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FATORES RELACIONADOS AO
DESENVOLVIMENTO DA CARIE DENTAL

Nilza Cristina Lopes Afonso de Valor Gongalves

Orientador: Prof. Dr. Antonio Carlos Pereira



1. CARIE DENTAL - UMA DOENGA MULTIFATORIAL.

A carie dental € reconhecida como uma doenga infecto-
contagiosa, resultado de uma perda mineral localizada, causada por acidos
organicos provenientes da fermentag¢&o microbiana dos carboidratos da dieta
(LOESCHE, 1993).

Esta doenca apresenta um carater multifatorial e seu
aparecimento depende da interagao de trés fatores essenciais: o hospedeiro
(dente), a microbiota e a dieta (substrato) (FIGURA 1). Este modelo
simplificado (KEYES, 1962) aceito universalmente nas ultimas décadas,
descreve de maneira bastante genérica os fatores ecolbgicos necessarios para

0 aparecimento da carie dental.

MICROBIOTA

SUBSTRATO

FIGURA 1: Diagrama representando os fatores essenciais na etiologia da
doenga cdrie, Fonte — KEYES, 1962

E evidente que a mera existéncia dos trés fatores operando
juntos ndo resuita em perda mineral instantanea e, portanto um quarto circulo
geralmente € adicionado para enfatizar o tempo que a lesao de carie leva para
se desenvolver (FIGURA 2). Desta forma, para que ocorra a carie, esses
fatores devem ndo apenas estar presentes, mas também interagir em
condicbes criticas. Em outras palavras, a carie requer um hospedeiro com
tecidos suscetiveis (dentes) colonizados por uma microbiota potencialmente

cariogénica, consumindo com fregliéncia uma dieta rica em sacarose que



devem estar presentes em um periodo de tempo suficiente (NEWBRUN,
1988).

MICROORGANISMOS

FIGURA 2: Diagrama representando os pardmetros envolvidos no processo
carioso. Os quatro fatores devem estar agindo simultaneamente. Fonfe —
NEWBRUN, 1988.

Um novo diagrama relacionando fatores primarios e
secunddarios na etiologia da carie dental esta representado na FIGURA 3
(WEYNE, 1992). Os circulos que se entrelagam, como proposto no modelo de
NEWBRUN (1988), s&o considerados os fatores primarios ou essenciais da
carie, enquanto que os componentes salivares estio entre os mais importantes
fatores secundarios do processo carioso.

O abandono da terminologia tradicional de causas para a
categoria mais ampla e nao especifica de determinantes tem sido proposto. De
acordo com esse enfoque, a FIGURA 4 ilustra a relagdo entre a placa dental e
os multiplos determinantes biolégicos que influenciam a probabilidade de se
desenvolver uma lesdo cariosa (FEJERSKOV & MANJI, 1990). Para analisar
este modelo pode ser necessario fazer algumas consideragdes: a placa dental
compreende um deposito microbiano heterogéneo, onde processos
metabélicos ocorrem, resultando em flutuacgdes do pH, mesmo sob condigbes
de “repouso”. Isso resultaria, do ponto de vista tedrico, em intermitentes perdas

e ganhos de minerais dos tecidos duros dos dentes subjacentes (MANJI et al.,



1991). Esses processos metabdlicos podem ser influenciados por varios
fatores dentro da cavidade bucal, como por exemplo, o fluxo salivar e a
velocidade da capacidade tamp&o da placa e saliva. Além disso, a composicao
da placa, saliva e dieta influenciardo de maneira decisiva o equilibrio dinamico

entre os depodsitos microbianos e a superficie dental.

DENTE MICROBIOTA
Idade Strep. Mutans
Fhior Higiene Oral
Morfol ogia Flior na Placa
Nutri¢ do SALIVA

Ele mentos — trago
Nivel de carbonate

MICROBIOTA

SALIVA SALIYA

SUBSTRATO
Remogdo Oral
Higiene Oral
Detergéncia do alimenio
Freqiiéncia de ingestio
Carbaoi drato (i po, concentragéo)

FIGURA 3: Representacio grafica da relagfo entre os fatores primarios € secundérios
na etiologia da carie. FONTE - WEYNE, 1992.

Analisando o modelo representado pela FIGURA 4, os fatores
que influenciam os processos sdo considerados como determinantes. Estes
fatores por si s6 nido sado capazes de causar a perda de minerais, mas
certamente podem influenciar o indice de desenvolvimento e progressao da
perda mineral. Entretanto, € importante perceber que a maioria desses
determinantes & independente um do outro. Por outro lado, os fatores

socioecondmicos e comportamentais dispostos na periferia do modelo, indicam



que esses fatores ndo devem ser considerados determinantes. A sua
associagcao com a doenga & devido apenas ao fato de estarem associados aos
fatores determinantes e, através desses, estdo associadas a doenca. Esses
fatores sdo considerados confundidores, pois nem sempre influenciam da
mesma forma em todas as sociedades, ao passo que os determinantes
biolégicos provavelmente serdo os mesmos em qualguer populagido do mundo
(FEJERSKOV & THYLSTRUP, 1994).

“CLASSE SOCIAL”

_ SALIVA
(Indice de fluxo)

ES COLARIDADE

Depésitos
microbianos

al

FLUOR

Capacidade
DIETA TEMPO tampdo
Composigio
Freqiiéncia Aglicar

Indice de remogio

Espécies
microbianas

Depésitos
mic robianos

ol

SALIVA
(Composicio)

COMPORTAMENTO CONHECIMENTO

FIGURA 4: Desenho esquemiético da relagfio entre o fator etiologico — placa
dentaria — e determmantes ¢ confundidores da doenca cdrie. FONTE —
FEJERSKOV & MANJI, 1990,

Diante do exposto, torna-se interessante discutir os fatores
refacionados a doenga carie, os quais serao detalhados nos topicos a seguir,

sdo eles; a participacdo da saliva no processo carioso, a formagdo e



composicao da placa dental, a presenca de um ecosistema microbiano na

cavidade bucal, assim como a dindmica do desenvolvimento da lesao cérie.

2. SALIVA.

Véarios componentes e propriedades da saliva estao
associados com o desenvolvimento da carie dental. Dentre as propriedades da
saliva que apresentam correlagao significativa com a atividade de cérie estao a
velocidade do fluxo salivar e a capacidade tampéo (KRASSE, 1988).

As glandulas pardtidas, submandibular e sublingual, assim
como as glandulas menores da mucosa oral (labial, lingual, bucal e do palato)
secretam a saliva, o que mantém a cavidade bucal umida e lubrificada.

O fluxo normal para saliva ndo estimulada varia entre 0,25 e
0,35 ml/min. Existem grandes variagdes para o fluxo salivar estimulado (1,0 —
3,0 mL/min) e o ndo estimulado entre as pessoas, sendo o fluxo mais lento na
regido anterior superior da cavidade bucal, e mais rapido na regido lingual
inferior anterior, o que pode influenciar na susceptibilidade a carie dental de
uma determinada regido (TENOVUO & LAGERLOF, 1994).

A funcio da saliva nao se baseia somente no fluxo salivar, mas
também na composi¢do das diferentes secreg¢des. A composicdo da saliva é
muito complexa, apresentando componentes organicos e inorganicos.

Os componentes organicos consistem de uma variedade de
proteinas, carboidratos e enzimas, onde cada componente exerce uma funcao
importante no controle do ambiente bucal. Os componentes inorganicos, como
sodio, potassio, célcio, cloreto, bicarbonato e fosfato, determinam a saturagdo
relativa do fluido em relagdo a hidroxiapatita, e suas concentragées variam na
saliva estimulada e nao estimulada. Alguns destes ions contribuem com a
capacidade tampido da saliva, 0 que pode reduzir ¢ efeito cariogénico dos
acidos produzidos durante o metabolismo bacteriano.

Além dos componentes inorgénicos, sao encontrados varios
elementos celulares na saliva, predominantemente células epiteliais da
superficie escamada da mucosa, leucocitos, neutrofilos originarios dos sulcos

gengivais, assim como microorganismos.



2.1. Fatores que influenciam a composi¢ao da saliva:

Varios fatores afetam a composigdo da saliva. A composicao
da saliva apresenta uma variagdo muito grande, uma vez que muitos desses
fatores se interagem. O principal fator que afeta a composicao salivar é o
indice de fluxo. A medida que o fluxo aumenta, as concentragdes totais de
proteinas, sodio, calcio, cloreto e bicarbonato aumentam em niveis variados,
ao passo gue as conceniragoes de fosfato e magnésio inorganice diminuem
(TENOVUO & LAGERLOF, 1994). A composicio da saliva também depende
da duracdo do estimulo, de maneira que as concentragdes de cdlcio e proteina

aumentardo consideravelmente durante estimulo prolongado.

2.1.1.Componentes inorganicos:

Dentre as suas fungdes, a saliva funciona também como um
tamp@o. Os tampdes salivares derivam principalmente dos sistemas
bicarbonato e fosfato; em valores normais de pH encontrado na saliva humana,
as proteinas ndo desempenham um papel significativo na capacidade tampéao.
Em adigao 4 capacidade tampao, os eletrélitos inorganicos presentes na saliva,
tem um papel importante nos fendmenos de remineralizagdo, nos mecanismos
de defesa, na atividade enzimatica, na manutengdo da estabilidade enzimatica
e em outras fun¢des (ERICSON & MAKINEN, 1988).

A concentracdo da maioria dos eletrolitos na saliva sofre
consideraveis alteractes, de acordo com o tipo de estimulo salivar envolvido.

% Capacidade tampao da saliva: a saliva & eficaz na manutengéo do pH
da cavidade bucal, contribuindo para a regulagdo do pH da placa (MANDEL,
1987). A capacidade tamp#&o corrige as mudangas de pH ocorridas pela
formacao de ions acidos e basicos. Na placa bacteriana, onde a produgao de
acidos é conseqgiiéncia natural do metabolismo bacteriano de carboidratos, a
manutengdo do pH é promovida principalmente pelos tampdes salivares. Os
tampdes salivares de maior importdncia sao o sistema Aacido
carbonico/bicarbonato e o sistema fosfato. As proteinas salivares possuem

alguma capacidade tampao, mas somente em pH muito baixo.



+ lon hidrogénio: a concentracao de hidrogénio nos fluidos bucais pode
ser considerada a principal variavel, visto que ela influencia a maioria das
reagdes quimicas que ocorre na cavidade bucal, mais notadamente o equilibrio
entre os fosfatos de calcio do tecido dental e a saliva adjacente. Na maioria
das vezes ela € expressa em unidades de pH, que séo definidas como o
logaritimo negativo da concentragéo de hidrogénio.

O pH da saliva secretada depende dos acidos ¢ bases
secretados, principalmente do ion de bicarbonato.

% Calcio: a concentragédo de calcio encontrada na saliva depende do fluxo
salivar. Sua concentracao também pode ser influenciada pela administracéo de
certas drogas, porém n&o sofre influéncia da dieta alimentar.

Dependendo do pH salivar, o calcio é distribuido na saliva
como calcio ionizado e calcio ligado. O calcio livre, ionizado € importante para
os eventos durante o ataque cariogénico, visto que essa € a fragio de calcio
que participa no estabelecimento do equilibrio entre os fosfatos de célcio do
tecido dental e a saliva adjacente. Com valores de pH préximos ao normal,
50% da concentragio total de calcio esta sob a forma de caicio ionizado,
porém essa porcentagem aumenta se o pH salivar for diminuido.

“» Fosfato inorganico: a concentracéao de fosfato inorganico total diminui
com 0 aumento do indice do fluxo. O fosfato inorganico da saliva possui varias
fungdes bioldgicas importantes, sendo que a mais relevante, do ponto de vista
da cariologia, é sua contribuicdo para os produtos da solubilidade no que se
refere a fosfatos de calcio e, conseqlientemente, sua participagdo na
manutencao da estrutura dental. O fosfato tambem € um nutriente importante
para a microbiota bucal, visto que ele é essencial em varias vias metabdlicas,
como a glicdlise.

+ Fluoreto: o fluoreto esta presente na saliva em concentragbes que
dependem do fluoreto no ambiente, especialmente na agua de abastecimento.
Produtos utilizados para higiene bucal, como bochechos e dentifricios, também
sd@o considerados outras fontes de flior. O fldor pode apresentar um efeito
cariostatico sistémico, atribuido a ingestdo e subsequente incorporagao do ion

durante a formag¢&o do esmalte, resultando em uma superficie mais resistente



aos desafios cariogénicos. Além disso, o ion fllor também apresenta um efeito
cariostatico local sobre a estrutura dental e componentes da placa. O principal
modo de a¢do do fllor tépico é o aumento da remineralizagéo e inibigdo da
desmineralizagéo (para revisdo, FEJERSKOV & CLARKSON, 1996; ten CATE
& FEATHERSTONE, 1996).

As bactérias presentes na placa dental também sofrem efeitos
diretos e indiretos provocados pelo ion fllor. A difusdo de fluoretos nos
microorganismos evita que a enzima enolase participe da via glicolitica.
Conseqientemente ocorre diminuicdo do transporte de glicose e outros
aclicares através da membrana celular bacteriana e reducao da produgdo de
acidos atraves de via glicolitica. Além disso, o fluoreto interfere na fungao da
membrana celular, aumentando sua permeabilidade a protons e inibindo ©
bombeamento destes para fora da célula, alterando a manutencdo da
homeostase do pH celular (para revisao, HAMILTON & BOWDEN, 1996).

A tabela 1 resume as fungdes dos prncipais componentes

inorgénicos encontrados na saliva.



Tabela 1: Fungdes de alguns eletrdlitos inorganicos presentes na saliva.

ELETROLITO FUNGCOES

Calcio Participagdo em produtos solubilizados; manutengdo da estrutura
dental, remineralizagdo, ativador de determinadas enzimas (formacéo
de complexo ES da a-amilase).

Fosfato Participagdo em produtos solubilizados; manutencdo do fosfato na

Inorgénico estrutura dental; remineralizagdo; participacdo no sistema tampao;
osmorregulador.

“Flaor Manutencdo da estrutura dental, remineralizagio, fonte de flior na
placa.

Cloro Osmorregulador._ Ativador da oa—amilage, sujeito a oxidacdo pela
peroxidase (defesa do hospedeiro).

lodo Metabolismo do iodo néo tireoidiano; a saliva como um depobsito de

(SCN)

hospedeiro); possivelmente resulta como detoxicagéo dos cianetos e

nitritos, metabolismo sulfurico na saliva.

‘Bicarbonato

Participacdo no sistema tampdo salivar, osmorregulador, contribui

para formagao de componentes bicarbonato-fosfato soliveis.

Sédio e Osmorreguladores; participagio no fransporte ative de componentes
Potassio através da membrana celular.
Magnésio ativador de certas enzimas, contribui para a estrutura dental.

Fonte - (ERICSON & MAKINEN, 1986).

2.1.2.Componentes organicos:

Os principais constituintes organicos da saliva sao as proteinas

e glicoproteinas. As glicoproteinas influenciam na agregagao e adesdo das

bactérias, interagem com outros componentes de defesa do hospedeiro, e

atuam como fonte primaria de nutrientes (carboidratos e proteinas) para a

microbiota residente. Compostos nitrogenados como uréia e aminoacidos livres

também estéo presentes na saliva.

<+ Glicoproteinas: as glicoproteinas afetam as propriedades fisicas da
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saliva como a viscosidade, mas algumas glicoproteinas apresentam outras
fungbes bioldgicas importantes. Elas constituem um depdsito de proteinas
caracterizadas por polimorfismo e polidispersividade, o que significa que
variam no tamanho molecular, assim como na composicdo e no tamanho da
cadeia do conjugado carboidrato-oligossacarideo.

As glicoproteinas mucosas, chamadas de mucinas, tem peso
molécutar alto e contém mais de 40% de carboidratos. As glicoproteinas
serosas, chamadas de “glicoproteinas ricas em prolina”, apresentam peso
molecular muito mais baixo que as mucinas e contém menos de 50% de
carboidratos. O nome coletivo, glicoproteina, para todas as proteinas
combinadas com carboidratos, torna este grupo muito grande e heterogéneo. A
maioria das proteinas salivares, tais como as IgA secreforas, lactoferrina,
peroxidases e aglutininas, pertencem a esse grupo (TENOVUO & LAGERLOF,
1994).

< Estaterina e proteinas acidas ricas em prolina: sdo proteinas
necessarias para inibir a precipitacao espontanea dos sais de fosfato de calcio
nas glandulas salivares e suas secregdes, visto que a saliva humana &
supersaturada no que se refere a esses sais.

* Amilase: a fungio biologica da amilase salivar é dividir o amido em
maltose, maltotrios e dextrinas. A maltose pode ser depois fermentada pelas
bactérias bucais. Portanto, ¢ amido pode, dessa forma, ter algum potencial
cariogénico.

++ Proteinas antimicrobianas: Varios fatores antibacterianos estao
presentes na saliva, os quais sdo importantes no controle da colonizagdo
bacteriana e fingica da cavidade bucal. As principais proteinas antimicrobianas

estio listadas na tabelg 2.
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Tabela 2: Principais proteinas antimicrobianas da saliva humana integral.

Proteinas ndo pertencentes as
imunoglobulinas

Fungao principal

Lisozima

Lise celular.

Lactoferrina

Sequéstra ferro.

Sistema de peroxidase salivar (enzima
— SCN - H;Oy)

o Produgéo de hipotiocianato (OSCN™) menor
capacidade da placa de producao de acidos.
s Protecao contra toxicidade do H,O.,.

‘Sistema mieloperoxidase (enzima
SCN/haldide = H>Qy)

¢ Producio de hipotiocianato (OSCN™) menor
capacidade da placa de produgao de acidos.
» Protegio contra toxicidade do H,O..

Aglutininas (glicoproteinas; mucinas;
1gA secretora; f2-microglobulina;
fibronectina)

Aglutinagéo e remogao fisica de bactérias.

Atividade antibacteriana e antifungica.

superficie dental.

Imunoglobulinas

lgG; 1gA secretora; 1gM

Previne adesao microbiana; ativa complemento

Fonte - TENOVUO & LAGERLOF, 1994 — modificado.

% Lipidios: dentre os lipideos encontrados, existem os acidos graxos
livres, o colesterol, a lecitina e os fosfolipidios (ERICSON & MAKINEN, 1986).

Supde-se que os lipideos ligados as mucinas podem modificar a aderéncia

bacteriana na superficie dental e afetar a difusdo dos acidos através da
pelicula adquirida (TENOVUO & LAGERLOF, 1994).

% Carboidratos: normalmente, na saliva sa0 encontrados apenas tracos

de carboidratos livres. Uma distingdo deve ser feita entre os carboidratos livres

(geralmente derivados da dieta alimentar), os carboidratos combinados as

proteinas (glicoproteinas) e os polimeros de glicose e frutose formados pelas

enzimas bacterianas glicosiltransferases.

3. PLACA DENTAL - FORMAGAO E COMPOSICAO.

As superficies mucosas sdo constantemente renovadas pela

descamacéao das células epiteliais, o que torna essas superficies desfavoraveis
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para a colonizagdo bacteriana. Ao contrario das superficies mucosas, as
superficies dos dentes favorecem a retengdo de microorganismos, uma vez
que ndo sofrem constante renovacgéo ocasionada pela descamacao celular.

Os microrganismos nao se depositam ou aderem diretamente
a superficie dos cristais de apatita, eles se ligam a uma fina camada acelular
composta por proteinas salivares e outras macromoléculas gue recobrem as
superficies dentarias, denominada pelicula adquirida. Poucas horas apés a
exposicdo de uma superficie dental totalmente limpa ac ambiente oral, a
superficie ndo s6 estard recoberta por essa pelicula, mas também por varios
microrganismos formando a placa bacteriana. Desta forma, a formacgao da
placa pode ser amplamente dividida em trés estagios: (1) formagao da pelicula
adquirida do esmalte; (2) aderéncia microbiana inicial; (3) maturagdo da placa

dental.

3.1. Formagao da Pelicula Adquirida:

Algumas horas apds a limpeza profissional, a superficie dental
exposta a saliva € coberta por uma fina camada de aproximadamente 200 —
1000nm de espessura, chamada de pelicula adquirida {HANNIN, 1997).

A pelicula adquirida € uma pelicula organica aderente, formada
a partir da interagdo de algumas macromoléculas presentes na saliva com a
superficie dental. Varias moléculas presentes na pelicula adquirida funcionam
como receptores especificos que irdo mediar a colonizagao inicial das
superficies dentais por microorganismos, determinando assim, quais
microorganismos formarao a placa dental.

Dentre as moléculas presentes na pelicula adquirida,
identificadas como receptores para adesdo bacteriana, estdo as proteinas
salivares como as proteinas acidas ricas em prolina, estaterina, c-amilase,
lisozima, mucinas e imunogiobulinas (IgA). Alguns componentes bacterianos
também s&0 encontrados, incluindo glicosiltransferases e glucanos.
Glicosiltransferases sé&o enzimas que catalisam a sintese de glucanos a partir
da sacarose. Os glucanos produzidos na pelicula podem se ligar a receptores

bacterianos, tais como espécies de Veillonella e S.mutans, aumentando assim

13



sua habilidade de colonizacio.

A tabela 3 mostra as principais moléculas identificadas na
pelicula adquirida e os respectivos microorganismos aderidos. Desta forma, a
formagao da pelicula adquirida precede a aderéncia de bactérias colonizadoras

iniciais.

Tabela 3: Principais moléculas presentes na pelicula adquirida, identificadas

como receptores para adesio bacteriana, e os respectivos microorganismos

aderidos.

Moléculas identificadas

na Pelicula Adquirida Promovem aderéncia de:
Proteinas Aacidas ricas em| Streptococcus gordonni (GIBBONS et al., 1991; HSU et
prolina al., 1994);
Actinomyces naeslundii (GIBBONS & HAY, 1988).
Estaterina Fusobacterium e Actinomyces (GIBBONS et al., 1988).
c-amilase salivar Streptococcus gordonni (SCANNAPIECO et al., 1995).
Glicoproteinas  ricas  em Fusobacterium e Streptococcus (GILLECE-CASTRO et
prolina al,, 1991; MURRAY et al., 1992).
Mucinas Estreptococcus sobrinus e Estreptococcus mutans
(GIBBONS et al., 1986; GIBBONS & HAY, 1989).
Glicosiltransferases e{ Veillonella McCABE & DONKERSLOOT, 1977);
Glucanos Streptococcus mutans (SCHILLING & BOWEN, 1992).

