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RESUMO

O fluor € um meio eficaz na prevengdo e controle da carie dental, sendo
encontrado em agua de abastecimento publico, dentifriciocs (como creme dental),
bochechos, géis, material odontolégico (como iondmero de vidro), vernizes
fluoretados, entre outros (Kozlowski & Pereira, 2003).

A fluorose dental consiste na hipomineralizagdo do esmalte dental, devido a
ingestao crénica e excessiva de fluoretos durante o periodo de desenvolvimento dos
dentes, podendo afetar as denti¢des decidua e permanente. O maior risco para a
ocorréncia de fluorose é durante as fases secretéria € de maturagdo da
amelogénese, que ¢é responsavel pela produgdo, desenvolvimento e
amadurecimento do esmalte dental. O tratamento para ¢ esmalte com fluorose é
realizado através da camada superficial do esmalte, até alcangar o esmalte normal,
com a técnica de microabraséo.

Em relagdo aos aspectos epidemiolégicos da fluorose dental, pesquisas em
nivel nacional e regional demonstraram sua prevaléncia nas formas leve e moderada
(indice de Dean), consistindo em um problema de satde publica.

Este trabalho tem como objetivo realizar uma revisdo bibliografica sobre

fluorose dental, seus aspectos epidemioldgicos e histopatolégicos.



INTRODUCAQ

O flior & um meio eficaz na prevencao e controle da carie dental. E utilizado
em muitos lugares no mundo, desde adicionado a agua de abastecimento publico,
até dentifricios {como creme dental), bochechos, géis, material odontoldgico (como
iondmero de vidro), vernizes fluoretados, entre outros. (Kozlowski & Pereira, 2003).

A fluorose dental consiste na hipomineralizagéo do esmalte dental, devido a
ingestao cronica e excessiva de fluoretos durante o periodo de formagéo dos dentes.
Como caracteristicas clinicas, pode-se observar desde linhas brancas finas,
seguindo as periqguiméceas do esmalte até uma aparéncia totalmente opaca e
calcaria. Podem aparecer como manchas castanhas e também, nas formas mais
graves, pode ocorrer o desprendimento de partes do esmalte apds a erupgéo do
dente, levando ao aparecimento de depressdes sobre sua superficie.

Tanto na dentigAo decidua como na permanente pode ocorrer a fluorose.
Acredita-se que no inicio do estagio de maturagdo da formagéo do esmalte e o mais
critico para surgir fluorose, mas o maior risco de fluorose ocorre quando a exposigao
ao fluoreto acontece durante as fases secretdria e de maturacéo da amelogénese,
que é o mecanismo responsavel pela produgéo, desenvolvimento e amadurecimento
do esmalte dental.

Em relacdo aos aspectos epidemiolégicos da fluorose, pesquisas em nivel
nacional e regional demonstraram sua prevaléncia nas formas leve e moderada. Isto

n&o implica em risco para a saide, mas sim como apenas um problema de ordem

esfética.

O objetivo deste trabalho € realizar uma revisao bibliografica sobre fluorose

dental, tanto em aspectos histopatolégicos como em epidemiolégicos.



ESMALTE DENTARIO

O esmalte dentario & o tecido mais mineralizado do organismo, formado por
células epiteliais de origem ectodérmica. Apés completamente formado, é o Unico
tecido totalmente acelular do organismo, pois ndo mantém relagdo com as células
que o formaram. E constituido por 97% de contetdo inorgénico, composto por
cristais de fosfato de calcio na forma de hidroxiapatita, com quantidade de
carbonato, sodio, magnésio, cloreto potassio e flaor. Também em sua composigao
contém 1% de material organico, de natureza essencialmente protéica, com
escassos carboidratos e lipidios, € 2% de agua (Eisenmann, 2001).

Devido a sua composicdo, o esmalte dental & considerado um tecido
extremamente friavel, apesar de apresentar dureza. Por isso, a dentina subjacente &
o que confere sustentagdo ao esmalte, assim, diminuindo a possibilidade de fratura
durante o processo mastigatério.

Qutra caracteristica do esmalte dental é que quénto maior o0 seu grau de
mineralizacdo, maior sera sua natureza cristalina e sua translucidez, o que reflete,

conseglientemente, na coloragdo do dente. (Katchburian & Arana., 1999).

AMELOGENESE

A Amelogénese é o mecanismo responsével pela produgéo, desenvolvimento e
amadurecimento do esmalte dental. As células do epitélio interno do 6rgéo do
esmaite passam por um processo de diferenciagéo, originando os ameloblastos,
células que serao responsaveis pela formagao do esmalte. Contudo, a diferenciagéo
dos pré-ameloblastos em ameloblastos somente ocorrera apds a deposicao da
primeira camada de dentina, ou seja, a formagéo do esmalte iniciard durante a fase

de coroa. Os ameloblastos passam por fases de desenvolvimento, que tém inicio



desde a diferenciagao do epitélio interno do esmalte até a formagdo e a maturagao
pré-eruptiva do esmalte. O processo da amelogénese & dividido nas seguintes fases:
morfogenética, diferenciagio, secretora, maturagdo e protetora. (Katchburian &
Arana, 1999).

