamental na patogênese
das doenças periodontais, parece não existir um
agente etiológico único nas doenças periodontais
inflamatórias. Acredita-se que as periodontites
resultam da interação de uma microbiota complexa,
do ambiente subgengival e do hospedeiro (2).
Bactérias gram-positivas, organismos anaeróbios e
facultativos, alem de vírus e fungos, também têm

sido associados à periodontite (5). Na verdade, a
capacidade do ambiente subgengival de abrigar
uma comunidade microbiana tão variada e complexa
torna um grande desafio o estabelecimento dos
verdadeiros, ou principais, agentes causais das
doenças periodontais (6).

As bolsas periodontais podem abrigar mais
de 500 espécies bacterianas que são, na sua grande
maioria, espécies residentes (comensais). Uma parte,
porém, é composta de patógenos oportunistas (7)
que, apesar de geralmente estarem presentes em
baixo número no ambiente subgengival podem, em
certas circunstâncias, provocar uma infecção (8).

Vários fungos são habitantes normais da
cavidade bucal, mas são mantidos em equilíbrio
pela competição com bactérias e pelos mecanismos
de defesa normais do hospedeiro. As alterações de
qualquer destes fatores podem resultar no
desenvolvimento de uma infecção fúngica (7, 9).
Os fatores sistêmicos que comprometem a resposta
do hospedeiro podem incluir a AIDS, diabete
melito, leucemia, anemia aplástica, antibioti-
coterapia (9), tratamentos citotóxicos, fatores
emocionais e estresse (10).

Na periodontite, os microrganismos,
organizados em um biofilme subgengival aderido
a superfície dentária, liberam um grande número
de mediadores inflamatórios nos tecidos
periodontais adjacentes. Estes mediadores
químicos promovem uma inflamação que, em
muitos casos, resulta na destruição destes tecidos
(11). Além disso, dados disponíveis mostram que
a esfera de ação de certos patógenos excede em
muito o âmbito da bolsa periodontal, podendo
provocar ou coparticipar de doenças sistêmicas,
como alterações vasculares cardíacas e cerebrais
(2). Por isso, é objetivo deste estudo promover
uma revisão de literatura sobre a participação
dos fungos na etiologia e patogênese da
periodontite crônica.
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REVISÃO DE LITERATURA
E DISCUSSÃO

As doenças periodontais são reconhecidas
como doenças infecciosas. O componente
necessário e fundamental para o desenvolvimento
das doenças periodontais é o biofilme dental, uma
comunidade de microrganismos embebidos em
matriz polimérica extracelular aderidos a uma
superfície sólida (2).

As infecções causadas por leveduras do
gênero Candida afetam frequentemente o ser humano
e sua incidência tem aumentado com o crescente uso
de antibióticos, agentes imunossupressores e, mais
recentemente, com a epidemia da AIDS (12). Podem
se comportar como microrganismos comensais ou
patogênicos no homem (13).

O aumento na multiplicação e/ou invasão
destes microrganismos nos tecidos ocorre quando
há uma ruptura do equilíbrio biológico, geralmente
resultante de fatores predisponentes (patológicos,
fisiológicos, imunológicos e mecânicos) instalando
a infecção (14). Esses microrganismos são
considerados oportunistas por se manifestarem
em condições de imunossupressão, como a C.
albicans, a espécie mais frequentemente detectada
(15). Diferentes níveis de imunossupressão podem
influenciar a microbiota subgengival e o padrão de
doença periodontal, como no caso de pacientes
infectados pelo HIV (16).

Qualquer fungo é capaz de crescer na
temperatura do hospedeiro (37ºC) e sobreviver em
baixo potencial de óxido-redução (condição
encontrada em tecidos danificados) (17). As espécies
mais frequentemente isoladas de candidose são C.
albicans, C. tropicalis e C. glabrata. Diferentes amostras
clínicas isoladas apresentam C. parapsilosis, C.
stellatoidea, C. guilliermondii e C. krusei (18). O principal
patógeno humano do gênero Candida é C. albicans,
considerado um fungo oportunista patogênico. Sua
habilidade em causar doença está mais relacionada
ao estado imunológico do hospedeiro do que aos
reconhecidos fatores de virulência (19).