3.2. Aderéncia microbiana inicial:

Como relatado anteriormente, a pelicula é um filme
organico derivado principalmente da saliva e depositado sobre a superficie do
dente. Inicialmente, a pelicula ndo contém bactérias; entretanto, ela ¢é
rapidamente colonizada, passando a se tornar parte da placa dental, a qual

entao é constituida por pelicula, bactérias e matriz intercelular.

A placa dental também pode ser formada sobre outras superficies
rigidas na cavidade bucal, principalmente se essa superficie for isenta da agéo
mecanica normal de limpeza promovida pela lingua, bochechas e labios. Desta

forma, a formagao de placa ocorre regularmente em sulcos e fissuras das
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superficies oclusais, sobre restauragbes e coroas artificiais, bandas

ortoddnticas, implantes dentais, aparelhos ortoddnticos e préteses totais.

Para que ocorra formagao da placa dental, dois processos de
aderéncia s&o necessarios: (1) aderéncia inicial a superficie da pelicula
adquirida e subseqilente proliferacao e (2) agregagao das bactérias as células

ja aderidas, permitinde o acumulo de placa.

O crescimento subseqliente a adesao inicial das bactérias a
superficie dental & o responsavel pelo aciimulo bacteriano e aumento da
quantidade da placa. Embora os processos de adesdo predominem durante a
fase inicial da formacdo da placa, a massa que entdo se desenvolve é
determinada principalmente pela multiplicagdo bacteriana (LISTGARTEN,
1999). Durante a aderéncia inicial, ocorrem intera¢cdes principalmente entre
bactérias especificas e a pelicula; nas fases subseqiientes de formagao de
placa, estdo envolvidos bactérias, produtos bacterianos, matriz inter-
microbiana, hospedeiro e fatores dietéticos (SANZ & NEWMAN, 1997). Alguns
dos microorganismos colonizadores iniciais podem ser de extrema importancia

para a colonizagao subseqllente de outros microorganismos.

A colonizagdo inicial da superficie dental & constituida
principalmente por  Strepfococcus sahguis, Streptococcus oralis e
Streptococcus mitis biotipo 1 (NYVAD & KILIAN, 1990). Quantidades menores
de Actinomyces e bactérias Gram-negativas tambem sdo encontradas. Apenas
2% ou menos da microbiota inicial de estreptococos, independente da
exposigdo do individuo a sacarose, pertencem aos estreptococos do grupo
mutans (NYVAD & KILIAN, 1987).

O estabelecimento inicial de uma microbiota predominante de
estreptococos parece ser fator essencial para a proliferagdo de outros
microorganismos. Eles s&o os primeiros colonizadores na superficie do dente
e, atuam como receptores dos microorganismos gue se acumulam para formar
a placa dental.

Com o amadurecimento da microbiota, ocorre uma troca da
placa anteriormente dominada por Sireptococcus para uma placa dominada
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por Actinomyces (SYED & LOESCHE, 1978). Essa troca de populacgéo
microbiana & denominada sucessdo microbiana. A sucessdo microbiana
ocorre, pois a bactéria pioneira cria um ambiente que seja mais atrativo para os
invasores secundarios ou que seja muito mais desfavoravel para si mesmas
devido a falta de nutrientes, acumulo de metabdlitos inibidores, etc. Assim, a
microbiota residente € gradualmente substituida por outras espécies mais
adequadas ao habitat modificado.

Um dos principais responsaveis pela sucessio microbiana é a
concentragdo de oxigénio. Com o aumento da espessura dos depositos
microbianos, ocorre uma diminui¢ao da concentracdo de oxigénio, favorecendo
uma troca progressiva de espécies principalimente aerébias e anaerodbias
facultativas para uma situagdo de predominio de espécies anaerdbias
facultativas e microorganismos anaerébios (RITZ, 1967).

3.3. Maturacio da placa dental:

O crescimento @ 0 acumulo de placa dental s&o determinados
principalmente pela multiplicag&o e pela coesao das células bacterianas. Isso
ocorre pela formagdo da matriz da placa, a gqual € dependente das atividades
metabodlicas bacterianas, de componentes salivares e outros derivados do
hospedeiro. Além disso, fatores bacterianos, fatores do hospedeiro e fatores
ambientais irdo influenciar a composicéo final e a patogenicidade da placa
dental {(tabela 4).
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Tabela 4: Fatores que influenciam a composicdo e a maturagdo da placa

dental.
Fatores de origem bacteriana
A. Produtos Extracelulares: Glucanos (esqueleto da placa)
Frutanos (reserva energética)
B. Interagbes Bacterianas: Reacdes de co-agregacao

C. Ecologia da Placa

bactérias acidlricas.

Oxigénio no ambiente ~ bactérias anaerobias.

Producéo de bacteriocinas.

Fatores derivados do hospedeiro

A. Mecanismos de autolimpeza oral

B. Saliva: pH, lactoperoxidase, lactoferrina, lisozima.

Glicoproteinas salivares: mecanismos

adesio.

C. Respostas imunes do hospedeiro: Secrecdes orais — IgA.

complemento, etc.

Fonte - (SANZ & NEWMAN, 1997).

A. Fatores de origem bacteriana

>

papel dos produtos extracelulares: varios microrganismos (S. mutans,
S. sanguis, S. mitis, S. salivarius e espécies de Lacfobacillus) sao
capazes de formar polimeros extracelulares a partir da sacarose. O S.
mutans sintetiza grandes quantidades de glucanos a partir da sacarose
e forma complexos de enzimas extracelulares (glicosiltransferase).
Esses glucanos extracelulares séo insollveis e resuitam no aumento da
aderéncia bacteriana.

papel das interagbes bacterianas: importante para espécies
bacterianas incapazes de aderir diretamente a superficie do dente,

necessitando realizar ades&o a outras espécies ja aderidas a superficie
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Mudangas na dieta: ingestdo de sacarose —

Interacdes nutricionais — sucessao hacteriana.

Fluido gengival — leucdcitos, 1gG, IgM,



dental. Bactérias do género Vejlfonelfa, por exemplo, sio incapazes de
aderir a superficies vitreas in vifro, mas aderem e acumulam-se sobre
uma placa previamente constituida por A. viscosus.

» ecologia da placa: fatores como dieta, pH, quantidade de oxigénio,
interagdes nutricionais e a producao de bacteriocinas na placa dental
determinam o tipo de microrganismos presentes sendo de essencial
importancia para a sucessao microbiana que ocorre na maturagao da

placa supra-gengival.

B. Fatores do hospedeiro

» mecanismos de auto limpeza: mecanismos de limpeza oral naturais
como o fluxo salivar, mastigacao e os movimentos da lingua e das
bochechas sdo importantes no controle da formacdo da placa supra-
gengival.

> papel dos componentes salivares: como relatado anteriormente, a
fungdo da saliva ndo se baseia somente no fluxo salivar, mas também
na sua composicdo. A saliva influencia o pH da placa através da
depuragio de carboidratos e neutralizagdo dos acidos da placa por
tampbes salivares. Por outro lado, a saliva também fornece nutrientes
essenciais para bactérias especificas, assim como contém substancias
inibitorias do crescimento bacteriano.

> respostas imunes; o0s componentes imunoiégicos presentes ha
cavidade oral advém de duas fontes principais: presentes na saliva e
derivadas do fluido gengival. Os componentes imunoldgicos presentes
na saliva (lgA) atuam principalmente na placa supra-gengival. Os
anticorpos presentes no fluido gengival, em combinagao com leucocitos
e outros componentes imunes, atuam predominantemente nas areas

subgengivais.
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3.4. Formacao da placa dental na presenc¢a de sacarose:

Como relatado anteriormente, as bactérias, particularmente as
do grupo mutans, possuem enzimas chamadas de glicosiltransferases, as
quais estido presentes na superficie bacteriana e na pelicula adquirida do
esmalte (SCHEIE et al.,, 1986). Na presenca de sacarose, essas enzimas
produzem substancias (polissacarideos insolGveis) que facilitam a aderéncia
de S. mutans (SCHILLING & BOWEN, 1992) e aumentam a porosidade da
placa dental. Além disso, sacarose fornece energia para a muitiplicac&o
bacteriana, facilitando a formacg&o da placa dental, a qual sendo mais porosa
devido a matriz de polissacarideos torna a placa dental mais cariogénica.
Desta forma, a difusdo de aglicares por esta matriz € facilitada, levando a
guedas mais acentuadas de pH na interface dente-placa (ZERO et al., 1992).

A cariogenicidade da placa dental formada na presenga de
sacarose pode tanto ser devido a sua maior porosidade, como também a sua
composicdo inorganica, uma vez que apresenta menores concentragbes de
calcio, fosforo e flior (CURY et al., 1997). A presenga destes ions na placa
dental é importante durante os desafios cariogénicos onde ocorre queda do pH
da placa. As concentragbes de célcio e fésforo na placa mantem o ambiente
supersaturado em relagdo aos minerais do esmalte. O fllor presente na placa
também é importante, pois pode manter o nivel de saturagao relacionada a
fluorapatita. Em adi¢do, a composicio protéica da placa dental também deve
contribuir para o aumento de sua cariogenicidade, visto que o perfi
eletroforético das poteinas presentes na matrix da placa apresenta padrbes
distintos quando a mesma é formada na presenga ou auséncia de sacarose
(CURY et al., 2000). Assim, a placa dental formada na presenca de sacarose
apresenta particularidades bioquimicas que podem contribuir para o aumento

de sua cariogenicidade.
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4. MICROORGANISMOS ASSOCIADOS A CARIE DENTAL.

4.1. Composi¢ao microbiana da placa dental:

Logo apdés o nascimento de uma crianca, as bactérias
comegam a colonizar sua cavidade bucal. Os primeiros microorganismos sao
predominantemente os Sirepfococcus (S. mitis, S. oralis, e S. salivarius).
Qutras bactérias aparecem como transitérias (lactobacilos e estreptococos do
grupo mutans). Apds os primeiros meses de vida, a microbiota torna-se mais
complexa com o estabelecimento de bactérias anacrébias (Veillonella e
Prevotelfa). Com a erup¢ao dos dentes, a composicdo da microbiota bucal
sofre grande alteragdo. Entre essas alteragSes na coloniza¢do, as principais
bactérias que se aderem a estrutura dental sao S. mufans, S. sobrinus, S.
sanguis € algumas espécies de Actihomyces, assim como 0 aumento no
numero de espécies anaerdbias (BOWDEN & EDWARDSSON, 1994).

A placa dental apresenta uma composicdo diversificada e

complexa, onde sdo encontradas mais de 300 espécies diferentes (tabela 5).
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Tabela 5: Principais géneros bacterianos encontrados na placa dental.

GRAM-POSITIVAS GRAM-NEGATIVAS
COCOSs
Abiotrophia Neisseria
Peptostreptococeus Veillonella
Streptococcus
Staphylococous
BASTONETES
Actinomyces Actinobacillus
Bifidobacterium {Bacteroides)*
Corynebacterium Campylobacter
Eubacterium Cantonella
Lactobaciilus Capnocytophaga
Propionibacterium Centipeda
Pseudoramibacter Desulfaovibrio
Rothia Desulfobacter Eikenella
Fusobacterium
Haemophilus
Johnsonii
L eplotrichia
Porphyromonas
Prevotelfa
Sefencmonas
Treponema
Wolinella

* O género "Bacterdides” tem sido redefinido. As bactérias pertencentes a este género
serdo reclassificadas.

Mycoplasmas também s&o isolados da cavidade bucal.
Fonte — (MARSH & BRADSHAW, 1999).

Dependendo do sitio, a placa dental apresenta diferencas na
composigao da sua microbiota. Essas variagdes microbianas sdo um resultado
das diferengas locais em relagdo as fontes de nutrientes, pH e potencial de
dxido-reducdo de cada sitio em particular (MARSH & BRADSHAW, 1999).

Com o desenvolvimento da placa dental, a composi¢gdo da
microbiota aumenta em diversidade devido a sucessao bacteriana. Uma vez
estabelecidos, os membros do ecossistema supra-gengival produzem
compostos que sao nutrientes essenciais e fatores de crescimento para outros
microorganismos. Desta forma, o metabolismo bacteriano pode modificar o
ambiente local, desenvolvendo uma microbiota complexa. Finaimente,
estabelecida uma comunidade climax em um determinado local, a composicdo

microbiana permanece relativamente estavel (MARSH, 1989).
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4.2. Microbiologia da carie:

No caso da carie, a placa dental cariogénica & aquela
colonizada e dominada por uma ou mais espécies bacterianas com alto
potencial em produzir acido e permanecer metabolizando neste ambiente
desfavoravel para os demais membros da microbiota da placa. As bactérias
cariogénicas da placa sao simultaneamente acidogénicas e aciddricas, isto &,
produzem acido e continuam executando o seu ciclo vital nesse ambiente de
baixo pH. A producao de acido pelas bactérias acidogénicas e aciddricas na
placa dental & um pré-requisito essencial para o desenvolvimento de lesdes de
cérie.

Dentre 0s microorganismos cariogénicos estdo o0s
estreptococos do grupo mutans (S. mutans e S. sobrinus, principalmente) e
certos lactobacilos (L. casel). Existe uma forte associacdo entre a presencga de
estreptococos do grupo mutans € o desenvolvimento inicial de lesdes de carie
(IKEDA, et al., 1973; LOESCHE, et al., 1975, HAMADA & SLADE, 1980,
KOHLER et al., 1981), particularmente S. mutans e S. sobrinus. Os
lactobacilos apresentam importancia relativamente pequena em relagao ao
desenvolvimento inicial de carie, sendo mais importantes na progresséc de
lesdes de carie ja estabelecidas (LOESCHE & SYED, 1973).

5. DESENVOLVIMENTO DA CARIE DENTAL.

O desenvolvimento das lesdes cariosas envolve uma interacéo
complexa entre inUmeros fatores dentro do ambiente bucal e os tecidos duros
do dente.

Em resumo, para que a carie dental ocorra, € necessario que
as bactérias presentes na placa dental metabolizem os carboidratos
fermentaveis, produzindo acidos orgénicos, o que acarreta uma gqueda do pH.
Esses acidos difundem através do fluido da placa até a superficie de esmalte
dental e promovem a dissolugdo de minerais (calcio, fosfato e fluor). Este
processo pode ser chamado de desmineralizagido. Se este processo €

revertido, ou seja, os minerais séo reincorporados para a estrutura dental,
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teremos entdo o processo de remineralizacdo (ten CATE & FEATHERSTONE,
1996).

Assim, a carie dental deve ser considerada um processo
dindmico, dependente das condigdes da interface placa dental / esmalte-
dentina, onde a concentracdo de hidrogénio e a composigdo inorganica da
placa estabelecerdo condigbes de supersaturacdo ou subsaturacdo que
favorecerao a remineralizacao ou desmineralizagio do dente (CURY, 1992).

Com a finalidade de facilitar o entendimento do processo de
desenvolvimento da carie dental, esse assunto sera dividido em trés {opicos:
COMPOSICA0 quimica do esmalte-dentina, fisico-quimica do
esmalte/dentina/placa/saliva e dindmica do desenvolvimento da lesdo carie

propriamente dita.

5.1. Composigao quimica do esmalte/dentina:

O esmalte é um material altamente poroso, composto de
minerais a base de apatita (sais contendo calcio e fosfato). Os elementos do
mineral apatita formam cristais (hidroxiapatita), os quais embora unidos,
apresentam espacos entre si, denominados espacos intercristalinos. Esses
espacos sao preenchidos por agua e material organico, permitindo a difusao
de acidos, minerais e flor durante os eventos de desmineralizagdo ou
remineraliza¢ao. Alem disso, esfes cristais contém carbonato e outras
impurezas que o fazem mais reativo ao acido quando comparado a
hidroxiapatita pura ou a fluorapatita (ten CATE & FEATHERSTONE, 1996).

A dentina também é composta de minerais a base de apatita,
entretanto, apresenta maior concentragao de carbonato em sua composi¢ao, o
que explicaria porque a carie se desenvolve mais rapidamente na dentina que
no esmaite (OGAARD, et al., 1988).

O fluor e o carbonato s&o incorporados a estrutura minerat do
esmaite durante o processo de mineralizagdo dos dentes, porém essas duas
substancias apreseniam propriedades antagbnicas. O carbonato participa da
composicdo quimica dos dentes formando apatitacarbonatada, a qual & mais

solivel aos acidos quando comparada a hidroxiapatita. Em relagdo ao flior,
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durante muito tempo predominou o conceito de que ao incorporar-se ao
esmalte, formaria fluorapatita, a qual sendo menos soluvel que a hidroxiapatita
conferiria maior resisténcia a estrutura dental. Entretanto, o flior incorporado
ao esmalte durante o processo de mineralizagao, ira formar apatitafluoretada,
cuja solubilidade frente aos acidos € semelhante ao da hidroxiapatita (CURY,
2001).

Assim, pode-se dizer que este flior incorporado ao esmalte
apresenta um efeito relativamente pequeno em relacdo ao processo carioso. E
o floor incorporado durante o periodo pés-eruptivo e o presente em solugao
durante os desafios cariogénicos que apresentam maior importancia (ten
CATE & FEATHERSTONE, 1996).

Embora a composicdo quimica do esmalte-dentina seja
importante, o seu comportamento dependera de fatores do ambiente bucal, os

quais foram abordados anteriormente neste capitulo.

5.2. Fisico-quimica do esmalte/dentina/placa/saliva:

As condigbes cariogénicas geradas pelos microorganismos da
placa refletem em alteracoes na composigdo idnica da fase aquosa
extracelular da placa dental, denominada fluido da placa. O fluido da placa esta
em contato intimo com a superficie do esmalte, bactérias da placa dental (as
guais produzem acidos organicos), saliva e fluido gengival. Os acidos
organicos, assim como fluor, calcio, fosfato e outros ions em solugdo sio
transportados através do fluido da placa até a superficie do esmalte dental. O
equilibrio entre estes fatores, onde o flior e o pH s@o 0s mais importantes,
determinarao se ocorrera dissolugdo da fase mineral do esmalte dental. Desta
forma, alteragdes de pH decorrentes da conversao de agicar em acido pelas
bactérias da placa, determinaraoc o limite da capacidade da saliva proteger as

estruturas dentais ("pH critico”).
O conceito de pH critico tem sido estabelecido para definir

quando a saliva ndo & mais capaz de proteger a estrutura mineral dos dentes.

Valores de pH abaixo do pH critico promovem a dissolugao do esmalte-
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dentina, enquanto valores acima do pH critico tendem a repor mineral do
esmaite-dentina. E importante relatar que o pH critico para o esmalte &
diferente do da dentina, sendo a dentina mais sensivel, onde o pH critico gira
em tomo de 6,5 para a dentina (HOPPENBROUWERS et al.,, 1987) e
aproximadamente 5,5 para o esmalte (LARSEN & BRUUN, 1994). Por outro
lado, a presenca constante de flior na saliva altera as propriedades fisico-
quimicas com relagao ao chamado pH critico de dissolugao do dente, assim,
sO sera critico para o esmalte um pH inferior a 4,5 (LARSEN & BRUUN, 1994).
Deste modo, o flior exercera um de seus efeitos em relacdo ao controle do
desenvolvimento da carie dental em uma faixa de pH que varia entre o pH 4,5
e b5,

5.3. Dinamica do desenvolvimento da leséo carie:

A integridade fisico-quimica do esmalte dentro do ambiente
bucal depende totalmente da composi¢do e do comportamento quimico dos
fluidos adjacentes. Os principais fatores que controlam a estabilidade da
apatita do esmalte sdo o pH e as concentragdes ativas livres de calcio, fosfato
e fiior em solucdo (LARSEN & BRUUN, 1994).

Sob condi¢ches fisiolégicas normais, a saliva apresenta-se
supersaturada em relacéo a apatita do esmalte, entretanto, isso nao resulta em
deposicao mineral sobre a superficie do esmalte higido e livre de placa. lsso se
deve ao fato da presenca de macromoléculas salivares que inibem a
precipitacdo de calcio e fosfato, como relatado anteriormente neste capitulo.
Com a variacdo do pH devido a produtos da dieta ou da conversao de acucar
em acido decorrente da fermentagao bacteriana, estes serdo primeiramente
neutralizados pelos tampdes salivares e da placa. A diminuicdo do pH nos
fluidos adjacentes ao esmalte-dentina resultara em um aumento significativo
da solubilidade da apatita do esmalte, ou seja, atingido o pH critico para
esmalte e dentina, estes perderdo calcio (Ca) e fosfato (P} sofrendo
desmineralizacdo (FIGURA 5-A). Quando o pH retorna a valores acima do pH
critico com relacdo ao esmalte e dentina, a saliva tentara repor os minerais

perdidos pelo dente havendo, portanto, a remineralizacdo (FIGURA 5-B).
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Entretanto, a reposicdo mineral promovida pela saliva naoc é total, e com o
decorrer do tempo, o resultado € a perda de mineral da superficie do dente
(ten CATE & FEATHERSTONE, 1996), até atingir um estagio clinico visivel. A
lesao clinicamente detectavel €, portanto, o produtoc de um processo dinamico
que compreende inimeros distlrbios do equilibrio entre o mineral do dente e 0
fluido da placa adjacente, de forma que todos estes distirbios resultam em
perda mineral.

O fluor presente no ambiente bucal € capaz de interferir com a
dinamica do processo de carie, reduzindo a quantidade de mineral perdido
durante o fendmeno de desmineraliza¢éo e ativando a reposicdo de mineral
durante o fendmeno de remineralizacdo (ten CATE & FEATHERSTONE,
1996). Quando o agucar é convertido em acido pelas bactérias presentes na
placa dental, atinge-se o pH critico, dissolvendo minerais a base de apatita.
Entretanto, havendo a preseng¢a de flGor, uma certa quantidade de mineral €
simultaneamente reposta na forma de fluorapatita. Isso ocorre, pois em
determinado pH (pH < 55 > 4,5) o meio (saliva-placa) € subsaturado em
relagdo a um tipo de mineral (hidroxiapatita), que assim dissolve-se, porém ¢
supersaturado em relagéo a outro (flucrapatita), o qual forma-se (FIGURA 6-A).
Em adicdo, quando o pH retorna ao normal, a saliva naturaimente tenta repor
as perdas minerais sofridas, sendo esta propriedade ativada pela presenca do
flior no meio (saliva, placa ou fluide do esmalte-dentina) (FIGURA 6-B). Como
resultado do efeito do fllor reduzinde a desmineraliza¢do e ativando a
remineralizagédo, a perda liquida de mineral serd menor na presenca de fltor
quando comparado a sua auséncia (para revisdo: FEJERSKOV & CLARKSON,
1996; ten CATE & FEATHERSTONE, 1996). Desta forma, o fllor presente no
fluido da placa, e nao o fltor incorporado no esmalte dental, influencia o
processo de desmineralizacdo e remineralizagao do esmalte dental
(EKSTRAND et al., 1990).