A biossintese do esmalte dental & um processo muito complexo. E iniciada pela
formagéo de uma matriz rica em proteinas, a qual e secretada, sintetizada e
organizada por células especializadas do drgdo dentéario, denominadas
ameloblastos. A referida matriz é proteoliticamente quebrada e remontada por ions
minerais, que sdo depositados na forma de cristais de hidroxiapatita. Este processo
em que a matriz orgénica € depositada com pequena quantidade de mineral ocorre
durante a fase de secre¢do da amelogénese. Sua degradacéo tem inicio na fase de
transicdo, e na fase de maturagdo, a matriz € intensamente degradada e quase
totalmente substituida por componente mineral (Robinson et al., 1979; Bronckers et
al.,, 1995). Em suma, a maturagdo do esmalte & constituida por cristais de
hidroxiapatita depositados em uma pequena quantidade de material organico.

(Espirito Santo et al., 2006).
AMELOGENINAS

As amelogeninas constituem 90% do total de proteinas da matriz no estagio
secretério (Termine et al., 1980). Estas proteinas podem se apresentar em diversas
formas por trés razdes principais:

1 Existem.duas copias distintas deste gene localizadas nos cromossomos X e Y,
2) Existem varios mRNAs de amelogeninas que séo produzidos por “splicing”

alternativo;

3) O processamento proteolitico das formas de maior massa molecular.



Dentre as propriedades fisicas da amelogenina esta o fato de ser altamente
hidrofébica, com excecéo de uma porgéo hidrofilica na regido carboxi-terminal, a
qual é removida por protedlise. E através desta regido hidrofilica que a amelogenina
interage com os cristais de hidroxiapatita, e € interessante que esta regido também é
necessaria para a inibicAo do crescimento dos cristais em solugdes contendo
amelogeninas (Aoba, 1987). Em solug@o, a amelogenina forma agregados, as
chamadas “nanosferas”. As implica¢des bioldgicas destas caracteristicas estariam
relacionadas com a habilidade das amelogeninas de maior massa molecular,
organizadas em nanosferas, de interagir com os cristais extremamente finos dos
estagios precoces da formagédo do esmalte e protegé-los de fusGes prematuras
(Fincham et al., 1999). A localizagado da amelogenina contendo a regido carboxi-
terminal também ¢& distinta da localizagdo das demais amelogeninas geradas por
protedlise, sendo a marcagdo da porgdo carboxi-terminal restrita aos 40 pms
superficiais de esmalte em desenvolvimento (Uchida et al., 1991). Localizagbes
distintas para a amelogenina de maior massa molecular e seus produtos de
degradagédo sugerem fungdes distintas.

O pape!l fundamental das amelogeninas na mineralizagao do esmalte pode
ainda ser verificado: 1) pelo fato do gene da amelogenina estar alterado nos casos
de amelogénese imperfeita ligada ao cromossomo X (Lagerstrom-Fermer et al,
1995), doenga em que ha formagéo de esmalte pouco mineralizado e bastante
desorganizado; 2) Camundongos “knockout” para amelogenina desenvolvem
amelogénese imperfeita (Gibson et al 2001). Além das amelogeninas, a fase
organica da matriz contém outras proteinas estruturais e véarias proteinases (Overall

& Limeback, 1988).

As amelogeninas normalmente sdo hidrolizadas e removidas da matriz de

modo mais lento no estagio secretdrio € de modo bastante infenso no estagio de



transicdo/maturagéo precoce na formagao do esmalte (Smith & Nancy, 1996; Smith,
1998). A remogao das amelogeninas durante a maturagéo parece um passo critico
para a mineralizagao do esmalte e parece dependente de proteases (Bartlett &
Simmer, 1999). Primeiramente, porque até hoje ndo se demonstrou,
consistentemente, a atividade fagocitaria de ameloblastos (Smith, 1998). Em
segundo lugar, porque a digestdo de proteinas estruturais integras in vifro pelas
proteases (particularmente a MMP-20) produz os mesmos produtos de clivagem ja
isolados a 'partir da matriz do esmalte (Ryu et al.,1999). Finalmente porque quando
se acompanha a degradacZo de proteinas presentes em extratos de matriz de
esmalte, percebe-se a degradacdo gradual das formas de maior massa molecular,
exceto em situagdes em que a matriz é fervida (Smith & Chen, 1998). Estes achados
tornam a inibigéo das proteases presentes na matriz do esmalte uma hipotese
atrativa para explicar defeitos do esmalte com caracteristicas histoldgicas de
mineralizagao deficiente, e achados bioquimicos de acumulo de proteinas.