Foi relatada a produção de fosfolipase e
proteinase por cepas de Candida (20). A fosfolipase
é uma enzima que degrada fosfolipídios associados
às membranas celulares, podendo fazer parte do
processo de invasão de C. albicans nos tecidos. Já a
proteinase extracelular tem papel relevante na
virulência de determinadas cepas. Muitos
microrganismos patogênicos possuem enzimas

hidrolíticas que destroem, alteram ou danificam a
integridade da membrana celular do hospedeiro,
levando a uma disfunção ou interrupção das suas
atividades (20). A C. albicans, possivelmente, facilita
a penetração dessas enzimas nos tecidos (20).

Na boca, os fungos geralmente colonizam
a língua, o palato e a mucosa, mas também podem
ser encontrado em bolsas periodontais (21).
Especialmente a Candida pode ser encontrada em
grande número (7 a 57,8% das bolsas periodontais)
em pacientes com periodontite crônica, sugerindo
que este microrganismo pode estar envolvido na
patogênese desta doença (7, 8, 22), apesar de alguns
trabalhos terem encontrado fungos tanto em bolsas
periodontais como em sítios saudáveis (10),
enquanto outro não conseguiu isolar fungos de
bolsas periodontais de adultos (23).

No Brasil, leveduras do gênero Candida foram
isoladas da cavidade bucal em 31,82% e da bolsa
periodontal em 7,96% dos indivíduos examinados,
sendo que 6,82% apresentaram leveduras tanto na
cavidade bucal quanto na bolsa periodontal. Candida
albicans foi a espécie mais frequentemente encontrada
(20). Na Argentina, a prevalência de fungos no
ambiente subgengival foi de 40%, sendo a Candida
albicans também a espécie mais encontrada (24). Já na
Guatemala, fungos foram encontrados em 43% de
adolescentes examinados (25).

Jorge (26) relata aumento no isolamento
de Candida no sulco gengival de pacientes com
doença periodontal. Espécies de Candida têm sido
isoladas na microbiota subgengival de tecidos
gengivais de pacientes com abscessos periodontais
(27), com periodontite avançada (21), com
periodontite juvenil localizada (28) e com
periodontite crônica tratados com antibióticos (2).
A utilização de antibacterianos de amplo espectro
como auxiliares no tratamento periodontal tem sido
considerado um dos mais relevantes fatores para o
desenvolvimento de superinfecções por bactérias
resistentes e por leveduras do gênero Candida (15).

A participação dos fungos na patogênese
da doença periodontal tem sido considerada devido
à capacidade destes microrganismos em aderir a
células epiteliais in vitro (29) e penetrar no tecido
epitelial e conjuntivo e, dessa maneira, provocar
uma reação inflamatória (7). Um estudo recente
mostrou que cepas periodontais de C. albicans
aumentam a produção de determinadas enzimas
hidrolíticas sob condições de anaerobiose, o que
indica que a baixa concentração de oxigênio nas
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bolsas periodontais exerce influência na virulência
atribuída a C. albicans (30). A liberação de
proteinases pelos fungos parece promover a
degradação de colágeno e de fibronectina resultado
na destruição da matriz extracelular e da membrana
basal. Além disso, os fungos são mais resistentes,
ou menos suscetíveis, às defesas do hospedeiro
(inata e adaptativa) e, desta forma, podem perpetuar
o processo inflamatório (7), ainda que, em alguns
casos, tenha sido detectado um infiltrado
inflamatório mínimo adjacente a hifas (7).

CONCLUSÃO

Na presente revisão de literatura pode-se
verificar que vários estudos mostram uma associação
entre fungos e a periodontite crônica em pacientes
imunocompetentes. Porém, mais trabalhos são
necessários para estabelecer o verdadeiro papel
destes microrganismos na etiologia e patogênese
desta doença.
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