Entretanto, & importante ressaltar que a presenga de flior por
si $6 ndo impede a perda de mineral, apenas a reduz de maneira significativa.

Assim, outras medidas preventivas como reducgéo da fregiiéncia de ingestao de
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de acucar e controle da placa dental devem ser adotadas com o objetivo de
evitar o aparecimento de lesdes cariosas.

Tendo em vista os aspectos discutidos neste capitulo, o
conhecimento de todas as etapas da etiologia da carie dental, assim como dos
fatores relacionados ao seu desenvolvimento, € de grande importancia para
que o cirurgiao-dentista esteja apto a observar e interpretar os dados clinicos a
seu dispor, com a finalidade de melhor orientar os pacientes na pratica clinica
e coordenar as acbes dirigidas a grupos populacionais na pratica da
odontologia em salde coletiva.

FIGURA 5: Desenho esquematico da dinamica de desenvolvimento da lesdo de cdrie.
(A) Diminuig¢do do pH (<5,5) frente a ingestdo de sacarose. Subsaturacdo do ambiente
bucal (Ca x P) em relagdo ao produto de solubilidade da hidroxiapatita (HA) —
Desmineralizagdo. (B) Retorno do pH a normalidade (>5.,5), restabelecimento de
condigoes fisico-quimicas supersaturante do ambiente bucal (Ca x P) em relagdo ao
produto de solubilidade da HA — Remineralizagio (para revisao: CURY, 1992).
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FIGURA 6: Desenho esquemdtico da dindmica de desenvolvimento da lesdo de cdrie —
Presenca de Flior na saliva. (A) Ingestdo de sacarose, pH <5.5 >4.5. Subsaturagdo do
ambiente bucal (Ca x P) em relagao ao produto de solubilidade da hidroxiapatita (HA) - perda
de Ca e P do esmalte na forma de HA.Supersaturacdo do ambiente bucal (Ca x P x F) em
relagdo ao produto de solubilidade da fluorapatita (FA) — ganho de Ca, P e F pelo esmalte na
forma de FA reduzindo a perda na forma de HA. (B) Retorno do pH a normalidade (>5.5),
restabelecimento de condigdes fisico-quimicas supersaturante do ambiente bucal (Ca x Pe Ca
x P x F) em relagao ao produto de solubilidade da HA e FA respectivamente. Como resultado
do efeito do flior reduzindo a desmineralizagcdo ¢ ativando a remineralizag¢do (para revisao:
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INTRODUCAO

Vem sendo observado ao longo destas trés Ultimas décadas, melhorias
nos niveis de saude bucal das populagées em paises industrializados
(Marthaler, 1996; Barmes, 1999) e em alguns paises em desenvolvimento,
como € o caso do Brasil (MS, 1986, 1996; Pinto, 2000). No passado, percebia-
se que praticamente todos os individuos, desde cedo, eram acometidos pela
doenga carie, € com o passar dos anos, muitos perdiam seus dentes devido a
doenca periodontal. O tratamento era centralizado em mutilagdes, tendo em
vista a nao compreensac de que tais doencas apresentavam carater crénico,
alem de serem de etiologia microbiana e multifatorial. A mudan¢a desta
conduta comegou a partir da década de 60, com pesquisadores como Keyes e
Fitzgerald (Fitzgerald & Keyes, 1960; Keyes, 1960), os quais mostraram que a
carie era uma doenga bacteriana infecciosa e transmissivel, bem como Loée e
colaboradores (Loe of al., 1965), através do trabalho de Gengivite Experimental
em Humanos, desvendando a natureza infecciosa e inflamatéria da doenca
periodontal. A explicagao para um individuo desenvolver uma doenga e nao
outra foi esclarecida através da teoria da placa especifica proposta por
Loesche (1976). Pdde-se assim perceber que ambas as doen¢as eram
dependentes da  coloniza¢gdo de  determinados  microorganismos
odontopatogénicos e que a associagdo de determinados fatores favoreciam o
desenvolvimento de uma e/ou outra doenca. Estes achados representaram um
marco para a odontologia, o que levou a uma total revolugdo na até entédo
chamada Odontologia CirGrgico - Restauradora, mostrando aos cirurgides-

dentistas que os tratamentos centralizados apenas em procedimenios
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operatorios € emergenciais eram Insuficientes e totalmente ineficazes para
estabelecer a satde bucal.

Hoje, a odontologia vem baseando os seus principios na promog¢ao de
saude. Sabe-se, atualmente, que as doengas periodontais e a carie dental sio
patologias diferenciadas e, sendo assim, apresentam caracteristicas peculiares
de acordo com os fatores de agressdo (biofime dental) e as condigées do
hospedeiro (defesa/ resposta). Vé-se que tanto a doenga periodontal como a
doenca carie sdo passiveis de controle e que ao agir em uma, estamos
automaticamente interferindo na outra. Por exemplo, ao instituirmos o controle
de placa em um paciente jovem de alto risco a carie, a saude gengival também
sera reestabelecida, pela mudanga da microbiota periodontal de bacilfus gram
negativos e espiroquetas (microorganismos associados a doenca periodontal)
para cocos € bastdes Gram positivos (microorganismos associados a saude).

O processo satde/doenga dependera do equilibrio/ desequilibrio entre
todos os fatores. Portanto, para a manutencao da sadde oral, ha necessidade

de se abordar, n&o apenas a cavidade bucal, mas o paciente como um todo.

UMA BREVE REVISAO SOBRE A CARIE DENTAL

A doenga carie & dependente da colonizagdo de microrganismos
cariogénicos sobre a superficie dental, através da pelicula adquirida. Keyes
(1962) apontou os trés principais fatores para o desenvolvimento da carie
dental: microorganismos, dieta e hospedeiro. Entretanto, a doenga s6 se
estabelece sob a influéncia de um outro fator de extrema importancia, o tempo.

Analisando-se sob o ponto de vista bioquimico, a doenga é percebida apds
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freglientes episddios de perda de cristais de hidroxiapatita decorrentes de um
meio bucal (saliva e biofilme dental} subsaturado de calcio (Ca++) e fosfato (P-)
em relacdo ao produto de solubilidade do esmalte. Ou melhor, a atividade
metabodlica das bactérias presentes no biofilme dental, em associagédo a
determinados fatores, direta ou indiretamente, levarda a quedas de pH no
ambiente local, provocando a desmineralizagdo da superficie dental. Mas a
freqliéncia e a duragéo de episédios de queda de pH do biofilme (pH critico para
o esmalte: 5,3 e para a dentina: 6,9) é que definirao a progressao, reversao ou o
estacionamento da doenga. Thylstrup e Fejerskov (1995) classificaram esta
gama de fatores interagidos em fator etiologico bacteriano, fatores
determinantes, variando de um individuo para outro (Ex: fluxo salivar, tipo e
frequéncia da dieta) e fatores modificadores ou confundidores, como o0s
comportamentais e socio-econdmicos-culturais, variando de uma a outra
sociedade. A influéncia relativa de cada um destes € que explica a atividade
bem como o risco para cada paciente. O diagrama apresenta a inter-rela¢do

entre estes fatores para o desenvolvimento da carie.

(Fig 1: fatores condicionantes para o desenvolvimento da cérie).

F. culturais

. demogrificg

F. socio-econdmicos
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Em suma, a carie é:

» Uma doenga bacteriana relacionada a um biofilme bacteriano
especifico, sendo que 0s principais microorganismos sao aqueles produtores
de acidos a partir da fermentacao de carboidratos (bactérias acidogénicas) e
capazes de sobreviverem em um ambiente acido (bactérias aciduricas).

» Dependente de uma dieta rica em agucares simples e direcionada
pela freqiéncia de consumo destes carboidratos fermentaveis,

» A desmineralizagdo da superficie dental € causada por acidos
organicos como o Acido lactico, acido propidnico, acido acético, a partir do
processo de fermentagéo bacteriana;

=  Modificada pela composi¢ao inorganica € organica da saliva, fluxo
e pela preseng¢a do flgor.

Hoje a carie dental € mais do que um método pratico de detecgao de
cavidades. E uma ciéncia baseada, principalmente, no conhecimento da

patogénese da doencga através de principios bioquimicos e microbioldgicos.

REVISAO DE RISCO: Conhecendo methor o nosso

paciente.

Ha décadas, a sociedade médica vem desenvolvendo metodos na
identificacdo e controle de individuos de alto risco as doengas cronicas, como
as doencas cardiacas, cancer, entre outras. A odontologia comegou a
desenvolver pesquisas neste campo, com a carie e a doenga periodontal, a

partir da década de 80. Hoje, sob uma perspectiva de avaliagdo de risco,
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individuos predispostos a carie ou doeng¢a periodontal podem ser identificados,
podendo deste modo, serem submetidos previamente a medidas preventivas e
de controle.

Mas afinal, o0 que vem a ser risco, ou fator de risco? Os
epidemiologistas geralmente utilizam esta terminologia ao invés de fator(es)
causal(is) para indicar a variavel(is) que esta(ao) relacionada(s) a probabilidade
de um individuo desenvolver a doenca antes do ponto de irreversibilidade.

Fator de Risco pode ser uma caracteristica fisica, comportamental, ou
relativa a exposigdo ao ambiente, associada a uma doenca. Esta fortemente
associado a maior chance de um individuo sadio adquirir determinada condigao
patologica. Pode ser o agente causador ou afetar a cadeia da causa.

Contudo, para que determinado fator seja considerado como fator de
risco de uma patologia, ele devera apresentar evidéncias positivas através de
varios estudos, inclusive através de estudos longitudinais.

Por isso, determinados fatores potenciais de risco que necessitam de
maiores estudos longitudinais controlados séo considerados indicadores de
risco, ou fatores de risco potenciais, até que se confirmem como verdadeiros
fatores de risco. Os fatores identificados em estudos sagitais sdo considerados
tambeém como indicadores de risco.

O risco para as doengas cronicas pode ser avaliado com base no
numero de fatores potenciais de risco que cada paciente apresenta. A
identificacdo e avaliacdo destes fatores em cada paciente & imprescindivel

para o diagnostico e piano de tratamento.
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Trés critérios s30 necessarios para uma “caracteristica” ser considerada
um fator de risco:

v associagdo do fator com o desenvolvimento da doenga;

v a presenga deste deve preceder a ocorréncia da doenga;

v' nao deve haver interferéncia de erros de pesquisas gque tentem
comprovar determinado fator como de nsco, bem como o
envolvimento de outros fatores ou problemas, como o
delineamento do estudo ou a andlise estatistica dos dados.

A fim de ser esclarecido melhor o assunto podemos exemplifica-lo,
primeiramente, atraves dos fatores e indicadores de risco para a doenga
periodontal

Fatores de risco para a doenca periodontal

+ Condigbes sistémicas como a diabetes mellitus tipo | e I;

« Fumo - considerado importante fator de risco para a doenca
periodontal;

o Microbiota - uma microbiota patogénica incluindo
microorganismos como o Acfinobacillus actinomycetemcomitans,
a Porphyromonas gingivalis, a Prevotella infermedia e ©
Bacterdides forsythus no fluido gengival sao tambeém fortes
fatores de risco.

Indicadores de Risco:

» Stress e outros distarbios de comportamento;

» Osteoporose/ osteopenia,

« AIDS.
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Estes ultimos sao fatores que ainda necessitam de mais estudos para
confirmacao, por isso sdo ainda considerados como indicadores de risco para a

doenga periodontal.

Fatores de Risco para a Carie Dental.

Fator de Risco Microbiano

Definido como fator etiologico primério, ou microbiota, sendo a doenca
carie inteiramente relacionada a determinados microorganismos capazes de
produzir acidos e que resistem a quedas substanciais do pH no biofilme dental
decorrentes desta producao. Através de estudos primeiramente realizados em
animais e posteriormente em humanos, pdde-se perceber que alguns
microorganismos s&o mais importantes do que outros na patogenia da carie
dental: Strepfococcus mutans, Lactobaciflus e algumas especies de
Actinomices.

Os Streptococcus mufans vém sendo largamente estudados na literatura
(Kristofferson ef al., 1985, Loesche, 1986) e 0o gque se conclui € que este
microorganismo induz a carie dental, a sua colonizacao geralmenie precede o
desenvolvimento da doenga, a alta prevaléncia de carie no individuo esta
intimamente correlacionada com o maior nimero de superficies infectadas,
bem comeo altos niveis deste microorganismo na saliva. Sao considerados os
microorganismos mais cariogénicos do biofilme bacteriano, apresentando um
papel ativo no desenvolvimento da carie, principalmente em seus estagios
iniciais. Apesar de atualmente ser considerado o principal microorganismo para

o desenvolvimento da carie dental ndo é o Gnico. Além disso, uma alta
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contagem de S. mufans nao necessariamente leva ao desenvolvimento de uma
lesdo cariosa, entretanto a ocorréncia da carie é rara onde a sua presencga &
inexistente.

Os Lactobacillus sado microorganismos Gram positivos também
altamente acidogénicos e também intimamente relacionados a carie dental,
mas principalmente a sua progressdo. A condicdo que favorece estes
microorganismos € a alta e freqliente ingest&o de acucares, levando ao
progressivo aumento de suas proporgdes. Sdo encontrados em lesdes de carie
avancadas do esmalte e de raiz, em sitios retentivos, como fissuras,
desadaptagbes de margens de restauragcdes ou em areas com sobrecontornos.
Geralmente estdo em altos nimeros nas partes mais profundas das lesdes
cariosas. De uma certa maneira, 0 nimero de factobacilius relaciona-se com a
ingestéo de carboidratos. Assim, a contagem deste pode ser usada tanto para
a avaliagcao do risco de carie como para a verifica¢do nas mudangas da dieta.

Nos uiltimos anos os Actinomyces tém sido correlacionados com o
desenvolvimento de carie de raiz. Sao pobres produtores de acidos, sendo
praticamente impossivel o desenvolvimento de carie em esmalte por estas
espécies. A partir desta observagdo, é constatada a importancia quanto a
verificacdo dos niveis de S. mutans e Lactobacillus para a avaliagio do risco e
atividade em pacientes idosos, devido a estes microorganismos revelarem o
padr&o de consumo de carboidratos refinados por estes individuos.

Em suma, os estreptococos do grupo mutans estdo associados com o
inicio do desenvolvimento da lesdo e com o consumo de sacarose e os

lactobacilos com o desenvolvimento da lesdo de carie e 0 consumo de
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carboidratos, existindo uma intima rela¢cdo entre a colonizagdo de
Streptococcus mutans e Lactobacillus na superficie dental com os niveis
salivares.

Dieta

Estudos {m demonstrado a importancia da dieta no desenvolvimento da
carie (Gustafsson et al., 1954, Harris, 1963; Marthaler, 1990). O efeito desta
seria primeiramente de ordem local, em especial a relagdo dos carboidratos
fermentaveis da dieta no processo carioso. Entretanto, os efeitos sistémicos no
periodo de odontogénese, devido as deficiéncias nutricionais, como de caicio,
fosfato (fosforo), vitaminas A, D, C, bem como deficiéncias no balango
energetico-protéico, afetam a formagéo do tecido dental. Mesmo ap6s este
periodo, quadros de subnutrigdo podem também levar a uma diminuigdo da
secrecao salivar e alteracado da composicao da mesma, podendo influenciar o
progresso da doenca (Thylstrup & Fejerskov, 1995).

Esta bem estabelecida a influéncia dos carboidratos fermentaveis no
desenvolvimento de lesdes cariosas. Estes, estando presentes no biofilme
dental, sdo metabolizados diretamente pelas bactérias ou podem ser
armazenados como polissacarideos intra ou extracelulares. A fermentacéo dos
carboidratos durante o metabolismo anaerdbio das bactérias provoca um
aumento na concentracdo de ions hidrogénio provenientes de acidos
organicos, como o acido lactico, gerando condigdes bioquimicas propicias a
desmineraliza¢do dental. A freqiiéncia e a duragéo destes ataques é que
determinarao a rela¢do de pH acido/neutro no biofilme para o desenvolvimento

ou ndo da doenga. Por exemplo, quanto maior a freqliéncia e/ou quanto maior
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o tempo de reten¢do do aglcar na boca de um individuo, mais freqliente e
maior o periodo de desmineralizagdo dental. Desta maneira, a discussao
principal para a dindmica do processo carioso estd embasada na triade
Biofiime bacteriano, Carboidratos e Saliva, determinando o conceito da carie
como doenca infecciosa bacteriana modificada por uma dieta rica em
carboidratos.

Dentre os carboidratos fermentaveis, a sacarose tem sido indicada como
0 agucar mais cariogénico. Diferencia-se dos outros carboidratos fermentaveis,
pois ela & a unica que serve como substrato para a produgdo de
polissacarideos extracelulares sollveis (frutano e dextrano) e insolliveis
(mutano). E estes desempenham, especialmente o mutano, papel primordial na
formagdo da placa e retengdo de microorganismos. Uma placa bacteriana
formada na presenga de sacarose € uma placa mais viscosa, por ser rica em
matriz intermicrobiana, o que facilta a difusdo de acidos em direcdo a
superficie dental, favorecendo a colonizagdo de microorganismos, além de
apresentar uma concentracdo baixa de ions e complexos protéicos.

Contudo, de uma maneira geral, todos o0s aglicares, mono ou
dissacarideos, s&0 cariogénicos, por serem fermentados pelos
microorganismos do biofilme dental, gerando, conseqiientemente, quedas de
pH.

Fatores de Risco de Ordem Local Relaciochados ao Hospedeiro

Um terceiro grupo de fatores que podem influenciar o processo carioso
sdo os relacionados ao hospedeiro. Iremos abranger neste tapico apenas

aqueles fatores de ordem local, ou seja, ligados diretamente ao paciente.
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Dente

O biofilme dental € precursor da carie, e por esta razio, locais da
superficie dental favoraveis a sua retengéo sao particularmente propensos a
doenga. S&0 também designados de nichos de retengéo de biofilme dental e,
sa0 egtes:

- Namero e formato dental. Variagdes no nimero e formato dental
séo fatores que podem influenciar no desenvolvimento de caries, favorecendo

ou ndo o maior acumulo do biofilme dental.

- Anatomia das fissuras. Fossas e fissuras da superficie oclusal de
dentes posteriores sao locais altamente propicios ao desenvolvimento da
doencga. Existem opinides divergentes em relagdo a forma de fissura “versus”
risco. Autores como Axelsson (1999) apontam relagdo em determinados casos
entre a anatomia de uma fissura {profunda e estreita, € em casos de fissuras
atipicas, com um estreitamento na entrada e abertura em forma de bulbo na
base) com o desenvolvimento de novas lesfes. Outros, contrariando esta
afirma¢éo, mostram gue esta regido é passivel de controle, uma vez que ja se
foi estabelecido que o desenvolvimento do biofilme dental cariogénico nao se
da no fundo da fissura e sim, em suas paredes laterais (Theilade, ef al., 1976;
Carvalho et al, 1992). Provavelmente, o fator prioritario para a maior
probabilidade de desenvolvimento da carie dental em fissuras é observado
durante o periodo de erupgéo, principalmente, dos molares, em que 0 acumulo
do biofilme dental € extremamente alto, uma vez gue o controle mecanico pelo
paciente jovem geralmente & deficiente, assim como as for¢as de abrasao

normal da mastigagéo ainda nao estdo presentes, alem da maior quantidade de
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apatitas mais soluveis, como as apatitas carbonatadas, na estrutura dentaria
(Carvalho et al., 1992; Thystrup & Fejerskov, 1995). Contudo, mesmo durante o
periodo eruptivo dental, a carie € passivel de controle pelo paciente que
apresenta dentes com fissuras de anatomia desfavoravel, atravées da
desorganizagdo do biofiime dental por meio do procedimento de escovagio
com dentifricio fluoretado. Mesmo assim, aten¢io diferenciada, com reforco
educacional e ou terapias adicionais a base de fluoretos e clorexidina, podem e
devem ser dispensadas a esta regido, principalmente em pacientes com
situacdes de atividade / risco A carie (Carvalho ef al., 1992; Arrow, 1998).

- Oclusé&o - Desarmonias oclusais podem promover uma maior
retenc&o do biofilme. Um bom exemplo sdo os apinhamentos dentais.

- Qutras situagodes favorecendo a formacéo e o estabelecimento do
biofilme dental; nichos de retengéo de placa bacteriana iatrogénicos, ou seja,
em decorréncia de um tratamento restaurador inadequado (restauracdes com
sub ou sobre contornos, materiais restauradores porosos ou sem o devido
polimento), superficie dental adjacente a dentaduras e pontes, pacientes com
doenga periodontal resultando em recessao gengival.

Saliva

A saliva € um importante fator do hospedeiro e influencia o
desenvolvimento da cérie dental de varias maneiras. A influéncia deste fator &
relacionada especialmente a condigbes de deficiéncias na secrecao salivar
(fluxo salivar diminuido), a capacidade tampao da saliva, a composicao

inorganica € a composicao organica da saliva.
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*  Fluxo salivar.

E o parametro clinico mais importante afetando a susceptibilidade as
lesdes de carie. O paciente que apresenta um bom fluxo salivar possui uma
adequada capacidade de limpeza, remogao de microorganismos e restos de
alimentos, desfavorecendo a estabilizagdo do biofilme sobre a superficie
oclusal. Individuos sofrendo de xerostomia ou “boca seca” geralmente exibem
uma maior experiéncia a carie dental. Com esta condi¢do, ha uma reduzida
limpeza mecéanica na cavidade oral e uma mudanga na composi¢ao do biofiime
dental.

= Capacidade tampéao da saliva

Este fator esta intimamente relacionado aos ions fosfatos (ortofosfato
inorganico) e, principalmente, ac sistema acido carbénico/bicarbonato. O
sistema tampé&o mais importante na saliva ¢ o 4cido carbénico/ bicarbonato.
Em indices de fluxo alto, a concentragdo de ions bicarbonato é bem alta,
enquanto que a dos ions fosfato diminui consideravelmente.