As proteases da matriz do esmalte ja identificadas pertencem as familias das
serino-protéinases e metaloproteinases (Carter et al., 1989; Denbesten & Heffernan,
1989: Moradian-Oldak et al., 1994; Cotrim et al., 2002; Fukae et al., 1988). A
protease do esmalte mais bem caracterizada &€ uma metaloproteinase que se
apresenta em zimogramas com as formas de 41 e 45 kDa, conhecida como

enamelisina e classificada como MMP-20 (Bartlett et al., 1996; Bartlett et al., 1998;

Bartlett & Simmer, 1999).

DEFEITOS DO ESMALTE

Defeitos na formacéo do esmalte dental estéo entre as alteragdes mais comuns
da denticao humana. Apesar de nao compreenderem um problema de salde publica

os defeitos do esmalte podem causar alieragbes estéticas graves, alem de

6



comprometerem estrutura do esmalte dental. As formas graves podem levar a perda
precoce do esmalte causando desgaste acentuado com perda de fungdo do érgao
dental. Além disso, esta bem estabelecida a relagéo entre os defeitos do esmalte e a
carie dental. O esmalte menos mineralizado ou com superficie irregular pode se
tornar mais suscetivel ao desenvolvimento da cérie dental (Matee et al. 1991, Matee
et al. 1994, Infante & Gillespie, 1977).

A prevaléncia destas alteragdes varia muito de acordo com os critérios do
estudo e a localizagdo geografica. Na dentigao decidua, ha relatos de prevaléncia
entre 13 e 62% (Li et al. 1995, Seow 1991). A maior prevaléncia relatada na
literatura foi em Hong Kong onde 95% das criangas com 12 anos apresentaram este
problema (King & Wei 1988). As hipoplasias s&o causadas por falhas durante a
formagao do esmalte dental. Estas falhas podem ser de origem genética ou causada
pela interferéncia de fatores ambientais. Estas alteragdes podem causar disfungbes
no metabolismo dos ameloblastos ou ainda interferir diretamente na matriz do
esmalte dental em formacdo. Mutagdes nos genes da amelogenina (Collier at al
1997), enamelina (Kida et al 2002), ameloblastina (Paine et al 2003) e MMP-20
(Caterina et al 2002) podem causar hipoplasia dental grave e generalizada,
conhecida como amelogénese imperfeita. No entanto, as causas mais comuns dos
defeitos no esmalte dental parecem ser os fatores ambientais. A presenga de
defeitos no esmalte esta relacionada a ingestao de flaor (Weatherell et al. 1985),
metais pesados (Lawson et al 1971), drogas bifosfonadas (Yamada et al 2000),

infecgdes virais e febre alta (Seow 1991).

FLUOROSE DENTAL

O fltor & muito utilizado pelo mundo, por se mostrar eficaz no combate e

prevencdo da carie dentéria, podendo ser encontrado em dentifricios, agua de



abastecimento publico, sal, gotas, comprimidos, géis ou bochechos para aplicagéo
topica, vernizes fluoretados e em materiais de uso odontoldgico como o ionémero de
vidro. (Kozlowski & Pereira, 2003).

A fluorose dental € uma malformagao no dente que acredita-se ser causada por
ingestao crénica de altos niveis de fluoreto durante a época de desenvolvimento
dentario. A isso se pode unir outros fatores como a susceptibilidade genética (Vieira
et al, 2004), o uso de agua fluoretada potavel, suplementos com fllor, pasta dental
fluoretada e férmulas infantis antes de 6 anos de idade (Mascarenhas, 2000).

De acordo com Silva (2003), o primeiro sintoma de ingestéo de fluor acima do
fimite adequado por longos periodos € o aparecimento de formas leves de fluorose
dental (manchas esbranquigadas em forma de linhas, seguindo as periguimaceas do
esmalte).

Em Levy et al (2002), com base na causa da fluorose (ingestdo excessiva de
fluoreto durante o desenvolvimento do dente), € comum ocorrer fluorose tanto na
denticao decidua como na permanente. Acredita-se que no inicio do estdgio de
maturagdo da formagdo do esmalte € o mais critico para surgir fluorose, mas o maior
risco de fluorose ocorre quando a exposicao ao fluoreto acontece durante as fases
secretéria e de maturagiio. Baseando-se em estudos realizados em animais, de
certa forma, uma exposicdo elevada por muito tempo ao fluoreto parece estar
associada mais com fluorose quando comparada a uma grande exposigao isolada e
aguda ao fluoreto. Também demonstrou que se aumentar a dose crénica de fluoreto
ha maior risco de desenvolvimento de fluorose e também grande risco de ocorrer
fluorose severa.