A capacidade tampéao da saliva pode ser estimada por testes salivares.
A importancia da avaliagdo € discutivel, uma vez que eles apresentam
nenhuma ou pouca correlacdo com os parametros de medi¢éo dos diferentes
aspectos das lesdes de carie. Sabe-se que os eventos decisivos em um ataque
cariogénico ocorrem na interface biofilme/superficie dental. Nestes, os
mecanismos tampdes sdo muito diferentes dos da saliva. E improvavel que as
substancias tampdes da saliva influenciem significativamente as mudangas de
pH na profundidade do biofilme e nos tecidos duros. A capacidade tampao do

bioflme dental (fluido da placa) € um aspecto bem mais relevante a ser
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considerado (Thylstrup & Fejerskov, 1995), sendo revelada através de
macromoléculas protéicas com locais de ligagdo ao ion hidrogénio (H+) - ex:
aminoacidos. Os testes de capacidade tampao do biofiime dental podem ter
maior valor, mas atualmente nao estdo disponiveis.

* Componentes Inorganicos.

Os principais ions na saliva que influenciardo a maioria das reagdes
quimicas ocorridas na cavidade oral sdo os ions hidrogénio, fésforo, calcio e
também o fldor. A manuten¢do de um meio bucal supersaturado com estes
ions {(a excecéo do ion hidrogénio} desfavorecera as perdas idnicas do dente,
ou facilitara o processo de remineralizacdo. Condicbes de deficiéncia ou
subsaturagdo destes ions, com relagé&o a superficie dental, favorecem a perda
mineral.

» Componentes organicos.
Glicoproteinas.

Quase todas as proteinas salivares sdo glicoproteinas. Ex.. mucinas €
glicoproteinas ricas no aminoacido prolina — participam na formag¢ao da pelicula
salivar, e agem como receptores seletivos para determinadas bactérias.
Também sao glicoproteinas: IgA (imunoglobulina salivar), lactoferrina
lizozima, peroxidases e aglutininas. Estas, de uma maneira geral, possuem
atividade antimicrobiana. Alteracbes nos niveis salivares destas proteinas
podem alterar a composicao da pelicula salivar, as propriedades de defesa da

saliva, beneficiando a colonizagdo bacteriana.
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Como ja se pode prever, um individuo com deficiéncia salivar pode ser
considerado como de alta probabilidade ao desenvolvimento as caries. Por isso
a avaliagao deste fator se faz necessaria por meio de testes salivares.

Higiene Oral.

A falta de higiene oral é considerada um fator de risco a iniciacio da
carie dental. Entretanto, epidemiologistas tém falhado em demonstrar uma
consistente relagdo entre os escores de placa dental e a prevaléncia da
doenga. Alguns estudos afirmam que o biofilme dental &€ um fator de risco para
a carie dental, por isso a necessidade de sua remogao (Lindhe et al., 1975,
Poulsen ef af ., 1976), porém outros relatam que a orientacéo freqliente sobre
higiene oral assim como limpeza profissiona! periédica ajudam na melhoria
periodontal, mas néo significativamente na redugéo da carie dental (Koch &
Lindhe, 1970). Mais recentemente, Holm et al (1988) constataram que o
desenvolvimento de lesdes cariosas, mesmo sem um freqiente consumo de
sacarose, se da num periodo de 5 semanas, quando modelos de bandas
ortodénticas, com nichos criados para acumulo de placa, foram utilizados.
Entretanto, nao foi observado desenvolvimento de lesdes cariosas em
condigGes de desorganizacao do biofilme semanalmente.

De uma forma pratica, sabemos que “zerar” o biofilme é dificil através
da profilaxia profissional e praticamenie impossivel através da correta
escovacdo dental pelo paciente, portanto muitas lesGes de carie poderiam
prontamente se iniciar em regides, as quais nao foram acessiveis ao

procedimento de higiene, se ndo fosse a presenga do fluor,
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Fatores de Risco de Ordem Geral Relacionados ac Hospedeiro

Idade, sexo e raga sio indicados como fatores de risco, mas as
diferencas desaparecem quando os fatores sociais, culturais e geograficos sao
analisados.

Fatores de Risco Socio-Econdmicos e Demograficos.

Uma variedade de fatores nao clinicos muitas vezes sio responsaveis
por um maior risco a carie, mas de uma forma indireta. Por exemplo, individuos
viciados, desempregados, rendimento mensal da familia (situacdo econdmica
ruim), caracteristicas de moradia (casa propria ou alugada, numero de
comodos, presenca de agua encanada e luz elétrica, tipo de mobilia e numero
de aparelhos domésticos, condicées de moradia insalubres), nivel baixo de
instrucao dos pais (grau de escolarizagdo), nimero de individuos na familia,
frequéncia de consultas odontolégicas podem ter como conseqiiéncia indireta
uma dieta mais cariogénica, higiene bucal deficiente, problemas salivares
devido a estados de ansiedade e estresse, e inacessibilidade ou deficiéncia a
métodos preventivos (regifes sem abastecimento de agua fluoretada e ou
insuficiente utilizagdo de produtos fluoretados) (Ferrante, ef al., 1976; Tomita ef
al., 1996). A renda familiar é destacada, segundo Locker & Ford (1994), como
representante dos fatores sociais para a salde bucal. Associacgo significativa
tambem tem sido demonstrada com relag&o aoc grau de instrugao elevado dos
pais, sendo acompanhado de maiores oportunidades de acesso a informacao a
saude. Com relacdo aos fatores comportamentais, o consumo de produtos

cariogénicos tem sido considerado de alta relevancia (Peres ef al, 2000).
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A relagéo entre carie dental e localizagao geogréfica € muito dificil de ser
explicada, uma vez que mais importante s&o os costumes, a vida social, a dieta
e as condigbes socio-econdmicas de um grupo. Excecdo que poderia ser
atribuida ao fator geografico seria aquela regidgo que nao possui agua
fluoretada 6u qgue a possui sob niveis inadequados.

Preditores de Risco

A literatura muitas vezes ¢ controversa quanio a correta nomenclatura e
significado da terminologia utilizada para o entendimento do risco. Entretanto,
diferente dos fatores de risco, os prediferes, ou tambem denominados
marcadores de risco, estdo associados a um risco elevado a doenca, porém
ndo estdo correlacionados com suas causas. Exemplo: perdas dentarias,
histéria passada da carie dental, ou niUmero de caries no inicio da avaliagdo. A
experiéncia anterior de carie tem sido indicada como significativo preditor em
modelos para avaliag&o de risco populacional, uma vez que mostra a atividade
de cérie no individuo em algum momento do passado. Entretanto, se medidas
adequadas s&o introduzidas para reduzir a atividade de carie, este preditor

perde o seu valor como instrumento para a predi¢cao de carie futuramente.

IDENTIFICAGAO DOS GRUPOS DE RISCO AS CARIES.

Como identificar os pacientes de alto risco as caries?

A avaliagao do risco é essencial ferramenta de diagnostico para a
identificagao precoce, controle e prevengdo da cérie dental. E especialmente
importante para aqueles que receberao tratamento restaurador extenso,

protético e ortoddntico. Devera esta responder a questéo: o individuo / grupo
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esta(ao) propicio(s) ao desenvolvimento da doenca? Se a resposta for positiva,

é preferivel, tanto em nivel individual, como comunitario, aplicar as terapias

necessarias apenas naqueles individuos que estio definitivamente sob o risco

da doenga, e apenas no intervalo de tempo ao qual estdo em risco. O tipo de

tratamento, se preventivo e/ou restaurador, esta determinado, principalmente,

pelo modelo esperado de progresséo da doenca, o qual pode ser entendido

através da histdria passada de carie, resposta ao tratamento preventivo,

parametros comportamentais e pardmetros etiolégicos, além de outros fatores.

Na verdade, 0 que se objetiva é o0 equilibrio entre os fatores patolégicos

(fatores que contribuem para o desenvolvimento da doenca) e os fatores

protetores (defesas do hospedeiro), aumentando assim a resisténcia 2

instalag&o do processo carioso ou o seu controle e reverséao.

Fatores
promotores
da cérie

SAUDE

DOENCA
Fatores Fatores Fatores
resistentes i promotores resistentes a
. carie da carie rie

MO Dieta

Al

Saliva Flior MO Dieta Saliva Flaer

A literatura demonstra consideravel controversia com relag&o a utilizagao

de critérios para a classificacao dos grupos de risco. De uma maneira geral,

podemos classifica-los em individuos/grupos com baixo risco e alto risco.

Existem autores que incluem também ¢ individuo/grupo de risco moderado.
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N&o ha o individuo sem risco, pois a saude para ser mantida, como ja dito, é
dependente do equilibrio dos fatores de risco e os de defesa do hospedeiro e
um individuo que nunca teve a doenga pode desenvolvé-la, quando os fatores
de risco para a carie sobrepbem-se aos fatores de protecédo ou de defesa do
hospedeiro. Sendo assim, os individuos de baixo risco constituem a grande
maioria, necessitando apenas do controle dos fatores alvo, os quais variardo de
um individuo para outro, ou da propria manutengao da satide.

Atualmente, o que vem sendo encontrado em paises desenvolvidos e
em alguns paises em desenvolvimento, € uma baixa prevaléncia da doenga na
maioria da populacdo e a centralizacdo de altos niveis da doenga em um
pequeno grupo chamado de grupo de polarizacdo. Em valores percentuais,
aproximadamente 75% da doengca ocorre em apenas 25% das criangas,
freqiientemente naquelas de baixas condigbes sécio-econdmicas (Narvai ef af.,
2000). Os esforcos devem ser centralizados na corre¢do das condigoes de
risco destes individuos e as acdes preventivas / interventivas serfo realizadas
apos a correta identificagéo dos fatores de risco. As condutas deveréo objetivar
a eliminagdo ou o controle destes fatores levando-os a uma condigao de baixo
risco por longo prazo, mantendo assim os individuos em um estado de saude.
Portanto, o dentista/epidemiologista devera examinar a presenga de cada um
destes fatores tdo profundamente quanto possivel para achar as causas iniciais
da doenca no individuo/populagao.

Identificagio de Grupos de Risco na Populagéo

A avaliagdo de risco na populacao deve seguir quatro fases: a duas

primeiras seriam a identificacdo dos fatores de risco e o desenvolvimento de
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um modelo de avaliagdo multivariade (geralmente utilizando um modelo de
predicao) que selecionara diversos fatores previamente identificados e atribuira
pesos (escores) de acordo com a influéncia de cada um, avaliando-os
estatisticamente {geralmente pela analise de regressao mltipla), com relagao
a presenga de doenca no futuro. Depois da “criagdo” do modelo, deve-se
aplica-lo a populagao em questao, para assim se definir o perfil de risco. Apoés
este conhecimento prévio, chega-se a quarta fase, que nada mais € do que a
aplicacao dos procedimentos preventivos ou de tratamento adequados ao perfil
populacional. O desenvolvimento de um modelo de avaliagao e identificagao de
risco acarreta uma série de vantagens em relagao ao tratamento tanto no
servigo publico como no privado, no sentido de ser direcionado maiores custos
com tratamento e preveng¢ao intensivos para grupos de alto risco € abordagem
educacional/preventiva naqueles de baixo rsco, conduzindo,
conseqlientemente, a uma maior eficacia e eficiéncia para o programa.

Preditores mais utilizados em estudos de identificagdo de grupos
de risco:

Neste item todos os fatores (abordados ou nio previamente) seréo
denominados de uma maneira geral de preditores, para uma maior
simplificagdo na terminologia. Os preditores mais usados nos modelos
descritos pela literatura séo: preditores relacionados as condigdes clinicas,
testes microbiologicos, fatores soécio-demograficos, ensaios bioquimicos
ligados as condigdes salivares.

Em 1989, uma Conferéncia sobre avaliacdo de risco foi realizada na

Universidade da Carolina do Norte. Concluiu-se gue: as varidveis clinicas foram
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melhores preditores do que as ndo clinicas; a experiéncia anterior de carie foi o
preditor mais importante, seguida das condigBes socio-econémicas, exposigio
ao fluor, morfologia dos dentes e agentes bacterianos.

Deve ser lembrado que a escolha de preditores para o desenvolvimento
de modelos para a avaliagdo de risco, devera incluir aqueles em que
proporcionardo boa sensibilidade e especificidade ao modelo, além de relativa
rapidez, baixo custo e boa aceitag&o daqueles em que o modelo € aplicado.

Preditores Clinicos:

» Estado da denti¢éo classificado pelo examinador: julgamento pessoal do
examinador baseado nas informagdes contidas na anamnese e
acompanhamento do paciente. Tém sido considerado um dos melhores
preditores de doenga futura em modelos de predicao de carie.

= Cérie na dentigéo decidua; medido através do ceo, atualmente tem sido
citado como forte preditor, principalmente em grupos de baixa incidéncia de
carie. Bom preditor isoladamente.

= Carie na denticdo permanente; medido principalmente através do CPOS.
Atualmente esta sendo mais utilizado o CPOS modificado, o qual relaciona
tamanho e extensdo de lesfes cariosas e restauragdes com a incidéncia da
carie dental. Admite-se que individuos com peqguenas lesdes/restauragoes
seria  um indicativo de menor risco comparado a individuos com
lesbes/restauragdes extensas. Bom preditor isoladamente.

» Mancha branca: esta representa o sinal clinico mais precoce,
evidenciando uma franca desmineralizacdo no esmalte. Stamm et al. (1988)

consideraram que criangas com multiplas manchas brancas apresentaram
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maior risco em desenvolver futuras cavidades em relacdo aquelas néao as
exibiam. Bom preditor isoladamente.

= Caries recorrentes: individucs com restauragbes apresentando
descontinuidades por carie em suas margens podem estar em risco aumentado
a doenga, podendo ser uma condi¢do indicativa de individuos de alto risco.

= Fluorose: de uma maneira geral, tem sido atribuida a esta condicio uma
menor propensdo a carie. Preditor regular isoladamente, mas importante
guando se tém informacées mais globais do paciente.

* Morfologia Dental: apesar de ainda haver uma certa discussdo quanto a
susceptibilidade aumentada a carie dental, evidéncias indicam que a morfologia
dental, como preditor para a doenga cérie, mostra-se com resultados
infrutiferos em estudos de risco. Preditor regular isoladamente, interessante
quando se t&m informagdes mais globais do paciente.

= Higiene oral: a literatura também € equivoca quantc ao acumulo de
biofilme e desenvolvimento de carie dental. Entretanto, desde que a literatura &
vasta em apresentar a relagdo entre biofilme e desenvolvimento de carie,
sendo os indices de Higiene Oral amplamente utilizados para avaliar o biofilme
como preditor para a carie dental. Preditor fraco isoladamente, mas importante
guando se tém informagdes mais globais do paciente.

Preditores Microbioldgicos:
Como j& dito, a procura por microorganismos especificos para a carie
dental tem sido centrada nos S. mutans e Laciobacillus. Para maior facilidade,
atualmente nas pesquisas o que tem sido utilizado s&o os iestes (Kits)

microbiologicos. Entretanto, apesar de estudos apresentarem direta relagao
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entre S. mutans e Lactobacillus, estes preditores perdem seu peso
consideravelmente quando variaveis clinicas e soécio-demograficas séo
avaliadas. Preditores fracos isoladamente, mas interessantes quando se tém
informagdes mais globais do paciente.

Preditores Sdcio-Demograficos:

E bom lembrar que estes estdo sendo cada vez mais levados em
consideracdo nos modelos para a avaliacdo de risco ndo s da carie dental,
como também da doencga periodontal. Preditores sociais como renda familiar,
grau de escolaridade do pai da crianga, tipo de ocupacgéo dos responsaveis e
comportamentais, como a freqiéncia de consumo de doces ou freqliéncia de
idas ao dentista, tém sido relacionados aos graus de severidade da carie
dental, sendo indicados para o estudo da doenga, principalmente, nhos grupos
de maior prevaléncia. Preditores regulares isoladamente, mas importantes
quando se tém informagdes mais globais do paciente.

Preditores Bioquimicos:

Como ja dito restringem-se 3 analise dos componentes organicos e
inorganicos da saliva, fluxo e capacidade tampéo. A maioria dos estudos ndo é
levada em consideracdo, devido a pequena confiabilidade dos testes, grande
complexidade, alto custo e relativa demora para ser aplicado em pesquisas de
campo. S4o mais considerados para avaliagao de risco individual. A informagéo
relativa ao fluxo salivar € um forte preditor de risco isolado, porém os demais,

em termos praticos, ndo sdo de grande relevancia.
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Modelos:

Sempre que possivel deverd ser feita uma estimativa de risco de
ocorréncia futura da doenga, tanto em nivel individual, como populacional. Para
isso, alguns modelos para a classificagdo de grupos de risco foram
desenvolvidos e a aplicacdo deles esta de acordo com os dados de prevaléncia
de carie e existéncia de recursos adequados para assisténcia odontologica, de
acordo com as necessidades do individuo/grupo. Através destes modelos €
possivel, por exemplo, identificar através de uma populagédo de baixa
prevaléncia, aqueles individuos que apresentam alto risco a carie dental. Eis
aqui dois tipos de modelos:

Modelo de Risco

Modelo multivariavel que se utiliza de determinados preditores/fatores de
risco, 0§ quais, ao serem aplicados na populacédo, poderao predizer o risco de
alguns individuos contrairem a doenga no futuro. E um de modelo restrito aos
preditores (fatores} de risco relacionados diretamente as causas da doenca
(fatores causais) quando o objetivo € identificar as relagdes dos muiltiplos
fatores causais, no intuito de serem desenvolvidos programas preventivos e ou
de tratamento a populagio. Os preditores de risco n&o relacionados as causas
(ex: socio - demograficos) sdo excluidos neste tipo de modelo. Assim, apenas
os fatores de risco etiolégicos, como a contagem microbiologica, avaliagdo da
saliva entre outros, sao incluidos no estudo, o gue onera muito o modelo, além
de grandes esforgos serem dispensados por parte da equipe. Portanto, este
tipo de modelo é de menor aplicabilidade na salde publica e talvez mais

utilizado na clinica privada.
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Modelo de Predigciao

E um modelo que utilizard para o estudo da populacdo uma gama de
variaveis, tanto os preditores (fatores) de risco diretamente ligados a etiologia
da doencga, como agueles relacionados indiretamente, ou que néao fazem parte
da cadeia das causas da cérie dental. Este modelo possui uma alta capacidade
de identificar os individuos de alto / baixo risco (alta sensibilidade) bem como
aqueles gue nao possuem a doenga (alta especificidade). Sua performance é
superior ao modelo de risco, contude a presenca dos preditores de risco “néo
etiolégicos” podem “ mascarar ” os efeitos dos preditoresffatores de risco
etiologicos. Por isso, s6 devera ser aplicado para doengas em que a etiologia &
bem entendida. Na verdade, tem sido observada uma maior aplicabilidade
deste modelo para o estudo da cérie dental do que os modelo de risco.

A identificacdo do risco através da aplicagdo destes modelos deve ser
feita sempre que possivel. Entretanto, em populagées em que a prevaléncia &
aita, estando praticamente todos os individuos acometidos pela doenga, €
inviavel a aplicagéo do modelo. Os dados de prevaléncia da doenga através do
CPOD da populagdo ja sdo mais do que necessarios para a implementacao
das medidas de controle e tratamento neste caso. Estes modelos sao aplicados
geralmente naqueles grupos de moderada e baixa prevaléncia, onde é
requerida a identificacdo dos grupos de polarizagdo, ou seja, aqueles
individuos que possuem alto risco a carie dental. Assim sera possivel que apoés
a aplicagdo, preferencialmente do modelo de predicao, os individuos de alto

risco recebam terapia diferenciada da maioria da populagdo, viabilizando,
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inclusive, que gastos adicionais sejam dispensados por tratamento e ou
prevencao desnecessarios a grupos com baixo nivel de doencga.

Serdo aqui apresentados resumos de alguns modelos de predigdo
relatados na literatura.

Disney J. A. et al. Estudo da Universidade da Carolina do Norte
para a avaliagdo do risco de carie: novos aspectos na predi¢do do risco
de carie. Community Dent. Oral Epidemiol. 1992 Apr;20 (2): 64-75.

Materiais e Métodos:

Estudo conduzido em 4.000 criangas em duas areas deficientes de fllor
na agua de abastecimento, Aiken e Portland, em criangas de 6 e 12 anos de
idade. Tempo do estudo: 4 anos. Preditores utilizados para o estudo: exames
clinicos detathados, testes salivares microbiocldgicos, dados sécio-demograficos
e aqueles relacionados a habitos de higiene oral. Objetivo: desenvolvimento de
modelos para avaliagdo do risco de carie. Andlise estatistica: analise de
regressao logistica (stepwise).

Resultados:

Sensibilidade e especificidade para os quatro tipos de modelos testados
de 0,63 e 0,83, respectivamente. Preditores clinicos, como a experiéncia de
carie, morfologia de féssulas e fissuras e o risco predito de carie (refletido como
o julgamento pessoal do examinador em predizer incrementos de carie nas
criangas ap6s 3 anos) foram itens mais relevantes para a construg¢do dos
modelos.

Leverett D.H. et al., Avaliacio do risco de carie em um estudo

longitudinal. J. Dent. Res. 1993; 72:538-43.
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Materiais e Métodos:

Participaram do estudo 319 criancas de 6 anos de idade, num periodo
de 1 ano e seis meses. O estudo incluiu em sua andlise 8 variaveis, sendo que
focalizou especialmente a habilidade preditiva de fatores causais ou fatores de
risco como niveis de S. mutans e lactobacifius, niveis salivares de fosfato.
Analise estatistica: analise discriminante linear.

Resultados:

O modelo apresentou sensibilidade de 0,83 e especificidade de 0,82.
Niveis de S. mutans e lactobacillus, niveis salivares de fosfato mostraram-se
excelentes preditores em curto prazo.

Grindefjord M., ef al. Preditores do desenvolvimento da carie dental
em crianc¢as de 1 ano de idade. Caries Res. 1995; 29:343-8.

Materiais e Métodos:

Modelo desenvolvido para criangas de 1 ano de idade. Amostra de 692
criangas com uma meédia de 12,5 meses de idade. Tempo do estudo: 1 ano e
seis meses. Preditores testados: clinicos, microbiolégicos para S. mufans,
socio - demograficos como classe social, nivel educacional da mae, ingestéo
de doces e bebidas agucaradas. Objetivo: investigar a associacédo de fatores
soécio - demograficos com o desenvolvimento da carie. Analise estatistica:
analise de regresséo logistica (stepwise).

Resultados:

Alta sensibilidade e especificidade quando niveis bacterianos, fatores
ligados a dieta, varidveis sociais foram incluidos. Observou-se que nas

criangas sem histéria pregressa de doenga, os fatores socio-demograficos
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foram t3o importantes em predizer o desenvolvimento da carie como as
variaveis clinicas, as quais foram fatores dominantes nos modelos para
criangas mais velhas.

Beck J.D. et al., ldentificagcao de alto risco & carie em adultos:
atitudes fatores sociais, e doengas. Int. Dent. J. 1998; 38: 231-8.

Materiais e Métodos:

Participaram deste estudo 445 aduitos com mais de 65 anos de idade,
num periodo de 1 ano e seis meses. Objetivo: identificacdo de fatores de risco
e desenvolvimento € avaliagdo de modelos di risco para este grupo etario. Foi
dada grande ateng&o a variavels clinicas como recessdo gengival, caries
coronarias e radiculares, numero de dentes com bolsas periodontais, alem da
idade e presenga de flior na agua de abastecimento; preditores sociais/
comportamentais além de fatores de risco “médicos”, os quais poderiam
comprometer a fungao fisica ou a salde geral. Analise estatistica: analise de
regressao.

Resultados:

O modelo mostrou uma sensibilidade de 0,75 e especificidade de 0,79.
Variaveis clinicas, como recessdo gengival, bolsas periodontais; condicdes
“médicas” como doenga recente, fumo, ansiedade; preditores socio-
demograficos, como falta de integragéo social, deficiéncia de flhor na agua,
idade e consumo de acucar, foram relevantes no modelo para o

desenvolvimento da carie radicular.
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Powell L.V. Predigao de carie: uma revisao de literatura. Community
Dent Oral Epidemiol. 1998; 26: 361-71.

Resumo:

Objetivo: rever modelos de predigdo multifatoriais para adultos e
criangas com o proposito de identificar os métodos de maior consisténcia e
SUCESSOo.

Conclusdes: as variaveis clinicas, especialmente a experiéncia de carie
passada, mostraram-se o0s preditores mais significantes para o
desenvolvimento futuro da carie. O estado da superficie mais recentemente
exposta foi a medida de maior sucesso para avaliar a experiéncia de carie
passada. Niveis bacterianos foram incluidos naqueles modelos de predicdo
mais acurados. Varidveis sécio - demograficas foram os preditores de maior
importancia para os modelos de predicao de carie tanto em criangas novas

como em adultos mais velhos {mais de 65 anos).

TRATAMENTO DOS PACIENTES CENTRALIZADO NO RISCO A

CARIE.

Anteriormente, ja se foi discutido sobre cada fator de risco como fator
causal e desencadeante da doeng¢a carie. Agora serdo focalizadas as formas
de intervencdo sobre estes fatores. A intervengdo e a intensidade da
implementacio do procedimento terapéutico sao distintas entre pacientes dos
diferentes grupos de risco, além de ser especifica para cada paciente dentro de
um mesmo grupo. Para melhor esclarecimento desta afirmac¢do, podemos

exemplificar dois casos.



Primeiro caso: paciente com alto risco e atividade a carie sendo que esta
situagao & explicada por um diminuido fluxo salivar devido a histéria pregressa
deste individuo de radioterapia sobre as glandulas salivares.

O segundo caso € a descri¢do de outro individuo, ao qual o alto risco €
justificado pelo alto nimero de microorganismos cariogénicos, em especial
lactobacillus, em associagao a alta ingestao de carboidratos.

Como pode ser constatado, os dois individuos, encaixados numa mesma
categoria de risco, serdo submetidos a abordagens terapéuticas diferenciadas.
QO primeiro caso com atencdo, principalmente, ao aumento do fluxo salivar,
através de sua estimulagdo por procedimentos mecanicos (indicar ao paciente
mascar gomas sem agucar ou gomas com xilitol), ou mesmo a utilizacéo de
saliva artificial para o alivio do ressecamento das mucosas, e o segundo caso,
a abordagem sera direcionada quanto a diminuigdo dos microorganismos,
principalmente com a restricdo de acglcares entre as refeigbes. Além disso,
ambos os casos receberio tratamentos em comum, como remoc¢ao de tecido
cariado e fechamento de cavidades, profilaxia dental, orientagées para o
controle mecanico individual da placa e controle quimico, com a utilizacao de
fluoretos tépicos ou da clorexidina em veiculos diversos.

1- Educagao para a Saide Oral

A Organizagdo Mundial de Salde define a satde como completo bem
estar mental, fisico e social e nao apenas a auséncia da doencga. Infelizmente,
muitos profissionais acham natural que as doencas bucais, em especial a carie
e a doenga periodontal, sejam rotina em seus consuli¢rios e facam parte da

vida de seus pacientes. Esquecem que eles s&o profissionais da salde e nao
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da doenga, e centralizam todos os seus esforcos em procedimentos
emergenciais e curativos, os quais adiam com certeza um método radical: a
extragdo dentaria. Tais individuos, com certeza, ndo estio capacitados a
passar conhecimentos sobre salde oral. A educacao sobre saude oral € muito
mais abrangente e complexa do que aquelas duas ou trés consultas sobre
higiene oral em que o profissional realiza no inicio do tratamento. Requer uma
abordagem direta e diferenciada para cada individuo ou grupo, de acordo com
a faixa etaria. E para que as informagdes sobre salde oral sejam
transformadas em atitudes corretamente executadas diariamente pelos
pacientes, eliminando-se assim os habitos prejudiciais a saude oral,
profissional, paciente e pais (no caso de criangas) deverao trabalhar sempre
em conjunto.

A informag¢do pode ser passada as criangas atraves de estimulagdes
diversas como slides, brincadeiras, desenhos, livrinhos de estoria, filmes,
pecas de teatro (em creches e escolas), ou apenas oralmente. O profissional é
livre para abordar da forma mais criativa e também a mais conveniente a cada
ocasido. As informacdes sobre a salde oral sdo assimiladas e transformadas
em habitos facilmente adquiridos em criangas pequenas (pré-escolares). O
mesmo, infelizmente ndo ocorre com adolescentes e adultos. Logicamente
quanto mais cedo, maior a possibilidade da educac¢io sobre salde oral obter
SUCESSO.

2- Controle Mecanico do Biofilme Dental

Existem diversas técnicas de escovacédo descritas na literatura. Mais

importante do que instruir o paciente quanto a realizagdo de uma especifica
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tecnica de higiene oral € conscientiza-lo da importancia quanto a redugéo ou
desorganizagao do biofilme bacteriano. Mostrar a ele que as doencas bucais
s8ao causadas por microorganismos especificos colonizadores da superficie
dental e que ele deve e é capaz de controlar a colonizagdo bacteriana
mecanicamente. A orientagdo deve ser enfatizada, principalmente, naquelas
regibes as quais o paciente ndo esta controlando bem o biofilme dental,
indicando modificagdes quanto a maneira de escovacao especificamente
nestas regides. Na maioria das vezes, maioi supervisdo deve ser dispensada
para aquele com maior risco / atividade da doenga. Fio e fita dental (para
remocao de biofilme interproximal) escova uni ou bitufo e escova interproximal
{bastante empregadas em pacientes com problemas periodontais) sao recursos
adicionais também utilizados regularmente pelos pacientes. A supervisdo do
controle mecénico devera ser feita ndo sé durante o tratamento dentario, como
durante as consultas de manutencao.

Avaliacao da Dieta.

A dieta nao necessariamente deve ser questionada no primeiro contato
enire o paciente e o profissional. Existem trés maneiras mais adequadas para a
verificacao desta e devera ser feita de preferéncia em consultas posteriores.

v Entrevista de 24 horas.

Neste método o entrevistador registra detalhadamente todos os tipos
de alimentos consumidos durante um dia, geraimente no dia precedente ao da
consulta. A descricdo deve ser feita com relagdo ao tipo de alimento,
quantidade e freqiéncia dos alimentos, principalmente daqueles compostos por

carboidratos (biscoitos, entre as refei¢bes). O objetivo sera compreender os
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habitos e o comportamento do individuo, para naturalmente tentar orienta-lo a
uma reeducacdo alimentar.

v' Diério alimentar.

Geralmente realizado em 3 dias, apesar de alguns estendé-lo até
uma semana. O paciente, ou no caso de menores, o responsavel devera anotar
a cada dia os alimentos ingeridos durante e entre as refeigbes, além da
guantidade &€ o tempo da ingestao serem também registrados. Este método ja
requer um maior tempo, maior cooperacao, responsabilidade e compreensao
quanto a importancia destas informacées por parte do paciente. Nem sempre
sucesso € alcangado com este método.

v" Formularios para registro da fregiiéncia de consumo de alimentos.
Pode ser utilizada uma lista com 50 a 150 tipos de alimentos e ac paciente é
requerido indicar a freqliéncia de ingestao de cada item por dia. Este método &
bem valido e barato, podendo o paciente realiza-lo ate mesmo anteriormente a
consulta clinica.

Finalmente, durante a anamnese, uma analise sobre o valor pelo qual o
paciente da & salude oral, bem como o que ele espera do tratamento € de
extrema necessidade para assim poder ser direciocnada uma correta
abordagem.

Controle Quimico - Terapéutico do Biofilme dental

Sabemos que é praticamente impossivel a eliminacao do biofilme dental
sobre a superficie dental. Até porque mesmo apéds a drastica eliminagdo dos
microorganismos por meio de uma limpeza profissional, a pelicula adquirida &

prontamente formada propiciando condigdes favoraveis a recolonizagdo das
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bactérias. O objetivo maior nao é, portanto, a eliminagéo, mas sim o controle da
colonizagdo de microorganismos, em especial, daqueles que favorecem o
desenvolvimento das doengas dentais, possikilitando assim, o reequilibrio entre
a microbiota bucal e seus tecidos. Portanto, ha a necessidade, em casos de
pacientes com moderado a alto risco, da instituicdo da terapia quimica para o
controle das doeng¢as. Individuos de baixo risco necessitam apenas da
manutencido do bom controle do biofilme dental por meio da escovagdo com
dentifricios fluoretados e do consumo inteligente dos carboidratos.

Duas substancias sao corriqueiramente utilizadas como agentes
quimioterapéuticos: o fluor e a clorexidina.

v" Flhor

O flior comecou a ser pesquisado como elemento contribuinte para o
controle e prevencao da carie dental no inicio dos anos 40, atraves da agua
fluoretada. Seu efeito benéfico era creditado ao efeito sistémico, pela
incorporacdo do elemento na estrutura dental, possibilitando uma maior
resisténcia ao dente contra o processo carioso. Esta teoria perdurou por um
bom tempo até serem desenvolvidas pesquisas creditando a agéo topica fldor a
sua eficiéncia no controle e prevencao da doenca. Atualmente sabe-se que a
agao anticarie do flior & resultado de dois mecanismos basicos: efeito
bioquimico, com a redugdo da desmineralizagdo (perda mineral) durante o
processo carioso, aléem da ativagéo da remineralizagdo (ganho mineral} e da
agdo antimicrobiana. No passado, admitia-se que o flhor incorporado nos
tecidos duros do dente levaria a um aumento da resisténcia dental, o que hoje

& bem questionavel, pois para que isso ocorra, ha a necessidade de
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praticamente uma total substituicdo dos cristais menos soliveis como as
hidroxiapatitas e carbonatoapatitas (normalmente presentes no esmalte) por
cristais de fluorapatita. Entretanto, & certo afirmar que durante o processo de
remineralizagdo de uma mancha branca, a camada superficial, devido a grande
incorporacdo de fluor durante a des e a re, apresenta superior resisténcia a
desmineralizagdo comparada a superficie de esmalte que nao foi acometida
pelo processo carioso. Podemos também cogitar que, pela saida das apatitas
mais soluveis (carbonatoapatitas), o dente nac fica mais resistente a
desmineraliza¢do, mas menos susceptivel a um futuro processo de queda de
pH. E o segundo mecanismo do flior € atribuido ao efeito antimicrobiano, ao
interferir com o metabolismo bacteriano de microorganismos cariogénicos,
reduzindo, conseqilentemente, 0 seu niumero e sua patogenicidade. Entretanto
este efeito s6 & observado em concentragdes de fillor acima de 100ppmF.
Ambos os efeitos séo creditados, principalmente, pela formacéo de “cristais tipo
fluoreto de calcio” na superficie dental, funcionando como reservatério destes
ions sobre o esmalte e bicfilme dental para utilizacio durante as quedas de pH
dental, mantendo assim altas concentracSes de flior durante longos periodos
de tempo.Também sb € observada a formacgéo destes cristais tipo fluoreto de
calcio apds uso de produtos com concentra¢des acima de 100ppmF.

Varios sdo os velculos contendo flaor: dentifricios, de ampla utilizagéo
pela populagédo, solugées para bochechos diarios (NaF 0,05%) ou semanais
(NaF 0,2%), géis para aplicagao profissional (a 1,23%F) ou mesmo domiciliar
(0,5%), vernizes para pincelamento em lesdes iniciais de caries, e selantes,

para o selamento de fissuras, em casos especificamente selecionados.
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Como ja dito, niveis adequados de flior na cavidade oral sdao mantidos
através da utilizagao da agua e do dentifricio fluoretado, sendo mais do que
suficientes para o controle de pacientes de baixo risco e / ou atividade de carie.
Entretanto, como regra geral, com o aumento do risco/ atividade da doenca,
aumenta-se também a necessidade de elevar-se o nivel de flior na saliva/
fluido da placa. Portanto, em pacientes de alto risco, além da identificacdo e
intervencdo devida nos fatores etiolodgicos da doenga presentes em cada
individuo, institui-se uma alta concentracéo de flGor nos fluidos para a reversao
do processo carioso.

Alguns municipios, no ambito do SUS, vém adotando protocolos para a
execugdo das medidas preventivas, segundo o risco de cada grupo.

Como agéo plblica coletiva, a escovagdo supervisionada nas escolas,
com a distribuicao de escovas e dentifricios trimestraimente, € recomendada
para todas as pessoas, seja qual for o grupo de risco em que estejam incluidas.

Solugdes fluoradas para bochechos semanais na concentragio de 0,2%
{NaF) sao indicadas somente para individuos acima de 6 anos de idade, de
risco moderado a alto, apenas apo6s avaliagdo profissional criteriosa da
necessidade.

Produtos para aplicagio profissional (ATF) na forma de géis e mousse,
de 0,9 a 1,23% de flaor (9.000 a 12.300 ppmF) e vernizes (concentragao de
22.600 ppmF) sao indicados nos procedimentos de terapia intensiva, também
preconizados apenas para grupos de risco médio e alto de carie. Medidas
intensivas de aplicagdo topica profissional na forma de géis ou vernizes,

durante quatro semanas consecutivas, s&o recomendadas, sendo
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gradativamente reduzidas para duas no més seguinte e finalmente uma
semana, no terceiro més. E interessante esclarecer que o verniz, pela sua boa
adesividade sobre o dente, deva ser aplicado apenas nas areas de maior risco,
minimizando-se assim a exposi¢cdo as altas quantidades de flior. E o veiculo
de fl(or mais indicado para bebés de alto risco a carie, pelo menor risco quanto
a ingestdo e intoxicagdo. O gel e aplicado geralmente sobre todas as
superficies dentarias sob técnicas como da moldeira, aplicag&c com cotonetes
ou rolinhos de algodao ou mesmo de forma mais simples, com a propria
escova dentaria.

Importante frisar que flexibilizagbes da freqiiéncia de aplicagdo destes
produtos sdo possiveis em fungdo da reclassificagao do risco do individuo.
Durante o periodo de tratamento o profissional devera avaliar determinados
aspectos como o controle de placa, o sangramento gengival, bem como
aspectos de atividade/reversdo das lesdes para assim indicar a continuidade,
interrup¢a@o ou mesmo recomendar avaliagdes clinicas mais detalhadas e, em
uitimo caso, laboratoriais, como exames bioquimicos da saliva e exames
microbiolégicos.

v" Clorexidina

Agente quimico de amplo espectro de agao contra microorganismos
Gram positivos, Gram negativos e fungos. Utilizado tanto na periodontia como
na cariologia para o controle quimico do biofilme dental. Sua agao é observada
diretamente pela desorganizaggo da membrana celular bacteriana, e inibigao
especifica de algumas de suas enzimas. Por ser a substéncia quimioterapica

mais eficiente contra S. mutans, tem sido amplamente utilizada para a redugéo
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dos niveis destes microorganismos, especialmente em pacientes de alto
riscofatividade. A clorexidina € encontrada no mercado sob a forma de
solugbes para bochechos em concentracdes de 0,12% (ex: Periogard, Duplac,
Plackout) ou 0,2%, em géis a 1% (ex: Duplac, Plackout), e vernizes a 1% (ex:
Cervitec). A concentragéo das solugdes de clorexidina a 0,12% (2x ao dia) s&o
preferiveis a de 0,2%, considerando a menor possibilidade de efeitos colaterais
observados com esta substancia, como alteragoes no paladar e pigmentagées /
manchamentos dentais.

Estudos microbiologicos (Emilson ef af, 1987; Perdigdo et al., 1994)
mostraram que microorganismes associados a carie apresentam graus
diferentes de susceptibilidade a clorexidina. Exemplo disto é observado por
espécies de lacfobacilus, cuja susceptibilidade ao agente & inferior a espécies
de S. mutans. Apesar desta eficacia comprovada, a reducio dos niveis de S.
mutans € tempordria, ou seja, em semanas com © uso de solucbes para
bochechos, e de 2 a 6 meses apods aplicagdo de gel ou verniz. O gel é aplicado
geralmente por 3 dias consecutivos em 3 sessdes por dia de 5 minutos, ou em
uma sessao diaria de cinco minutos no perindo de uma a duas semanas. A
reaplicacéo € indicada apdés 4 a 6 meses. E o verniz deverd se restringir
aquelas superficies de maior risco € ou maior atividade com intervalos também

de 4 a 6 meses.
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INTRODUGAO

A carie dentaria € uma patologia que tem afetado o homem desde os
tempos pre-historicos. Lesdes cariosas ja foram encontradas em dentes
pertencentes a cranios de Homo sapiens que viveram no periodo Paleolitico
(Zhang, 1982).

Apesar de sempre presente na historia da humanidade, a prevaléncia da
doenga aumentou de forma exacerbada, a ponto de tornar-se um problema de
salde publica, em meados do século XVIIl, na Europa e América do Norte,
quando a manufatura e o comércio da sacarose tornou-se uma atividade
comum nesses locais (Hume, 1996).

E provavel que a mudanga na composicao da dieta da populagéo em
geral, abrangendo uma maior freqiiéncia do consumo de produtos contendo
sacarose, tenha favorecido a sobrevivéncia e reprodugéo de microorganismos
cariogénicos na placa dental, gerando a epidemia de uma doenga, até entéo,
pouco prevalente, ou seja, a carie dentaria (Hume, 1996).

Nessa época, quando o processo carioso aicangava a dentina, progredia
de forma rapida, consumindo todo o suporte que sustentava a camada de
esmalte adjacente, provocando dessa forma, sua fratura. As lesdes cariosas
cavitadas atingindo a dentina passaram a ser freqientemente encontradas nas
denticbes de criancas e jovens. Pelo da doenga trazer consigo sinais e
sintomas facilmente identificaveis, era tarefa relativamente simples para o
cirurgido dentista, através do exame clinico e radiografico, diagnosticar a
presenca e profundidade das les6es (Verdonschot et al., 1999).

Apds um periodo de alta prevaléncia da doencga, verificou-se uma
tendéncia de inversdo desse panorama, a partir da metade da década de 70,
inicialmente em paises desenvolvidos (Glass, 1982; Murray, 1994; de Liefde,
1998), e posteriormente, em paises em desenvolvimento como o Brasil (Brasil
— Ministério da Saude, 1986; SESI, 1993), principalmente em popula¢des de
criangas e jovens.

A crescente exposi¢do das populagbes aos compostos fluoretados
(Bratthal et al,, 1996; Narvai & Castellanos, 1999; Clarkson & MclLoughlin,

2000) tem sido considerado o principal responsavel por esse fato, visto que, em
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sua presenga, o processo carioso desenvolve-se de forma mais lenta
(Verdonschot et al., 1999).

Acompanhando esse processo, verificou-se alteragbes na distribuicdo e
padrao da doencga, visto que, atualmente, a maior parte das lesdes cariosas
cavitadas concentra-se numa minoria de criangas, denominado de grupos de
polarizagdo, e estdo localizadas principalmente nas superficies oclusais
(Nadanovsky, 2000). Além disso, observa-se que as lesfes nao cavitadas ou
em estagios iniciais de desenvolvimento sao atualmente, mais prevalentes que
as lesdes cavitadas (Lewin, 1985; Creanor et al., 1990; Weerheijm et al., 1992;
Ismail, 1997).

Portanto, visto que a prevaléncia, a atfividade da doencga e a morfologia
das lesbes cariosas se alteraram, os critérios utilizados pelo clinico para
diagnosticar a doenga devem ser revistos a luz dos conhecimentos atuais
sobre os fatores gue podem exercer influéncia no individuo para que ocorra o
inicio e desenvolvimento da doenga, além das propriedades dos métodos de
diagnodstico. A pariir desse conhecimento, o profissional podera propiciar ©

melhor prognostico para a satide bucal de seu paciente.

A MULTIFATORIEDADE CAUSAL DA DOENCA SOB UMA
OTICA ATUAL

O primeiro modelo criado para tentar se entender os fatores
responsaveis pelo processo carioso foi proposto por Paul Keyes em 1960 no
qual estabelecia que a interacdc simultdnea entre uma superficie dentaria
susceptivel, presenca e guantidade suficiente de microrganismos cariogénicos
e carboidratos fermentaveis era um requisito necessario para o inicio e
desenvolvimento de um processo carioso.

Atualmente, entretanto, com o desenvolvimento das ciéncias da satde,
entre elas, a epidemiologia, a terminologia tradicional de “causas” para tentar
se entender a doenga esta sendo abandonada para a introdugao de modelos
denominados de “muitifatoriais” (Fejersjkov, 1997).