O fluoreto torou-se um efetivo profilatico contra caries. De qualquer modo,
ap6s exposigéo cronica a este elemento, o fluoreto pode causar fluorose dental e do

esqueleto, toxicidade renal e das células epiteliais do pulmé&o. Além disso, quando



presente em agua nao tratada, como em pogos, o fluoreto pode aparecer em
concentragdes menores que 0.1 ppm até maior que 100 ppm e em concentragdes de
aproximadamente 1.6 - 1.8 ppm em agua tratada (potavel), sendo, assim, o ponto
inicial para o risco de fluorose na populagdo. A ingestdo de fluoreto entre 15 a 30
meses de idade pode ser muito critica em relacao a fluorose e esteticamente
importante nos dentes incisivos centrais superiores. E durante esta época em que ha
formagédo do esmalte dental nos dentes permanentes ndo irrompidos (Kubota et al,
2005).

De acordo com Eisenmann (2001), a presenga de fluoreto intensifica as
reacdes quimicas que levam a precipitagéo do fosfato de calcio. Ha um equilibrio na
cavidade bucal entre os ions célcio e fosfato na fase solugdo (saliva) e na fase sélida
(esmalte), alterando esse equilibrio em favor da fase sélida. Sob os aspectos
clinicos, quando uma regiao localizada do esmalte perde mineral (como em uma
lesao de rhancha branca), ela podera ser remineralizada, se o agente destrutivo
(biofilme dental) for removido. Esta reagdo de remineralizagdo & aumentada pelo
fluoreto.

Em relacéo a toxicidade por fltor, a fluorose dental & indicada pela literatura
como intox.icagéo cronica de fllor. Ja a intoxicagdo aguda, é provocada em doses,
que podem ser fatais e agrupadas em trés segmentos (Silva, 2003):

1) até 4 mg F/kg de peso;

2) 5a 10 mg F/kg de peso;

3) Méiores que 10 mg F/kg de peso.

No caso de até 4 mg F/kg de peso ocorrerdo somente sintomas toxicologicos
como nauseas, vomito e dores estomacais, que devem desaparecer em poucas
horas ap6s a intoxicagdo. Isto ocorria comumente alguns anos atras devido a

colocagdo exagerada de flilor em moldeiras, falta de uso de sugadores e posigéo



deitadas das criangas durante aplicagéao tépica de fllor, favorecendo a deglutigéo do

gel. (Silva, 2003).

CLASSIFICACOES DE FLUOROSE

De acordo com Cangussu et al. (2002), a diversidade dos indices utilizados
para a mensuracéo da doenga dificulta a comparabilidade dos estudos. Dentre eles
ha o indice TF — Thylstrup e Fejerskov — (Fejerskov et al.,1994), mostrado pelo
Quadro 02, que classifica a fluorose dentaria em nove graus de severidade, e se
propde a precisar diferentes categorias de comprometimento do esmalte dentario
nas formas mais graves, utilizando profilaxia prévia e secagem durante o exame
clinico. Mais indicado para popula¢gdes com altas exposicdes a fluoretos ou alta
prevaléncia da doenga (Fejerskov et al., 1994; Gonini, 1899). O indice de Dean,
demonstrado pelo Quadro 01, & baseado em variagdes no aspecto estético do
esmalte, desde normal/questionavel até a forma grave, abrangendo seis categorias.
E um indice bastante utilizado, embora seja incapaz de descrever com clareza
gradagées importantes das formas mais severas da doenga, ja que estas estéo
agrupadas em uma Unica categoria (Fejerskov et al., 1994; Gonini, 1999). Ja o indice
TSIF, proposto por Horowitz em 1987 e demonstrado pelo Quadro 03, utiliza a
superficie dental (oclusal, vestibular e lingual) como unidade de analise,
classificando-as em 8 categorias, sendo do 1 a 3 variagbes nos graus de opacidade,

enguanto de 4 a 8 graus de manchamento ou cavitagéo da estrutura (Gonini, 1999).

EFEITO DA FLUOROSE NA MATRIZ DO ESMALTE

O esmalte com fluorose possui uma subsuperficie hipomineralizada, profunda
em compara¢do a uma superficie bem mineralizada. Ha a presenga de cristais
hexagonais planos e altamente uniformes na parte exterior do esmalte, enquanto

UNICAMP / FOP 10
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nas regides mais internas existe um esmalte com cristais irregulares, sendo mais
parecido com o esmalte normal adulto. O periodo de desenvolvimento em que 0s
dentes estido mais sujeitos a fluorose parece ser dos 22 aos 26 meses de idade.
Para os incisivos, € perigosa a ingeétéo em excesso de flior até 36 meses apds
esse periodo critico. Assim, o risco de fluorose em incisivos permanentes persiste
aproximadamente até 5,5 anos de idade. (Silva, 2003).