Fejerskov & Maniji (1990) desenvolveram um modelo multifatorial para se

entender os fatores que podem desencadear o processo carioso, dividindo-0s
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didaticamente em fatores “determinantes” e “moduladores”™. Os inUmeros
fatores biolégicos localizados dentro da cavidade bucal (fluxo salivar,
capacidade tampéo da saliva, microrganismos, dieta cariogénica, presenca de
fluoretos) gue podem determinar a probabilidade e velocidade com que o érgdo
dentario perca minerais caso o local esteja recoberto por biofilme bacteriano
sAo considerados fatores denominados de “determinantes”.

Outros fatores, dentre eles, os socioeconémicos € comportamentais,
denominados de “confundidores” ou “moduladores” apesar de né&o
influenciarem de forma direta o inicio e desenvolvimento do processo carioso,
podem influencia-lo de forma indireta (Fejerskov, 1997).

Portanto, observa-se que o conceito atual sobre os fatores que
concorrem para o desenvolvimento das doengas bucais, leva em consideracao
o individuo como um todo, a partir da analise dos fatores fisicos, sociais,
econdmicos e psicologicos que interagem no organismo vivo € nao apenas
aqueles relacionados a boca.

Para o clinico poder diagnosticar com maior precisao a atividade da
doenca e o risco de um paciente vir a desenvolver novas lesées cariosas, €
importante, portanto, que ele leve em consideragéo todos esses fatores quando
da coleta de dados do paciente.

COLETA DE DADOS DO PACIENTE

O diagnéstico da doencga deve ser realizado através da coleta e analise
dos dados provenientes da anamnese, exame clinico e radiografico e/ou outros
métodos e gquande achar pertinente, o clinico deve solicitar exames
complementares como o exame salivar para verificagao dos niveis de S.mufans
e lactobacillus, exame para a verificagdo do fluxo salivar e capacidade tamp&o
da saliva.

1. ANAMNESE

Anamnese significa historico dos antecedentes de uma doenca
(doencas anteriores, caracteres hereditarios, condigdes de vida, etc..). Através
dela, se inicia o processo de conhecimento do paciente (Bellini, 1994). Ha que
se estabelecer um vinculo profissional-paciente para que a troca de

informacdes seja proveitosa. A colheita de dados da historia do paciente, tanto
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odontologica como meédica, além de alguma sintomatologia relatada a doenca
sera mais verossimil, quanto mais o paciente sentir-se seguro e acolhido, A
exposicéo do paciente nao deve ser interrompida e deve-se levar em conta a
personalidade e o nivel intelectual e cultural para se promover uma inferacao
empatica, por onde se pretende estabelecer uma confianga mutua. O
profissional deve demonstrar sincero intferesse em seus problemas, visto que o
paciente vem rece0so e angustiado, a procura de alguém que compreenda e
trate seus problemas (Boraks, 1996).

Alguns dados devem ser coletados pelo cirurgido dentista durante a
anamense, visto que varios fatores podem influenciar a atividade e o risco do
paciente desenvolver a doenga, como citados abaixo:

1.1. AlteracBes composicido efou fluxo salivar devido a doengas, uso de
medicamentos e terapias;

1.2. Padrdes dietéticos do individuo;

1.3. Uso de medicamentos que contenham sacarose em sua composigdo ou
apresentem um baixc pH;

1.4. Conhecimentos e atitudes dos pacientes

1.5. Habitos de higiene oral e utilizagdo de compostos fiuoretados

1.6. Status socioecondmico

1.1. Alteragdes na composigio elou fluxo salivar devido a doengas, uso
de medicamentos e/ou outras terapias

A diminuigdo do fluxo salivar e a alteracdo de sua consisténcia,
fornando-a mais viscosa, cria uma situacdo onde as substancias que entram
em contato com a cavidade bucal, tendem a permanecer ai, por longos
periodos de tempo. Em termos de consumo de carboidratos tal fato apresenta
importantes consegiiéncias, visto que estes tendem a permanecer em contato
com a placa bacteriana, por um tempo maior que um paciente nao promovendo
alteragbdes na microbiota bucal, favorecendo o estabelecimento de
microrganismos cariogénicos. Individuos apresentando uma diminuicao do
fluxo salivar podem apresentar caries rampantes, localizadas na area cervical

de cemento e dentina, apresentando uma coloracéo tipica marrom-escura, se

84



nenhuma medida for adotada (Thystrup & Fejerskov, 1994). O termo
hipossalivagdo ndo deve ser confundido com xerostomia (palavra grega que
significa “boca seca”) que é um sintoma.

Portanto, devido ao fato de uma condigéo crénica de hipossalivagao
predispor o paciente ao desenvolvimento de lesfes cariosas, o diagndstico dos

fatores que podem influenciar sua ocorréncia deve ser conhecido pelo clinico.

DOENGCAS
Doencas sistémicas
¢ Sindrome de Sjégren e Desordens hormonais
» Artrite reumatdide » Diabetes mellitus
» Sarcoidose ¢ Doencas neurologicas
» Imunodeficiéncias » Doenga de Parkinson
Distdrbios Neurolégicos
¢ Tumores cerebrais
MEDICAMENTOS
Varios medicamentos apresentam como efeito colateral a hipossalivacao:
* Analgésicos (narcoticos) » Antineoplasicos
e Antiarritmicos » Sedativos/ tranqiilizantes
» Anticonvulsivantes + Antiparasiticos
» Antidepressivos e Diuréticos
» Antihistaminicos » Expectorantes
» Antihipertensivos » Reguladores de apetite
» Antinauseantes e Antieméticos
» Antipsicoticos * Descongestionantes
» Ansioliticos » Relaxantes musculares

O Diazepan é uma droga que apresenta efeito tranqililizante sobre o

paciente e & freqiientemente ulilizada por psiguiatras. Anfetaminas sio
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utilizadas por anoréxicos, com a finalidade de se controlar a obesidade, A
utilizacdo prolongada dessas drogas pode provocar xerostomia e caries
extensas (Bahn,1972).
TERAPIAS
Radioterapia na regiao cle cabeg¢a e pescogo

Pacientes que estao recebendo radiacbes ionizantes na regido de
cabeca e pescogo para tratamento de tumores poderdo ser acometidos por
sintomas de xerostomia. Se a dose de radiagéo aplicada for menor que 10 Gy
(1 Gy e igual a 1J/kg = 100 rad), o paciente geralmente € acometido por uma
redugdo temporaria do fluxo salivar, visto que o tecido glandular foi pouco
afetado. Doses entre 10 e 15 Gy causam hipossalivacao e entre 15 e 40 Gy
causam grave reducdo do fluxo salivar. As doses acima de 40 Gy provocam
danos irreversiveis no parénquima glandular causando atrofia e fibrose
(Thystrup e Fejerskov, 1994). As alteragdes no tecido glandular provoca
alteragbes na composicdo da saliva, sendo que esta forna-se mais viscosa,
branca e com um pH reduzido, assim como sua capacidade tampao. Observa-
se em pacientes submetidos a sesstes de radioterapia na regiado de cabeca e
pescogo, um aumento no numero de microrganismos acidogénicos como os
estreptococos do grupo mutans, os lactobacilos e alguns fungos, como a
Candida albicans (Thystrup e Fejerskov, 1984). Caries rampantes de rapida
progressdo e coloragdo marrom-escura, afetando a area cervical sdo um

achado clinico freqiiente nesses pacientes (Kermiol, 1975).

1.2. Padrdes dietéticos do individuo
Algumas profissées ndo permitem que o individuo se ausente por um
espaco de tempo prolongado de suas fungdes, ou o horario das refeigbes néo €
estabelecido, como exemplo, motoristas, cobradores, caixas, plantonistas e
segurangas. De forma a nao perderem tempo se alimentando, esses individuos
podem optar por fazer refeicées rapidas e, geralmente, pouco nutritivas,
conduzindo-o a efetuar varias "beliscadas’ durante o dia, com alimentos

facilmente consumiveis, como bolachas e salgados, a fim de saciar sua fome.
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Tais alimentos, entretanto, contém em sua grande maioria, amido, que
pode permanecer por longos periodos em contato com as superficies dentarias,
favorecendo o acumulo e desenvolvimento de uma placa bacteriana
cariogénica. Ha individuos que ingerem varias xicaras de café ou ¢ha ao dia, ou
algum tipo de bebida adogada com agucar e, portanto, expostos a uma situagao
de risco para o desenvolvimento da doenca.

Mendoza et al. (1995), verificou em uma populagao de estudantes, uma
relacdo direta entre a frequéncia de consumoc de aperitivos (salgadinhos,
bolachas) e bebidas contendo a¢icar com a atividade de carie nos individuos.

A freqliéncia diaria de consumo desses produtos nos grupos de baixa

atividade era em torno de 2 (+0,4) vezes ao dia, enguantc que o grupo

apresentando moderada atividade consumia em torno de 4,7 (20,5) vezes ao

dia e o grupo que apresentava uma alta atividade de céarie consumia em torno
de 5,4 (x0,4) vezes ao dia esses produtos.

A fim de se determinar a atividade e risco de carie, 08 seguintes
assuntos sé@o de particular interesse, com respeito a:
s fregliéncia e quantidade de sacarose ingerida
e consisténcia dos alimentos ingeridos
« fatores influenciando o padriao dietético no presente, passado e a
possibilidade de ser esperada no futuro
Segunde alguns estudos (Rugg-Gunn, 1990; Szpunar et al., 1995)
pacientes apresentado lesdes cariosas nas superficies lisas devem ser
avaliados, adicionalmente, com um diario de dieta alimentar por um periodo
minimo de 3 dias. A contagem de estreptococos do grupo mutans pode
também ser utilizada para monitorar as mudancas dietéticas, visto que grandes
contagens dessas bactérias sdo improvaveis de persistir na cavidade bucal,

caso haja uma redugédo do consumo de agucares (Brown, 1997).
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1.3. Uso de medicamentos que contenham sacarose em sua composicao
ou apresentem um baixo pH

Alguns medicamentos apresentam altas concentracdes de sacarose em
suas composicdes, como por exemplo, 0s antibacterianos indicados para uso
pediatrico, 0s quais tem sido associados com o desenvolvimento de lesbes
cariosas em criangas (Hastings et al.,, 1997, Maguire & Rugg-Gunn, 1997,
Bradley & Kinirons,1998). Com a finalidade di& tornar seu sabor mais agradavel
ao paladar infantil, as industrias farmacéuticas adicionam a esses
medicamentos, certos tipos de edulcorantes, tais como a sacarose, a frutose e
a glicose, sendo que a adicdo de agucares também fornece a estas misturas
uma consisténcia de xarope (Kenny & Somaya, 1989). A utilizagdo crdnica
desses medicamentos, contendo baixo pH, presenca de sacarose e alta
viscosidade em administragcbes noturnas, sem a posterior higiene oral,
contribuem para que seu uso seja considerado um fator de risco para o inicio €
desenvolvimento de uma lesao cariosa. Num estudo realizado por Neiva et al.
(2001) avaliando o potencial cariogénico e erosivo de 10 antibacterianos em
solugio de uso pediatrico disponiveis no mercado nacional através de uma
analise in vitro da concentragido de sacarose e do pH destes medicamentos,
encontrou-se 0s seguintes dados, apresentados na tabela 1.
Tabela 1- Concentragdo média de sacarose e pH medio dos diferentes

antibacterianos analisados

Sacarosef 41,30% |35,40%]33,70%]33,62%|29,80%]29,20%| 15,75% 0% 0% 0%

pH 5,45 5,29 - 502 - 5,08 5,97 8,27 5,47 543

Os autores concluiram que os antibacterianos nhacionais para uso
pediatrico analisados apresentaram altas concentraces de sacarose e valores
de pH abaixo do critico para a desmineraliza¢do do esmalte dentario, ou seja,
inferior a 5,5.

1.4. Conhecimentos e atitudes dos pacientes
O profissional deve avaliar na anamnese a percep¢do que o paciente

apresenta a respeito da etiologia da doenga e suas possiveis conseqliéncias. O

a8

Novocilin] Eritrex | Faclor | Amoxil | Keflex {llosone [Trimexazol|Novatrex|Novamox{Espectrin




paciente deve compreender a doenga a partir de seus fatores etioldgicos.
Atitudes para prevencdo e manejo séo fortemente condicionadas pela cultura,
educac¢ao, personalidade, experiéncia passada e medo do tratamento dentario.

Pouca atencio ainda é dada pelos profissionais em relacdo a esses
fatores quando avaliando a atividade e risco de caries nos individuos (Brown,
1997).

1.5. Habitos de higiene oral e utilizagdode compostos fluoretados

E importante que o clinico conhega a forma a freqiiéncia e a importancia
que o paciente da a sua higiene oral. Questionamentos a respeito da utilizagao
de meios que contém compostos fluoretados, como dentifricios e bochechos
devem ser realizados. Sabe-se que o fltor € um agente importante no processo
de remineralizacdo das superficies dentarias que sofreram um processo previo
de desmineraliza¢do e quanto mais frequente e duradouro estiver presente na
cavidade bucal, maior sera sua agio sobre as perdas minerais dos dentes.
Desta forma, é, o clinico deve questionar na anamese se o seu paciente esta
fazendo uso de produtos que contenham compostos fluoretados € com que
freqliéncia.

1.6. Condic¢des socioecondmicas

Varios estudos observaram uma maior prevaléncia de lesdes cariosas
em populacdes de criancas apreseniando um baixo status socioecondmico
(Freire, 1996; Moura, 1996; Toem, 1998).

Peres et al. {2000), procurando determinar fatores de risco para aita
severidade de carie dentaria em criancas de 12 anos de idade, observou que
em relacéo a renda familiar, criangas pertencentes a familias que recebiam
menos de 5 salarios minimos, apresentavam 4,18 vezes mais chances de
desenvolverem caries, quando comparadas aquelas cujas familias recebiam
mais de 15 salarios minimos.

Maltz & Silva (2001) analisando 1000 escolares de 12 anos de idade da
rede particular e pablica de ensino verificou através da analise do nivel de
educacdo dos pais que havia uma associagdo entre escolares com CPOD
maior que 4 e pais que tinham até o primeirec grau incompleto. Separando-se as

criangas em dois grupos,ou seja, as que estudavam na rede publica e privada,
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verificou-se que o CPOD médio das criangas que freqlientavam as escolas
publicas era de 2,48 enquanto as que freqiientavam a rede particular era de
1,54.

De acordo com Blinkhorn (1982) mies que vivem em &reas menos
favorecidas, quando buscam seus filhos nas creches, apresentam uma maiof
tendéncia de oferecer doces as suas criangas, utilizam alimentos agucarados
como meio de confortar seus filhos, e permitem o consumo continuo de
produtos agucarados durante o dia. Em contrapartida, Persson e Samueisson
(1984) verificaram que pais que apresentam alto status socioecondmico sao
mais propensos seguir as recomendacgdes gerais de nutricdo, proposto por
médicos e especialistas e conseqientemente, restringir o consumo de
alimentos agucarados.

Visto que a sacarose & uma fonte de energia de baixo custo e
amplamente disponivel no Brasil, uma alta taxa de consumo nas populagdes de

baixo status socioecondmico € esperado (Freire et al., 1996).

2. EXAME CLINICO INTRA-ORAL

A fim de determinar se o paciente esta ou ja esteve exposto a alguma

atividade cariogénica, uma série de fatores devem ser examinados, entre eles:
2.1. Fatores salivares

Individuos apresentando hipossalivagdo devem ser considerados como
individuos de risco para o desenvolvimento da doenga. Os sihais orais
associados a hipossalivagdo e xerostomia sdo principalmente associados a
reducao das funcoes protetoras da saliva. Tanto os tecidos duros como moles
sdo afetados. Os pacientes que apresentam secura bucal freqientemente
demonstram extensas lesdes cariosas localizadas em regiées onde geralmente
N&0 ocorrem processos cariosos, como nos dentes anteriores inferiores, bordas
incisais de incisivos e caninos e superficies que foram recentemente
restauradas. A redu¢ado do fluxo salivar favorece a permanéncia dos alimentos
na cavidade bucal por um maior periodo de tempo que individuos com fluxo
normal. O consumo de aglicar nesses individuos, portanto, € considerado um

fator de risco exacerbado para o desenvolvimento da doenca.
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A candidiase & outro achado comum em pacientes com xerostomia, a
qual afeta freqlientemente a regiéo da lingua e labios, principalmente na regido
dos cantos da boca (queilite anguiar) e também pode estar presente no palato,
abaixo de proteses totais. A candidiase pode se apresentar como uma lesio
eritomatosa avermelhada ou como uma placa esbranquicada removivel por
friccdo.

A mucosa bucal pode-se apresentar palida e seca. A lingua pode-se
apresentar lobulada ou fissurada e sinais de ardéncia nesses locais sdo
comuns. Alguns sinais nao orais podem estar associados a xerostomia como a
secura nasal e diminui¢do da produgdo de muco pelas células que do trato
respiratorio, podendo ocasionar bronguites recorrentes (Shafer, 1985; Krasse
1988, Edgar & Mullane, 1996)

Segundo Thystrup & Fejerskov (1994), a aderéncia do espelho bucal do
examinador a mucosa da bochecha do paciente é um teste indicativo de que o
paciente apresenta hipossalivacéo.

A tabela 2 apresenta alguns sinais e sintomas bucais e sistémicos
freqlientemente associados a casos de xerostomia (Edgar & Muliane, 1996):

Tabela 2: sinais e sintomas bucais e sistémicos freqiientemente

associados a casos de xerostomia.

Bucais Sistémicos

e Saliva: diminuigao da secrecéo e * Garganta: secura, rouquidao, tosse seca
aumento da viscosidade persistente

» Labios: secos, fissurados e + Nariz: secura, freqliente formagao de
gueilite anguiar crostas, diminui¢cdo da acuidade olfativa

e Lingua: ardéncia e dor » Olhos: secura, coceira, palpebras

» Bochechas: secas aderidas,visao borrada, sensibilidade a luz

¢ Glandulas salivares: inchadas e e Pele; secura, erupgdes cutaneas
doloridas

» Sede: freqliente ingestao de liquidos s Trato gastrointestinal: constipacao
especialmente quando se alimentado, e Sintomas gerais: fatiga, fraqueza, perda
mantém copo de agua ao lado da cama  peso, depressao

« Mastigacgao: dificuldade de mastigar
alimentos secos e utilizacao de
préteses totais

» Degluticio: dificuldade de deglutir

« Dificuldades gustativa e fala
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Apesar dos valores normais de salivacao apresentarem grande variacao
biologica, alguns limites sdo aceitos para se aceitar um fluxo salivar normal ou

reduzido.

Alguns testes simples podem ser executados no consultdrio para se
diagnosticar pacientes com hipossalivacédo. Dentre eles estéd a sialometria, que

visa medir o indice de secregao salivar por urn determinado espacgo de tempo.

Segundo Thystrup & Fejerskov (1994) a sialometria esta indicada nos

seguintes casos.

1) como parte do exame inicial de um novo paciente que vem procurar
0s servicos prestados pelo cirurgido dentista, para o tratamento das lestes

cariosas;

2} durante a avaliagéo de um determinado tratamento profilatico efou
terapéutico da doenga carie a fim de se obter informagdées de como o

procedimento afetou a satdde bucal,;

3) como parte dos procedimentos de diagnostico de suspeita de

hipossalivacao causada por medicamentos,doengas efou terapias.

Avaliagao do fluxo salivar estimulado

Para se avaliar o fluxo salivar, utiliza-se geralmente o indice de saliva
estimulada, durante ©o estimulo mastigatorio, através da mastigacdo de um
pedago de parafina ou papel filme. A fim de se aumentar a confiabilidade dos
dados, solicita-se ao paciente nido comer ou beber (exceto agua), fumar ou
fazer exercicios fisicos uma hora antes da coleta. O paciente deve sentar-se
em posigio relaxada em uma cadeira comum, ndo odontologica e esse deve
mastigar um pedago de parafina (1g) como se fosse uma goma de mascar,
durante 1 minuto para amacia-la, sendo que posteriormente, toda a saliva deve
ser expectorada ou deglutida. A mastigagdo entdo, deve continuar por 5
minutos com o mesmo pedago de parafina ou papel filme. O paciente deve
expelir a saliva, babando em um cilindro graduado até o periodo fixo ter sido
finalizado. A espuma deve ser evitada ou reduzida, utilizando-se para esse fim,

uma proveta resfriada dentro de um recipiente contendo gelo, ou por meio de
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adicdo de uma gota de octanol. O indice de secre¢do entdo € avaliado,
conforme apresentado na tabela 3:

Tabela 3: indice de secrecdo salivar integral em repouso e estimulada,

expresso em milimetros por minuto (Thystrup & Fejerskov, 1994):

Tipo de medicao Hipossalivagdo Baixo fluxo salivar Normal
Saliva em repouso <01 0,1-0,25 0,25-0,35
Saliva estimulada <0,7 0,7-1,0 1,0-3,0

2.2, Higiene oral

A placa bacteriana é considerada o fator etioldgico principal para o
inicio e desenvolvimento de um processo carioso, além das doencas
periodontais (Thystrup & Fejerskov, 1994). Dessa forma o cirurgido dentista
deve avaliar, por meio de exame clinico, quantas superficies apresentam placa
bacteriana, a quantidade de placa presente nessas, como um indicador da
qualidade da higienizagéo por parte do paciente. Loe et al. (1965), verificaram
uma forte relagdo entre a placa bacteriana e gengivite. A avaliagao da condigcao
gengival (inflamagao, sangramento) e considerada, portanto, um indicador, por
vezes mais confiavel que o proprio exame de placa, para saber se o paciente

esta efetuando o controle da placa de forma satisfatéria.
2.3. Experiéncia anterior e atual da doenga

Numero de dentes acometidos pela doenca

Ha muitos dentes perdidos? Por que tais dentes foram perdidos - caries,
doencgas periodontais, razées ortodénticas? Quando os dentes foram extraidos,

ha muito tempo ou recentemente?

Nimero de restauracdes

Deve-se verificar 0 numere de restauragbes, coroas e pontes fixas.
Quando elas foram realizadas, ou seja, recentemente ou ha tempos atras?
O paciente recebeu poucas restauracdes durante os anos de sua vida ou

varias restauragdes durante um curto periodo de tempo?
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Cavitagtes

Quantas lesdes cariosas cavitadas estdo presentes? Estao ativas ou

inativas?