Levando em considerag@o o que foi descrito na Amelogénese, Fejerskov et al.
(1977) confirmou que o efeito do filior na formagéo do esmalte de forma patogénica,
COMoO:

| - Efeito nos ameloblastos:

a) Fase secretora: ocorre a diminuigdo da produgdo de matriz; mudanga na
composicao da matriz e nos mecanismos de transporte de ions.

b) Fase de maturagdo: ocorre a diminuigdo da remogao de proteinas e de
agua.

Il - Efeitos na nucleagdo e no crescimento dos cristais de apatita em todos os
estagios de formagéo do esmalte.

1l - Efeito na homeostase do calcio, geralmente com a fluorose dentaria, sendo
isto um resultado indireto.

Em Thylstrup & Fejerskov (1978), concluiram que a hipomineralizagao ou a
porosidade aumentada do esmalte resulta do aumento dos espagos intercristalinos
no prisma de esmalte e na substdncia interplasmatica, sendo esses espagos
ocupados por agua e proteinas. Todavia a largura, a espessura e a forma de secgéo
transversal dos cristais individuais de esmalte estao dentro de uma variagao normal.

Em Limeback (1994), ha a afirmagéo que o flior interfere nos mecanismos
responsaveis pela remogdo dos componentes da matriz organica, que resulta na

retengao de proteinas e na desorganizagéo na formagéo de cristais de esmalte. Ha
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também desregulacdo da atividade das células do 6rgao do esmalte, o que interfere
indiretamente na formagéo dos cristais normais. Isto poderia ocorrer devido a pobre
formacao dos cristais, hipocalcificagdo e amolecimenio do tecido subsuperficial
durante a fase inorgénica do esmalte.

A fluorose também € caracterizada por uma retengado de amelogeninas nos
estagios iniciais de maturacao e pela formagéo de um esmalte mais poroso com
hipomineralizagdo subsuperficial. Dentre os mecanismos que o flior afeta o
desenvolvimento do esmalte estdo os efeitos especificos nos ameloblastos e no
desenvolvimento da matriz de esmalte. Com isso, no esmalte com fluorose, parece
haver maior rapidez no estagio de maturagdo dos ameloblastos e também reducéo
na produc¢ao de proteinas. (Den Besten & Thariani, 1992).

De acordo com Ekstrand et al (1988), o esmalte com fluorose possui mais
proteinas no tecido poroso que o esmalte normal (sem fluorose), apesar de que
deve-se ignorar essa diferenga na composigéo do esmalte, pois isto pode ser efeito
direto do filor na sintese da matriz do esmalte ou efeito indireto do flior na

amelogénese.

Conforme Eisenmann (2001), o ion fluoreto incorporado ou absorvido no cristal
de hidroxiapatita torna-se mais resistente & dissolugéo acida. Isto explica a fungao
do fluoreto na prevencéo de céries, ja que a cérie é caracterizada iniciaimente pela
desmineralizacdo do esmalte. Se o fluoreto estiver presente durante a formacao do
esmalte, todos os cristais serdo mais resistentes a dissolugao acida. Por isso, a
quantidade de fluoreto deve ser controlada devido & sensibilidade dos ameloblastos
secretores ao ion fluor e do possivel aparecimento de manchas anti-estéticas sobre
esse esmalte. O esmalte tem natureza semipermeavel, possibilitando que a
aplicagao tépica de fluoretos originados de dentifricios e ingestao de agua fluoretada

promova maior concentragdo de flior na superficie do esmalte de dentes irrompidos.
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A presenca do fluoreto na superficie do esmalte também permite a diminuigéo da
energia livre nesta regido, reduzindo a adsorgéao das glicoproteinas da saliva.

Em Robinson et al (2004), os efeitos do fluoreto no esmalte dental foram
documentados por Thylstrup & Fejerskov (1978), Fejerskov et al (1977) e Dean &
Envolve (1937). Com cerca de 1 ppm de fluoreto (53 uM) adicionados na agua de
abastecimento, apareceram sinais visiveis de fluorose sobre a supetrficie do esmalte
como opacidade, implicando que ha alguma porosidade sobre o tecido. Com o
aumentar da dose até 10 ppm (53 uM), isto se torna mais Obvio e, entdo, a
porosidade & maior, tanto que o esmalte esta fisicamente comprometido e grandes
partes deste podem ser fraturadas a partir da erupgéo do dente. Esta porosidade
que aparece é derivada do crescimento incompleto do cristal, pois ndo ocorre uma
normal justaposicao, .uniéo e finalizagao desses cristais.