A partir da analise dos dados supracitados, anotando-se o nimero de
dentes apresentando lesdes canosas cavitadas, dentes perdidos e dentes
restaurados, o examinador pode calcular o indice de ataque de carie,
conhecido pelas iniciais CPO, que representa numericamente, a expressdo da
prevaléncia da da doenc¢a no individuo. Alguns estudos atestam, que em nivel
populacional, existe uma correlacdo positiva entre experiéncia anterior e o
futuro incremento de carie, a partir da analise do indice CPO. Dessa forma, a
experiéncia anterior de ataque da doenga pelo individuo & considerada um fator
importante para se predizer o aparecimento de novas lesdes (Seppé et al,
1989; Demers et al.,, 1990). A experiéncia anterior de carie na denticao decidua
(indice ceo) foi utilizada para se determinar o risco de carie futuro na denticdo
permanente e observou-se segundo alguns estudos, valores preditores
variados (Poulsen & Holm, 1980; Raadal & Espelid, 1992).

Helfenstein et al. (1991) enconfraram bons valores de predicac para
caries em dentes permanentes quando se avaliou o0 estado dos dentes

deciduos e a avaliagao do estado dos primeiros molares.

Apesar de que geralmente em aduitos e idosos o indice CPO apresentar
valores mais elevados que em individuos jovens, sendo, portanto um previsor
menos confiavel para futuras lesdes coronarias, estudos provaram haver uma
associagdo significante entre a experiéncia anterior de cérie e 0 risco de
desenvolvimento de lesdes cariosas em superficies radiculares (Vehkalahti,
1987; DePaola et al., 1989; Locker et al., 1989).

2.4. Exame das caracteristicas clinicas das lesdes cariosas

A presenca de placa bacteriana efou detritos sobre as superficies
dentarias, pode dificuitar o diagnéstico das lesdes cariosas em estagios iniciais.
Para a realizagdo de um exame clinico acurado, € importante, portanto,
que as superficies a serem examinadas sejam previamente limpas por meio de

profilaxia profissional ou escovacéo supervisionada. Além disso, as superficies
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devem ser secas por meio de jatos de ar e uma boa fonte de luz artificial deve
ser utilizada (Kidd & Joyston-Bechal, 1997).

Estimando as perdas minerais através do exame clinico

O cirurgido dentista pode estimar as perdas minerais que ocorrem no
interior do tecido dentario, pela da andlise das mudancgas Opticas observadas
pela reflexao da luz. A luz que ilumina o érgao dentario pode penetra-lo e a
partir dai difundir-se varias vezes, ou seja, mudar de dire¢do sem perder
energia, ou ser absorvido e passar toda sua energia para 0 material que esta
atravessando. Se a onda luminosa nao for absorvida, podera deixar o dente
pelo mesmo caminho que entrou, sendo esse processo denominado de
reflexao e se a onda luminosa atravessar o tecido, deixando o dente através de
outra superficie, 0 processo & denominado de transmissao difusa, como

exemplificado no esquema 1.

e Porosidades

Transmissao
difusa

Difuséo e reflexao

' Absorgao

Esquema 1: Possiveis interacdes da luz com a estrutura dentaria
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No dente higido a difusdao é muito mais provavel de ocorrer que a
difusédo que a absorcao. Isto, pois, a estrutura dentaria € Quando ocorrem
perdas minerais no esmalte, a luz apresenta um grau de difusdao muito maior
nas lesdoes subsuperficiais formadas (mancha branca) que uma superficie

higida. A luz que penetra o tecido desmineralizado muda de direcdo muito mais

© Porosidades

Difusao e reflexao

Esmalte higido

Difusao e reflexao

Esmalte desmineralizado

Esquema 2: difusao da luz no interior da lesdo de mancha branca

freqlientemente que no esmalte higido e desse modo a reflexdo dos raios
luminosos ocorrem previamente eles alcangcarem a dentina. Como uma menor
quantidade de luz sera absorvida pelo tecido desmineralizado, que o tecido
higido a lesdo observada por reflexdo parece ser mais esbranquicada que o

tecido higido adjacente como exemplificado no esquema 2.

O esmalte higido € composto por cristais de hidroxiapatita unidos de

forma tao densa, que Ihe da a aparéncia semelhante a um vidro translucido.

Apesar dessa aparéncia, verifica-se por meio de técnicas de
microscopia, que o0s cristais sdo separados de seus vizinhos por pequenos
espacos, denominados de poros ou microporos, preenchidos com agua e
material organico. O esmalte higido, dessa forma, é considerado um sélido

microporoso (Thylstrup & Fejerskov, 1994).
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Apds uma semana de acumulo de placa na superficie dentaria pode ser
verificada por meio de microscopia eletrbnica de transmisséo, a dissolugao da
periferia dos cristais de hidroxiapatita numa profundidade variando entre 20 e
100um da superficie externa de esmalte. Essas aiteragdes teciduais iniciais
nao podem ser visualizadas por simples exame visual, pelo fato de que o
pegueno volume de poros formado € preenchido pela saliva da cavidade bucal,
que contem agua. Visto ha uma pequena diferenga entre o indice de refracéao
da agua e da hidroxiapatita (1,62 vs 1,33), modestas perdas minerais no

esmalte ndo afetam sua translucidez geral (Thylstrup & Fejerskov, 1994).

Mesmo que o esmalte nesse estagio de desmineralizacdo seja seco,
substituindo o conteudo aquosc dos espacgos intercristalinos, por ar , que
apresenta um indice de refracdo igual a 1,0, ou seja, bem diferente da
hidroxiapatita, o esmalte manterd sua translucidez devido a pequena

quantidade de agua que sera substituida por ar.

Apos 14 dias de placa intacta nas superficies dentarias, estudos
verificaram que a dissolucdo do esmalte pode ser visualizada facilmente por
meio de microscopia Optica. Nesse estagio de desenvolvimento do processo,
com o aumento dos espacos intercristalinos € maior difusdo de acidos para o
interior da estrutura dental, ha uma tendéncia preferencial para a remocéo de
minerais localizados numa distancia mais profunda da superficie do esmalte
para a superficie externa, provocando sua desmineralizacdo em nivel
subsuperficial. Se o clinico secar a superficie do esmalte quando o processo
carioso estiver nesse estagio, observara a presenga de lesfes de mancha
branca, visto que grande parte da agua que ocupa os espacgos intercristalinos
sera substituida por ar (Thylstrup & Fejerskov, 1994). Quando a luz atravessa
dois meios que apresentam indices de refragdo bem distintos, como nesse
caso (indice de refracdo da hidroxiapatita = 1,62 e do ar = 1,0) haverd uma
maior grau de difusgo devido a diferenga do indice de refragdo, como
observado nesse caso, aumentara o coeficiente de difusdo da luz. Difusdo é o
fenémeno no qual a luz muda sua dire¢do sem perda de energia. A difusdo

aumentada no esmailte cariado diminui sua translucidez e através da luz
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refletida, o observador diagnostica essa alteracdo da propagacédo da luz como

uma mancha branca.

Apbds um periodo de 3 a 4 semanas de manutengdo de uma placa
bacteriana, estudos verificaram que as perdas minerais nas superficies

dentarias podem ser diagnosticadas sem a necessidade do uso de secagem.

Considerando-se que as alteragdes na porosidade do esmalte e suas
conseqlientes alteragdes opticas podem servir como um parametro clinico para
se estimar as perdas minerais, é importante que o cirurgido dentista leve em

consideracao alguns achados clinicos (Thystrup & Fejerskov, 1994).:

v Se um dente apresentar aparéncia translicida quando estiver imido, ou
seja, recoberto por saliva, e apos a secagem de sua superficie com jatos de ar,
observar-se uma superficie menos transiicida ou opaca (mancha branca),
pode-se concluir que ha uma pequena mudanca na porosidade do tecido
devido a um processo carioso ou a alguma hipomineralizacdo, como por

exemplo, a fluorose dentaria.

v' Se for necessario a secagem com ar por um tempo prolongado para se
verificar alteragdes na translucidez do tecido, pode-se concluir que a
porosidade do esmalte € menor gue se uma secagem com ar por tempo mais

breve fosse suficiente para produzir essa alteragao.

v" Se o clinico diagnosticar lesdes de mancha branca em dentes umidos, o
grau de porosidade sera muito maior nesse tecido, do que em areas onde a

secagem com ar € necessaria.

Se o dente continuar a perder minerais, consumindo a estrutura interna
de esmalte e dentina, a superficie externa de esmalte pode fraturar-se, o que

clinicamente pode ser diagnosticada como uma cavitagao.

A partir dessa premissa, o desenvolvimento de uma lesdo cariosa pode
progredir desde perdas minerais minimas superficiais, visiveis apenas por meio
de microscdpicos, passando por um estagio de formagdo de lesdes
subsuperficiais, clinicamente visiveis como manchas brancas, até um estagio
de perdas minerais mais abundante, diagnosticavel clinicamente como uma

cavitagao cariosa. Os estagios de progressao da lesdo cariosa, em fung¢do do
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tempo, pode ser representado numa escala, como visualizada no esquema 3
(Thystrup & Fejerskov, 1994).

SINAIS DA DOENCA CARIE

Perdas minerais (sinais)
Destruicao | - TTT77
Total

i S — —_— e = == =

Cavidade VISWEL

Mancha
Branca

Microscopia

Optica | ~ .
Microscopia SUBCLINICO
Eletrénica
L
Tempo

Esquema 3: representacao esquematica da progressao de perdas

s durante o processo carioso em relacao ao tempo (adaptado de
Thystrup & Fejerskov, 1994)

Através da representacao grafica, fica subentendido que se o limiar
“linico para que o dentista considere superficies cariadas e necessitando de
algum tipo de intervencao, for somente a partir daquelas lesdes apresentando
cavitacoes visiveis, ele podera estar deixando de diagnosticar lesdes que
estejam num estagio pregresso, e que também necessitam de tratamento.

Atualmente, segundo Ismail (1997) as lesbes de mancha branca sao
significativamente mais prevalentes que as lesbes cavitadas e o0 seu
diagndstico precoce é importante, pois nesse estagio as lesoes cariosas podem
ser paralisadas ou reversiveis através de procedimentos nao invasivos.

Forma da lesao inicial em esmalte em relacao a sua localiza¢ao na

superficie dentaria

Segundo Ekstrand (2000), o padrao e a forma da lesdo séao
fundamentalmente determinados por duas condicOes: a cariogenicidade da
placa que recobre uma determinada area do dente (principalmente as
denominadas areas de estagnacgao), e a dire¢gao dos prismas do esmalte abaixo
desta area.
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A cariogenicidade da placa estabelecida depende de sua localizagao na
superficie dentaria, pois esta € influenciada pela interferéncia mecanica da
saliva, musculatura facial e capacidade de higienizacao pelo paciente, visto que
tais fatores desalojam os microrganismos das superficies orais. Microrganismos
que conseguem se manter aderidos a “areas de estagnacao” podem formar
placas mais complexas e, portanto, mais cariogénicas. Algumas areas que
estao menos sujeitas a sofrerem a influéncia das interferéncias mecanicas
foram identificadas ,sendo elas: area de margem gengival, area abaixo do
ponto de contato proximal entre os dentes e area de sulcos e fissuras.

Estudos apontam para o indicio que os microrganismos localizados nas
regioes mais profundas das fissuras estreitas nao sobrevivem, devido
provavelmente a falta de nutriente neste ponto, enquanto que aqueles
presentes nas regides de entrada das fissuras e nos sulcos mais abertos, estao

em contato maior com nutrientes, sendo entao, metabolicamente mais ativos.

O sentido da progressao da lesao cariosa € influenciado pela direcao dos
prismas de esmalte. A combinagao destes dois fatores, ou seja,
cariogenicidade da placa e direcao dos prismas € que ira predizer a velocidade
de progressao da lesao e sua morfologia. Na regiao gengival e proximal , visto
que os prismas sao retos e seus eixos perpendiculares a superficie, a forma
bidimensional da lesdo nesta area tera uma forma triangular, com base voltada
para a superficie do esmalte. Na regiao oclusal, as lesbes apresentarao forma

conica, com base voltada para frente da lesao.

» Lesao cariosa oclusal

Varias pesquisas epidemiologicas atestam que as superficies oclusais
dos dentes posteriores sao os locais mais vulneraveis para o desenvolvimento
de lesdes cariosas. Tradicionalmente, imaginava-se que a alta incidéncia de
carie nestas superficies estava diretamente relacionada ao fato de que o
desenvolvimento das lesdes iniciavam-se no fundo de fissuras estreitas, local
onde bactérias e alimentos ficariam aprisionados e seriam dificeis de serem
removidos por instrumentos de higiene oral, como as cerdas das escova. Desta
forma este tipo de lesdo era sempre denominada de carie de fissura.

Entretanto, estudos recentes tornaram possivel descartar esta hipétese. Sabe-
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se atualmente, que o inicio da les&o de carie nas superficies oclusais, iniciam-
se na entrada das fissuras e sdo representadas por duas lesdes bilaterais

independentes no esmalte, similares aguelas encontradas em superficies lisas.

A entrada da fissura e as paredes laterais, portanto, s&o as primeiras
superficies a sofrerem algum tipo de desmineralizagdo, o que contraria a
hipdtese previamente imaginada. Eventualmente, num estagio posterior, as
lesdes de esmalte podem aumentar de tamanho e coalescerem no fundo da
fissura e aumentando de tamanho conforme se aproxima da jungdao amelo
dentinaria seguindo o sentido dos prismas de esmaite. A lesdo desta forma
assume uma forma de cone, com sua base direcionada para a jun¢do amelo
dentinaria. Este caracteristica de desenvolvimento da lesao esclarece o porqué
de que pequenas cavidades na superficie oclusal podem aparentemente
esconder lesdes maiores, ja em dentina. (figura). Estudos demonstram que as
lesdes de carie oclusal ndo envolvem todo o sistema de fissuras com a mesma
intensidade, ocorrendo um fendémeno mais localizado em certos pontos de sua
superficie. Desta forma, nos molares superiores, por exemplo, as fossas central
e distal sao locais que tipicamente acumulam placa, sendo, portanto, regides

onde a carie ocofre com mais freqiiéncia.

Analisando 0s locais de desenvolvimento de lesfes cariosas em dentes
extraidos, Thylstrup et al (1989) observaram que dentes com desgastes
funcionais na superficie oclusal eram capazes de prevenir o desenvolvimento
de carie, independente da morfologia da fissura. Dentes com menor grau de
desgaste oclusal, apresentavam maior acimulo de placa e diferentes graus de
atividade cariosa. O inicio da carie nesta face, portanto, ocorre em locais onde
o placa bacteriano nac é desorganizada pelo atrito funcional das superficies

oclusais.

Extrapolando para a clinica, observa-se que quando os dentes estdo na
fase de erupcéo, o dente nao toca a fase oclusal do seu antagonista durante o
ato mastigatoério. A placa bacteriana que se acumula nessas faces durante este
periodo, ndo esta sujeita ainda, a remogaoc mecanica promovida pelas forgas de
cisalhamento da mastigacdo ,que sd ira occorrer , quando os dentes ja estiverem

totalmente erupcionados. Assim, a face oclusal destes dentes poderdo estar
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expostos, a um acumulo de placa bacteriana mais prevalente nesta fase, se
medidas de controle adequado de placa nido forem instituidos. Visto que o
dente em infra-oclusdo é mais dificil de ser higienizado e esta regido apresenta
maior sensibilidade neste periodo, a crianga normalmente conta com uma
maior dificuldade em higienizar corretamente os dentes posteriores, nesta fase.
Os responsdveis,dessa forma, devem ser instruidos a monitorarem a
higienizagao bucal dos seus filhos a fim de que a conirole de placa seja 0 mais
efetivo.

e lesdo cariosa radicular

A recessao gengival, resuitado de varios fatores como a falta de higiene
oral, perda de insergdo periodontal que ocorre com a idade e atualmente
ocorrendo até mesmo na populagdo mais jovem, devido a procedimentos
improprios de controle, pode fornecer dreas para a estagnacao de bactérias e

possivel local para inicio de lesfes cariosas.

Como ocorre nas lesdées de esmalte, a progressdo da perda mineral
radicular ocorre profundamente em relagdo a uma zona superficial bem
mineralizada, que varia sua espessura e conteddo mineral, muito
provavelmente refletindo o grau de ataque cariogénico que o reveste. Nos seus
estagios iniciais a carie radicular aparece como uma ou varias pequenas areas
de coloracdo amareladas, bem definidas localizadas em areas de estagnacéo
perto da margem gengival. Assim como as lesdes de esmalte podem ser

classificadas como ativa ou inativas.

Segundo Fejerskov (1998) as lesbGes ativas apresentam coloracéo
amarelada ou castanha e a lesdo muito provavelmente estara coberta por placa
visivel efou apresentard amolecimento ou consisténcia semelhante a do couro
durante a sondagem com pressao leve, visto que pode cavitar. As lesdes
inativas ou controladas sao geralmente de coloracdo marrom escura ou até
mesmo preta, e a superficie frequentemente aparecera brilhante, relativamente
lisa e dura durante a sondagem. S&o encontradas em areas livies de placa,
geralmente, pouco acima da regido da margem dgengival e podem estar
cavitadas. Deve ser notado, entretanto, que a coloragao das lestes, assim

como em esmalte, nd&o & um bom indicador da atividade destas. Parece

102



provavel que a coloragdo destas lesGes sdo devido a pigmentos exdgenos
como café, chas, refrigerantes cola, vinho tinto e bochechos com clorexidina.
Essa coloragdo, portanto, pode refletir mais, o uso destes liquidos do que
atividade da doenga, sendo que o clinico deve tomar em consideracao esta
variavel, quando da anamnese do seu paciente, para o correto diagndstico da
lesao.

A distingdo entre lesdes ativas e inativas apresenta uma importancia
clinica significante, pois através de procedimentos de controle de placa, as
lesdes ativas podem tornar-se controladas, junto com a mudanga de cor e de
textura da superficie.

Importante reconhecer, que a sondagem deve ser quase iotalmente
evitada e com certeza a raspagem da raiz nunca deve ser feita em um
paciente, antes que o clinico esteja certo de que o avango das lesGes cariosas
foi controlado. A superficie das lesdes de carie radicular € infilirada por
microrganismos, que se encontram nos tabulos dentinarios expostos, desde o
inicio de seu desenvolvimento. Nas lesfes controladas, fica evidente que
ocorreu ahrasao pronunciada na superficie, previamente amolecida.

Métodos utilizados para o diagndstico da carie

Segundo Grondahl (1994) os métodos de diagndstico servem aos
seguintes propositos:

a) determinar a presenca da doenga e sua extensio em um paciente suspeito.

b) permitir a escolha da alternativa de tratamento mais indicada para obfengao
do melhor prognostico.

) monitdrizar o curso da doencga e avaliar a eficiéncia do tratamento.

d) determinar a presenca de fatores que possam favorecer o estabelecimento
e a progressao das caries.
Um quinto propésito deve ser levado em consideracdo, ou seja, a

capacidade do método em diagnostica a atividade da doenga.
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EXAMES GERALMENTE UTILIZADO PELO CLINICO

1) Exame clinico visual

Este método & um dos mais utilizados pelo clinico e epidemiologistas e
tém sido validado por varics estudos. Para uma boa visualizagdo das
superficies, elas devem estar limpas, secas bem iluminadas no momento do
exame, pois qualquer depésito de placa ou calculo, podera influenciar a
acuidade visual do examinador. O exame clinico € um método familiar ao
clinico, pois € rapido e de baixo custo e nenhuma radiagio € empregada.

Tradicionalmente, este exame era acompanhado pelo exame (tatil,
realizado com o auxilio de uma sonda exploradora de ponta afiada, que
percorria o superficie a procura de locais em que sonda ficasse retida.
Entretanto, atualmente sabe-se que a retengéo da ponta do explorador em uma
fissura é dependente de outros fatores, além de caries, ou seja, a caracteristica
anatémica da fissura, presséo exercida pelo examinador e diametro da sonda.

Dessa forma, as razdes que podem fazer com que a sonda “prenda”
sao varios. Com relagéo as superficies lisas, o exame tatil para a verificagdo
da rugosidade superficial deve ser feita com cautela, nao se utilizando sonda de
ponta romba, mas, de preferéncia, a sonda periodontal preconizada pela OMS,
o qual possui na extremidade, uma esfera metalica de 0,5 mm de didametro que
nao causa danos a superficie previamente desmineralizada.
Superficies oclusais: O primeiro sinal clinico identificavel da doenga nesta
superficie € caracterizado por lesdes lineares de mancha branca ao longo do
sulco de esmatlte. Com o passar do tempo, estas podem adquirir pigmentos
exogenos, devido a sua porosidade, o qual pode alterar a colorag¢ao da lesao
em esmaite, de branca para amarelada , até marrom ao negro. Nestas
condigbes, o correto diagnédstico quanto a profundidade da lesdo pode ser
dificultada, pois pequenas cavitacdes, desccloragbes e aparéncias cinzentas
abaixo da superficie de esmaite que podem ser representativas de carie em
dentina, podem ser mascaradas. Varios estudos atestam gue o exame clinico
apresenta uma baixa sensibilidade para identificar caries que ja atingiram a
dentina. A utilizacao de sonda deve se ater apenas a remocio de debris

presentes na entrada da fissura.
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O diagndstico visual para carie em nivel de dentina, tradicionalmente
era tarefa relativamente facil, visto que havia a formagdo de uma cavidade
aparente, quandoc o processo carioso atingia este tecido. Atualmente,
entretanto, observa-se um outro tipo de comportamento da lesao atingindo a
dentina, o qual ndo cavita, permanecendo oculta por uma camada de esmalte
aparentemente intacta, conhecida como “carie ocuita” (ou hidden caries em
ingiés). Este tipo de lesdo tem side atribuido ao aumento da utilizagéo de
fluoretos, principalmente aqueles presentes nos dentifricios.

Alguns pesquisadores, atentos as dificuldades encontradas pelo clinico,
em correlacionar alteracdes presentes na superficie externa do esmalte, com
desmineralizagbes mais internas em nivel de dentina, produziram alguns
estudos, como citados a seguir a fim de estabelecer critérios mais confiaveis
para a utilizacdo deste exame nesta superficie.

Num trabalho in vitro, Ekstrand et al (1995), observaram as rela¢des
enire as caracteristicas externas de 140 dentes terceiros molares extraidos,
segundo os critérios do quadro 1 e suas caracteristicas histoldgicas.