Ja em relagdo a Odontogénese, o fluoreto pode causar efeitos em precisos
locais nos periodos de desenvolvimento, mas o mecanismo de agao ainda & incerto.
Os mais provaveis locais sdo: (a) células de tecidos de formagdo do dente:
proliferagdo, diferenciagéo, morfologia funcional; (b} Matriz extracelular dos tecidos
dentais; secre¢do da sintese protéica da matriz, (c) fase mineral: iniciagdo,
crescimento do cristal, propriedades quimicas; (d) interagbes da matriz mineral
extracelular nos tecidos dentais (Robinson et al, 2004).

As interagbes na fase mineral tém dois tipos de efeitos: (1) um efeito direto
sobre as pfopriedades do préprio mineral e seu relacionamento com o envolvimento
e modulacao da matriz organica extracelular; (2) a seletiva concentragéo de fluoreto
sobre as superficies dos tecidos mineralizados pode causar o aumento do nivel de
fluoreto nas células do tecido mineralizado vizinho, tanto que as concentragbes

locais podem tornar-se maiores que as dos fluidos teciduais em geral (Robinson et

al, 2004).
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TRATAMENTO PARA FLUOROSE

De acordo com Silva (2003), o tratamento para o esmalte com fluorose &
realizado através da camada superficial do esmalte, até alcangar o esmalte normal,
sendo denominada esta técnica como microabrasao.

O processo consiste na aplicagdo de acido cloridrico a 18% misturado a um
abrasivo, normalmente pedra-pomes, sob isolamento absoluto e com os olhos do
paciente e do profissional protegidos. Normalmente é utilizado um contra-angulo
com redutor de velocidade. Aos poucos, a camada superficial do esmalte & removida
cautelosamente até encontrar o esmalte normal. Apés este procedimento, deve-se
executar o polimento do esmalte remanescente, de forma cuidadosa, e tambem
realizar aplicacdo tépica de flior, com a finalidade de auxiliar na remineralizagao de
areas de esmalte normal atacadas por écido cloridrico.

Em casos de fluorose grave séo indicados tratamentos com restauragbes

estéticas, como restauracdes diretas (em resina composta) ou indiretas (facetas).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Cangussu et al. (2002) fizeram uma revis&o critica sobre fluorose dentaria no
Brasil e concluiram que a fluorose constitui um relevante problema para a saude
bucal coletiva e que seriam necessarios estudos epidemiologicos para acompanhar
a tendéncié da prevaléncia e a severidade da doenga. Também houve a constatagao
que as formas brandas s&o comuns nos locais em que h& agua de abastecimento
publico fluoretada; que é necessario a vigilancia das proporg¢des de flGor na agua de
consumo; que a quantidade maxima permitida em aguas minerais, bebidas
enlatadas, refrigerantes, sucos e chas devem ser regulamentadas e apresentadas

em rotulos. Os cremes dentais devem ter os seus teores de fllor verificados
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periodicamente, bem como difundir a necessidade do uso de pequena quantidade
de creme dental no ato de higienizar os dentes e a importéncia da supervisao dos
pais no momento da escovagdo em criangas menores de 7 anos.

Levy et al. (2002) demonstrou a presenca de fluorose dental na dentigdo
decidua, onde recrutou crian¢as para o estudo ao nascer. Observou-se a
prevaléncia de fluorose de 12,1%, que ocorreu em primeiros e segundos molares
deciduos e esta associada a ingestdo de fllor, vindo principalmente de agua de
abastecimento publico. De acordo com os autores, isto ocorreu no periodo dos 6 aos
2 meses de idade, no qual corresponde ao inicio da maturacdo pré-eruptiva dos
molares deciduos.

No Brasil, tém sido realizados diversos estudos sobre a prevaléncia de fluorose
dental. Em um desses estudos, Barros & Matos (2005) realizaram um levantamento
epidemiolégico na cidade de Ouro Preto, situada em Minas Gera.is, com criangas de
12 anos de idade e a agua de abastecimento nao é fluoretada. Como resultado, os
autores chegaram a conclusdo que a fluorose em criangas de 12 anos ndo é um
problema de satide plblica em Ouro Preto, dado que a prevaléncia nfo ¢ alta e
quase todos os casos encontrados s&o muito leves.

Em outro trabalho realizado em nivel regional, Oliveira Junior et al. (2006)
fizeram uma comparagao entre resultados de duas analises, em Salvador - Bahia,
sobre a prevaléncia e severidade de fluorose dental em escolares de 12 e 15 anos
de idade. Os autores nao observaram aumento na prevaléncia ou severidade de
fluorose em Salvador no periodo de 2001 a 2004,

Pereira et al. (1998) verificaram, em Piracicaba, Sado Paulo, municipio com
agua fluoretada, e em Iracemapolis, Sado Paulo, Paulo, sem agua fluoretada, um
aumento de 52% e 41%, respectivamente, da prevaléncia de fluorose, em relagao a

levantamentos anteriores realizados pelos proprios autores.
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Cypriano et al. (2003) realizaram um estudo em Sorocaba, Sdo Paulo, em
escolares de 7 a 12 anos, no qual observaram a prevaléncia de fluorose de 12,9%.
Quanto aos graus de fluorose, 87,3% das criangas foram incluidas nas categorias
normal ou questionavel, 8,2% muito leve, 2,2% leve, 0,8% moderada e 0,1% na
categoria severa. Com isso, 0s autores chegaram a conclus&o que nivel de fluorose
encontrado n&o é considerado um problema de saude publica, mas sim alto sob o
ponto de vista de prevengéo da cérie dentaria.

Em estudo realizado por Toassi & Abegg (2005), em Porto Alegre, Rio Grande
do Sul, verificou-se que a prevaléncia de fluorose foi de 63,7%. O grau predominante
foi o muito leve (43,6%), seguido pelo grau leve (12,0%), moderado (7,.7%),
questionavel (7,3%) e severo (0,4%). Cerca de 85,0% dos escolares apresentaram
acesso atual ou passado a formas topicas de utilizacéo do fidor.

Ja em outro estudo realizado por Maltz et al. (2000), também em Porto Alegre,
Rio Grande do Sul, observaram que houve 0 aumento de 24% da fluorose dentaria
ho periodo de 1987 a 1997, em criangas de 8-9 anos de idade. Os autores acreditam
que este aumento tenha sido nas formas mais leves, néo causando risco a saude.

Ja Frazdo et al. (2004) encontrou uma menor proporgédo de fiuorose dentaria
em um segundo levantamento epidemiolégico realizado na Cidade de Riber&o Pires,
S&o Paulo.

Hoffmann et al. (2007) avaliou prevaléncia de defeitos de esmalie na dentig&o
decidua e permanente, no ano de 2004, em Indaiatuba, Séo Paulo, municipio em
gue a agua de abastecimento é fluoretada. Os autores encontraram que o defeito de
esmalte mais prevalente na dentigdo decidua foi a opacidade demarcada (20,9%),
enquanto que na dentigdo permanente foi a fluorose dentaria (26,2%). Com isso, os
resultados indicaram maior chance de criangas virem a ter carie, tanto na dentigdo

decidua como na permanente, na presenga de defeitos de esmalte.
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Em um estudo realizado no ano de 2000 por Gomes et al. (2004) em escolares
de 7 a 12 anos, na cidade de Paulinia, Sdo Paulo, a prevaléncia de fluorose dentaria
foi de 30,5%, e a maioria dessas criangas apresentou fluorose muito leve (22,9%).

Ja em outro estudo realizado em Campinas, Sao Paulo, por Cardoso et al.
(2004), durante o Projeto SB Brasil, verificou-se a presenga de fluorose em 23,45%
dos escolares de 12 anos de idade, sendo que a maioria destes casos sado relativos
ao graus muito leve e leve, enquanto o grau moderado apareceu em 0,97% dos
casos.

Em um estudo epidemiologico de base nacional, promovido pelo Projeto SB
Brasil (2003), foi encontrada uma prevaléncia de cerca de 9% em criangas de 12
anos e de 5% em adolescentes de 15 a 19 anos no Brasil. Para a idade de 12 anos
0S maioreé indices foram encontrados nas RegiGes Sudeste e Sul (em torno de

12%) enquanto que os menores nas Regides Centro-Oeste ¢ Nordeste (cerca de

4%).
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CONCLUSAO

A fluorose em nivel regional e nacional ainda constitui um problema de salde
ptiblica, principalmente em areas com agua de abastecimento pablico fluoretada. A
prevaléncia de fluorose dental vem aumentando, sendo que a forma mais
encontrada nos estudos regionais e em todo o Brasil foi a de flucrose leve (indice de
Dean).

Ainda ndo se sabe qual € o real mecanismo do seu desenvolvimento no
esmalte dental, sob aspectos histopatoldgicos. Estudos realizados em humanos e
em animais mostraram que o fluoreto pode afetar a fase de maturagao no
desenvolvimento do esmalte dental. Ja a ingestdo em excesso de fllor durante e
apos a fase secretéria da amelogénese aumenta o risco de desenvolvimento de
fluorose. Cbnclui—se que a principal causa de fluorose dental é a ingesto cronica de
fluoretos sob as mais diversas formas (agua, alimentos, dentifricios, etc) no periodo
em que ocorre o desenvolvimento do esmalte dental. Mesmo que esta ingestao seja
baixa, certamente a fluorose ocorrera, ainda que numa forma leve, na populagao
exposta.

Ha a necessidade de mais estudos longitudinais, com equipes corretamente
calibradas para a execugéo dos mesmos. Assim, pode-se avaliar a prevaléncia e a
gravidade com que a fluorose afeta as populagdes nas diferentes idades, género,
etnias e classes sociais, e quais agbes devem ser feitas para controlar sua
incidéncia. Através da regulamentacéo da quantidade de fiior adicionado a agua de
abastecimento publico e em dentifricios, espera-se redugéo significativa da

incidéncia de fluorose dental em populagdes futuras.
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ANEXOS

Quadro 01. indice de Dean {1942) em (Kozlowski & Pereira, 2003)

Classificagio

Cédigo

Caracteristicas Clinicas

Normal

0

Translucido, vitriforme  de
estrutura, superficie lisam
lustrosa e usualmente de cor

brance creme palido.

Questionavel

0,5

Esmailte mostra discreta
aberragdes na translucidez gue
pedem ir desde pequenos
tracos  esbranquigados ate
manchas ocasionais.

Muito branda.

Pequenas e opacas areas
brancas espalhadas pelo dente
ndc envolvendo mais que 25%
da superficie {1 a 2 mm a partir
do topo da cispide).

Branda

Areas brancas nao envolvendo
mais que 50% da superficie.

Moderada

Toda superficie estd afetada;
as superficies estdo sujeitas ao
desgaste; manchas marrons
freqUentes.

Grave

Toda superficie estd afetada e
ha hipoplasia com mudanga da
anatomia dentaria; manchas
marrons, erosfes e aparéncia

de corrosao.
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Quadro 02. indice T-F em (Kozlowski & Pereira, 2003)

Cédigo

Classificagio

0

A translucidez normal do esmalte permanece
apés a limpeza e a secagem da superficie.

Linhas brancas esireitas correspondendo ao

periquimata.

As linhas mais pronunciadas de opacidade que
ocasionaimente fundem-se formando pequenas
areas nebulosas. A “cobertura de neve’ nas

pentas declspides e incisais sdo comuns.

Linhas brancas fundidas com d&reas nebulosas
de opacidade espalhando-se por muitas partes

da superficie.

A superficie infeira apresenta marcada
cpacidade ou parece branca calcarea (chalky).
Locais sujeitos & atrigdo parecem menos
afetados.

A superficie inteira apresenta marcada
opacidade com perda focal de esmalte mais
externo, menor que 2 mm de didmetro, formando

depressdes (pits).

As depressdes estdo regularmente arranjadas
em faixas horizontais menores que 2 mm em

extenséo vertical.

Perda de esmalte externo em areas irregulares
envolvendo menos que a metade da superficie.
O esmalte intacto restante & opaco.

Perda de esmalte externo envolvendo mais que
a metade da superficie, com ¢ restante intacto e

opaco.

Perda de maior parte da camada de esmalte
com mudanga da anatomia dentaria. A margem
cervical de esmalte quase intacta e opaca é
freqlieniemente notada.

Fonte: Thylstrup & Fejerskov, 1978,
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Quadro 03. indice TSIF em {Kozlowski & Pereira, 2003)

Cadigo

Descrigéo

0

O esmalte ndo mostra evidéncia de fluorose.

1

QO esmalte mostra definitiva evidéncia de
fluorose, areas com aspecto branco-giz atingindo
menos que um tergo da superficie visivel do
esmalte. Essa categoria inclui fluorose confinada
apenas as incisais dos dentes anteriores e a
ponta de clspides dos dentes posteriores (‘cume
de neve").

A fluorose com bandas branco-giz totaliza pelo
menos um terco da superficie visivel, mas
menos que dois tergos.

Fluorose com bandas branco-giz totaliza pelo
menos dois tergos da superficie visivel.

Esmalte mostra manchas escuras em conjunto
com algum dos niveis anteriores de fluorose. A
mancha é definida como uma area de definitiva
descoloracio que pode variar de marrom claro a

marrom escuro.

Discretas cavitagbes do esmalte, nao-
acompanhadas de evidéncia de manchas no
esmalte intacto. Uma cavitag8o & definida como
um defeito fisico na superficie de esmaite com
uma base aspera, que é delimitada por uma
parede de esmalte intacto. A area da cavidade &
usualmente manchada ou difere em cores do

estmalte adjacente.

Discretas cavitagdes e manchas do esmalte

intacto existente.

Confluentes cavitagdes da superficie do esmalte

existente.

Grandes 4reas de esmalte podem estar
perdidasm e a anatomia do dente alterada.
Manchas marrom escuras estdo usualmente

presentes.

Fonte: Horowitz et al., 1984,
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