Quadro 1 — Caracteristicas macroscépicas utifizadas para classificacao

0- esmalte normalmente translucente mantido apés 5 segundos de secagem

com ar

1- opacidade em esmalte (mancha branca) visivel apoés 5 segundos de
secagem

2- Opacidade em esmalte visivel sem secagem

3

Opacidade em esmailte visivel sem secagem e destruicdo superficial

localizada (microcavidade)

-9
]

Descoloragao em esmalte (mancha marrom) com e sem destrui¢ao
superficial localizada (microcavidade)

Quebra de superficie em esmalte opaco {mancha branca)

t
1

Quebra de superficie de esmalte em esmalte descolorido (mancha marrom)

- O
] 1

Cavidade de esmalte alcangando a dentina
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Apoés validagdo histologica, os autores encontraram a seguinte relago
conforme cbservada no quadro 2:

Quadro 2: relagao entre os critérios clinicos € os achados histolégicos.

Critério clinico Histologico
1 Desmineralizacao superficial em esmalte
2 Desmineralizagdo um pouco mais pronunciada em esmalte
3 sem desmineralizacao em dentina
4 Desmineralizagao superficial em dentina
5 Desmineralizacdo alcancando mais de 50% de dentina.

Com relagao ao quarto cnitério clinico, a dificuldade em se detectar areas
menores de destruicdo nas. superficies pigmentadas pode explicar o porqué
desta baixa relagdo com o histoldégico. No entanto, em nivel clinico, a decisdo
de tratamento para este tipo de estagio macroscopico da progressao cariosa €
provavelmente a mais dificit e ndo pode ser realizada sem ser tomada em
consideracado, outros fatores. Os autores sugerem que o mais importante neste
caso & tentar estimar a atividade da lesdo, baseada na quantidade de placa
visivel antes da profilaxia, idade do paciente e estagio de erup¢do. A idade do
paciente deve ser considerada um indicador mais fidedigno da taxa de
progressao da lesdo e promove a mais importante informagéo a respeito do
progndstico e escolha por um tipo de tratamento. Para os critérios 5,6 e 7 pode
ser atribuido que eles ja demonstram algum grau de desmineralizagdo em
dentina, sendo que todos eles requerem algum tipo de tratamento restaurador.

Portanto, o autor verificou que quando houver a presenga de
descoloracdo marrom com ou sem microcavidade localizada, a dentina esta
envolvida em 50% dos casos. A existéncia de microcavidades e esmalte opaco
ou descolorido, além da presenga de ccloragido acinzentada abaixo da
superficie externa de esmalte , portanto, parece ser um bom indicador de carie

atingindo a dentina.
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» Superficies lisas

Caries em esmalte séo faciimente visualizadas quando presente nas
superficies lisas dos dentes anteriores e podem ser diagnosticadas nos
estagios iniciais de desenvolvimento da lesdo, ou seja, quando apresentam a
caracteristica de mancha branca ou marrom, antes da ocorréncia de cavitagao.
Segundo Pitts NB (1991) dois tipos diferentes de lesGes afetam estas
superficies e podem ser identificadas pelo exame visual, ou seja, as ‘lesdes de
sulcos de desenvolvimento”, presentes na faces vestibulares dos molares
inferiores e palatinas dos molares superiores, além das faces palatinas dos
dentes anteriores superiores. Além disso, hd as denominadas “lesdes livres”
que se encontram localizadas no tergo cervical da coroa clinica, junio a
margem gengival, visto que sao locais propicios para o acimulo microbiano.

Com relagéo ao primeiro tipo de lesdo, o diagndstico pode ser dificultado,
se estas forem extensSes de caries oclusais, devendo, portanto, estas
superficies estarem limpas e secas no momento do exame. As lesdes livres,
junto @ margem gengival, normalmente apresentam a forma determinada pela
acumulo de placa presente nesta regido. Apesar de seu diagnéstico ser
relativamente simples; nos estagios iniciais, as manchas brancas nao devem
ser confundidas com defeitos de desenvolvimento do esmalte, como por
exemplo, a fluorose dentaria. Esta se distingue das lesSes cariosas, pelo fato
de atingir toda a superficie dental, tanto vestibular como lingual, além de o
dente homologo do outro lado da arcada, normalmente apresentar as mesmas
caracteristicas, variando de peguenas linhas esbranquicadas paralelas até
formas de chumacgo de algodao.

As lesbes ativas apresentam perda de brilho, enquanto que as lesdes
inativas, podem permanecer esbranquigadas, mas diminuem de tamanho e
apresentam—se brilhante. Se houver progresséo da leséo, o esmalte superficial
pode se romper, envolvendo ou ndo a dentina, a qual pode apresentar-se de
cor amarelada ou marrom claro € Omida, caracteristica de leséo ativa, ou cor

marrom escura e seca, representando um estagio de paralisagao.
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« Superficies proximais

As caries em estagio inicial presentes nas superficies proximais sao
dificeis de serem diagnosticadas pelo exame clinico. Isto devido, as lesfes se
formam logo abaixo do ponto de contato entre os dentes adjacentes. As lesdes
cariosas nestas faces sio geralmente diagnosticadas num estagio mais
avancado quando entdo, ja progrediram até dentina e s&o visualizadas como
areas cinzentas brilhando através da crista marginal. O dentes deve estar
isolado, Iimpo e seco a fim de se observar estas alteragdes. O tipo de
tratamento preconizado para caries nestas superficies dependera néo so da
identificacdo de sua presenga, mas, principalmente, se estas se encontram
cavitadas ou ndo. Sabendo-se que estas areas sdo de dificil acesso para a
correta higienizagdo, preconiza-sé que guando ocorre cavitagio nestas, ©
tratamento restaurador invasivo deve ser selecionado, visto que a remogao de
placa bacteriana presentes nas superficies cavitadas desta regiao é dificil de se
alcancar. Segundo Cortés et al. (1995) o exame visual apresentou baixa
sensibilidade (0,30} apesar da alta especificidade (0,99) para diagnosticar in

vivo as lesdes de esmalte e dentina.

Caries radiculares localizadas na area interproximal também podem ser
diagnosticadas visualmente, a gengiva proximal devera estar saudavel. Se esta
estiver inflamada e tender a sangrar durante os procedimentos de profilaxia
realizados previamente ao exame clinico, este deve ser adiado, sendo que, o
polimento das superficies dentarias e medidas de higiene oral devem ser
instituidas até que o processo inflamatdrio gengival esteja resolvido. Ekstrand
KR et al (1998) realizaram um estudo onde objetivaram registrar a placa e o
estado gengival em superficies proximais higidas e cariadas, diagnosticadas
radiograficamente e verificar se estes dois fatores poderiam predizer se estas
lesdes progrediriam ou ndo num espago de 15 meses. Os autores verificaram
que ndo houve diferenga significante entre o escore de placa e superficies
higidas ou cariosas {p=0,5). Em contraste, dentes requerendo tratamento
operatério devido a progressdo da lesdo, estavam associadas com
sangramento da gengiva pés-sondagem periodontal (p<0,001). Desta forma, os

autores concluiram que a ocorréncia de placa ndo teve o mesmo efeito preditor
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do sangramento ap6s sondagem, em relagio a possibilidade da lesdo progredir
Qu nao.
2) Exame Radiografico

O exame radiografico utilizado a técnica bitewing, para dentes
posteriores, & amplamente utilizada e capaz de revelar muitas lesges numa
variedade de locais, 0s quais 0 exame clinico nio conseguiria detectar. Alguns
dificuldades envolvem o diagnéstico por este método, como a sobreposicéao dos
contatos interproximais por erro no direcionamento do feixe central,
sobreposi¢des de desmineraliza¢des das superficies livres parecendo lesdes
em dentina, a incapacidade de revelar lesGes cavitadas, entre outros. E
importante, portanto, que o clinico, ao realizar este tipo de exame , siga
corretamente o protocolg indicado para a tomada radiografica de determinada
regido além do processo de revelagdo da pelicula, a fim de que possa
conseguir subtrair o maximo de informagfes possiveis deste exame.
Atualmente sao dois os principais problemas associados com o método
radiografico: sua capacidade em identificar as “caries ocultas oclusais” e as
dificuldades em avaliar gual estagio da les&o proximal esta cavitada e, portanto,
necessitando de um tratamento restaurador.

» Superficies Oclusais

O exame radiografico apresenta baixa sensibilidade para diagnosticar
caries que estdo se desenvolvendo em nivel de esmalte. Segundo Ekstrand et
al (1985) modo como a leséo se espalha no esmalte do sulco, em combinagéo
com a grande area nao afetada pela desmineralizagdo ao redor daquela, torna
explanavel o porqué das lesoes oclusais nos estagios iniciais nao ser
identificadas radiograficamente devido a falta do devido contraste. A
configuragado anatomica do dente tambem explica porque a diferenca na
magnitude da densidade das lesdes oclusais em dentina € mais pronunciada do
que as lesdes “invisiveis” de esmalte.

Segundo Flaitz et al (1986), a imagem obtida a partir do exame
radiografico bitewing evidencia 33% das alteragtes dentinarias superficiais e
100% das profundas e segundo Tveit AB et al (1994), as alteragdes dos tecidos

dentarios s&o evidenciadas na radiografia, quando ocorrem o comprometimento
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de mais de 0,5 mm de dentina. Desta forma, fica claro que o exame
radiografico subestima a extensdo da desmineralizagdo, nado identificando
aquelas lesbes iniciais diagnosticadas com a simples secagem com ar como é
o caso do exame clinico.

Entretanto, devido ao aumento da prevaléncia das chamadas “céries
ocultas”, o valor deste exame, passou por uma reavaliagdo, e atualmente é
considerado um bom auxiliar para o diagnéstico de caries em nivel de dentina.

O exame radiografico esta indicado para a superficie oclusal, portanto,
em casos onde apos a realizacdo do exame visual, o dentista suspeita que haja
lesdo em dentina sob uma camada de esmalte aparentemente intacta.

Ricketts et al (1995) afirmaram que os métodos de diagnéstico para carie
estdo baseados somente na identificacéio do tecido desmineralizado.
Entretanto, a desmineralizagdo & causada por acidos produzidos por bactérias
orais e precede, portanto, o ingresso bacteriano. Uma vez as bactérias tenham
alcangado a dentina, a remoc¢ao do tecido infectado e sua substituicao por uma
restauracao, deve ser o fratamento de escalha. O autor ndo verificou uma
relagao significante entre os resultados dos exames visual e ECM e o nivel de
infecgado em dentina. Entretanto, foi verificado um aumento significante no
nimero de S. mutans quando lesbes de carie eram diagnosticadas
radiograficamente e nenhuma diferenga foi observada com o aumento da
profundi.dade da lesao. Considerando que dentes requerendo algum tipo de
intervencéo operatdria sejam aqueles que apresentem dentina infectada, neste
estudo, os exames visual e ECM (Electronic Caries Monitor) ndao foram bons
auxiliares para a tomada de decisdo. Conclui-se, portanto, que a evidéncia
radiografica de tecido desmineralizado esta significantemente associada com
dentina altamente infectada.

» Superficies proximais
Segundo Kidd (1996), a radiografia bitewing € muito importante para o
diagnéstico de caries localizadas em areas interproximais, mesmo que
insensivel em diagnosticar desmineralizactes nos estagios iniciais.
Atualmente, o maior desafio para o clinico é afravés deste exame poder

predizer o estado da superficie dentaria proximal. Sabe-se que onde ha a
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presenca de lesdo cavitada interproximal, sera impossivel para o paciente
remover a placa da cavidade e desta forma, sera muito dificil prevenir a
progressao da lesao se procedimentos restauradores nao forem instituidos.
Desta forma, estuda-se a relagdo entre a profundidade da lesdo cariosa,
diagnosticada radiograficamente, com o estado da superficie dental, ou seja,
cavitada ou nao.

Akpata et al (1996) investigou alguns fatores que poderiam influenciar a
probabilidade de cavitagdo em areas proximais de dentes posteriore,
observados radiograficamente. Através de uma regressao logistica, constatou
que houve uma relagdo estatisticamente significante entre a profundidade da
radiolucéncia, observada na radiografia e probabilidade de cavitagdo, como
observado no quadro 3.

Quadro 3: Relacao entre profundidade da radiolucéncia e probabilidade de

cavitacao
Profundidade da radiolucidez Cavitagao
Ausente Presente
Metade externa esmalte 100% 0%
Metade interna de esmalte 80,7% 19,3%
Metade externa de dentina 20,9% 79,1%
Metade interna de dentina 0% 100%

Outro fator levado em consideragédo foi que quando a radiolucéncia se
estendia até a jungdo amelo dentinaria (JAD), a probabilidade de a superficie
estar cavitada, aumentava conforme a idade do paciente. Assim, na idade dos
39 anos, ha 50% de probabilidade que haja cavitagao , enquanto que em idades
maiores, a probabilidade aumenta. Entretanto, quando a radiolucéncia
alcancava a metade interna da dentina a idade do paciente nao tinha efeito
significante na probabilidade de cavitagao.

¢ Superficies lisas

QO diagnostico radiografico deve ser realizado com cautela nesta regiéo,
devido a possibilidade de sobreposicdo de imagens de caries presenies nas

superficies vestibulares e linguais.
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Outros exames

3) Separagao interdental

O exame clinico e radiografico pode levar a um numero consideravel de
diagnosticos falso positivo e negativo, com relacao ao real estado das lesdes
localizadas nas superficies proximais. Um exame promissor para se avaliar a
real condi¢ao destas superficies, € a separagio temporaria dos dentes, atraves
do uso de elasticos separadores. Estes sdo posicionados entre as faces
proximais dos dentes em que ndo ha certeza da presenga de cavitacdo e
mantidos ai por periodos que variam entre 24 horas e 1 semana, a fim de se
obter um espaco que varia entre 0,35 ¢ 1,0 mm, permitindo a visualizagéo
direta das superficies em questdo. Segundo Pitts (1987) a separacéo pode ser
utilizada para seguintes finalidades:
o Diagnostico definitivo das lesbes duvidosas proximais localizadas em

esmalte
+ Diagnostico definitivo de lesées proximais de raiz
« Facilitar a aplicacdao de agentes preventivos
¢ Monitorar o comportamento da lesdo atraves do tempo
e Facilitar a preparacdo de restaura¢cées ultraconservativas e restaurar
pequenas cavidades.

» Permitir validagao dos novos e ja existentes métodos diagnésticos

E uma técnica simples e barata, podendo ser utilizada nos dentes
anteriores e posteriores, sendo que o fechamento do espago criado se da
normalmente no periodo de 48 horas. A separacéo temporaria dos dentes nao
deve ser considerada um substituto para a radiografia interproximal e sim um
excelente método para auxiliar no diagnéstico de presenga ou nao de
cavitacdo, quando ainda existir duvida com relagao a este aspecto, apods o
exame radiogréfico.
4) FOTI - transiluminagéo por fibra optica (Fiber Optic Transilumination)

Este exame é realizado através de um aparelho que possui uma fonte

de luz fria, e, esta & transmitida para uma ponteira através de um cabo,
contendo no seu interior, fibra optica, o qual ndo permite que haja perda da

intensidade luminosa.
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O diagnéstico de superficies cariosas realizada pelo exame FOTI ndo é
preciso, se for utilizado uma fonte de luz com ponteira larga, pois o claridade
intensa pode impedir a visualizagdo dos detathes da superficies dental
dificultando o correto diagnostico da forma da lesao. Portanto, para a superficie
oclusal, a ponteira deve apresentar 2,0 mm de diametro, sendo posicionada
junto & margem gengiva das superficies livres vestibular e lingual, e as
alteragcdes da transmissao luminosa € observada por oclusal. Seu uso é
considerado valido para aumentar a seguranca de lesdes em dentina e
segundo Palma (1995) apresenta desempenho similar a inspegao visual e
radiografia interproximal.

Para o exame de superficies proximais, utiliza-se de ponteiras de 0,5 mm
de didmetro, as quais sao posicionadas logo abaixo do ponto de contato entre
os dentes. A maioria dos trabalhos com FOTI para o diagndstico de carie
nestas superficies indica que este exame possui bons niveis de sensibilidade e
especificidade se comparado ao diagnostico radiografico, entretanto, deve ser
considerado mais um metodo para ajudar no diagnéstico do que substituto da
radiografia interproximal.

5) Métodos desenvolvidos para se melhorar a qualidade da imagem
radiografica

QOutros métodos tém sido desenvolvidos e utilizados com o intuito de se
melhorar a imagem radiografica, entre eles a xerorradiografia, a imagem digital
indireta € mais recentemente, a imagem digital direta. No entanto, varios
trabalhos comparando a efetividade destes métodos com a imagem
convencional.
6) Método endoscédpico e videoscdpico

Um novo e potencial instrumento para a deteccéo da lesao de carie é a
microcamera intrabucal que permite a armazenagem da imagem obtida e
posterior avaliagdo na tela do computador (exame endoscopio) ou em fitas de
video (exame videoscopio). Esses métodos auxiliam o diagnéstico pelo
aumento da imagem facilitando a visado da superficie oclusal e proximal dos
dentes posteriores. Segundo Romano (1995), o uso da microcamera pode levar

aoc aumento significativo da sensibilidade, mas a especificidade diminui,
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provavelmente em func@o da pouca familiaridade com o método e pela
possibilidade da observacd&o de defeitos de desenvolvimento na superficie
oclusal.

7) Eletronic Caries Meter (ECM)

Este método baseia-se no principio de que a condutividade elétrica e
funcao da porosidade do dente. A desmineralizacdo do esmalte resulta num
aumento de porosidade, possibilitando o preenchimento dos poros por saliva,
formando assim, o caminho para a corrente elétrica. Portanto, quanto maior a
desmineralizagdo, maior a condutividade elétrica encontrada no esmalte
afetado. O ECM é um método bastante preciso para a deteccio de caries
dentinarias oclusais, mas ainda € um pouco falho na detecgcio de locais sem
doenga. Infelizmente devido ao seu alto custo, ainda é pouco utilizado em nivel
nacional, sendo que os estudos com este aparelho sao geralmente realizados
nos EUA e Europa.

8) Laser Fluorescente (DIAGNODENT®)

Este aparelho conteém uma ponteira que emite um feixe de luz laser de
diodo, em um comprimento de onda definido o quai € direcionado diretamente
ao dente. A incidéncia da luz sobre as aiteragbes da superficie dentaria
estimula a emissao de luz fluorescente, de comprimento de onda diferente.
Esta alteragao é transmitida através da peca de méao do aparelho sob forma de
sinal acustico e o comprimento de onda é avaliado por um sistema eletrénico
propric do aparelho. Dados preliminares indicam que este método possui uma
sensibilidade superior a 95%, entretanto, apresenta um nivel elevado de
resultados falso positivos, visto que, clinicamente, ele nao indica s6 a presenca
de lesdes, mas também de plugs organicos presentes na entrada das fissuras.

Desta forma, tem-se indicado a profilaxia prévia a utilizagao do
aparetho, com aparethos de jato de bicarbonato.

Concluindo-se, verifica-se que atualmente nao existe um metodo de
diagnostico que seja preciso para todas as superficies dentarias. Desta forma,
a combinacdo de diferentes metodos —clinico, radiografico e FOTI, &€ a melhor

maneira de se realizar a identificagcao e atividade da doenca.
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Métodos de utilizacao do fluor topico

Ha décadas o flior tem sido destacado como um elemento
fundamental no conirole e prevengdo da doencga carie. Inicialmente o efeito
benéfico do flior esteve relacionado a sua administragzo por via sistémica por
acreditar-se que o mesmo seria incorporado acs dentes na fase de formacéo,
garantindo, desta forma, maior ‘resisténcia” a carie dental. Essa hipotese
favoreceu a disseminagdo da idéia sobre a importancia da fluoretagao das
aguas de abastecimento pulblico. Gradativamente este conceito foi sendo
modificado e, atualmente, ha um consenso geral de que o fluor importante é
aquele mantido constante e em pequenas concentragdes na cavidade oral,
agindo ndo s6 como um agente preventivo, mas, também como um agente
terapéutico (CLARKSON, ef al. 1996). Este fato motivou o desenvolvimento de
produtos terapéuticos de aplicagao topica que fossem capazes de interferir na

dinamica do processo carioso.

Mecanismo de ac¢ao do flaor tépico

O efeito do flior tépico se da de duas formas, primeiramente pela
manutengao da concentragao de fluor na saliva através do uso freqiente de um
método, como por exemplo, a utilizacdo de dentifricio fluoretado, e segundo
pela formac&o de produtos da reagéo do esmalte-dentina com o fldor, formando
o mineral do “tipo” CaF,, que depositados na placa dental e em lesdes iniciais
de carie sao capazes de interferir na progresséo da mesma (CRUZ et af, 1991;
CURY,2000).

Durante o tratamento topico com fluoretos em concentragées
maicres de 1000ppm, ocorre uma rapida formagao de CaF;, produto este por
muito tempo considerado indesejavel por se pensar que 0 mesmo se dissolvia
logo apds a aplicacgao tépica. Entretanto, estudos in vifro e in vivo indicaram
que depositos de fluoreto de calcio poderiam ficar retidos por meses liberando
tracos de fluoretos durante periodos de queda no pH mantendo constante a
concentragcio deste na cavidade oral (OGGARD,1999), alem de aumentar a
resisténcia do dente aos ataques &acido e potencializar a remineralizagéo
(CURY,2000).
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Varios fatores sdo capazes de interferir na formacéo de “Ca F,™
Concentracao de fllor na aplicagao; pH do meio; tempo de aplicacéo; estrutura
mineralizada; tempo de erupgao dental e condigéo dental.

O fldor possui uma atividade antimicrobiana quando utilizado em
concentragdo maior que 100ppm pois possui o potencial de inibicdo da
colonizagédo, crescimento e multiplicacdo bacteriana (THYLSTRUP &
FEJERSKQV, 1995).

Dentre 0os meios e métodos de aplicagdo tépica dos fluoretos
podemos citar os de uso domiciliar. dentifricios e enxaguatérios e os de

aplicacao pelo profissional: solugdes, géis e vernizes.

METODOS DE USO DOMICILIAR
< Dentifricio

Levando em consideracéo o controle da carie dental, a forma mais
racional de se utllizar fldor tépico € o dentifricio, uma vez que sua agéo,
associada a escovacio, engloba a desorganizagdo periddica da placa e a
manutencio de flior na cavidade oral.

A partir da década de 70, a implementacdo e a disseminagéo dos
dentifricios fluoretados coincide com evidéncias da reducédo da carie dental,
independente da fluoretacéo da &gua de abastecimento publico (PETERSSON
& BRATTHALL, 1996). A presenca de flior em mais de 95% dos dentifricios
vendidos em paises industrializados é tida como o principal fator responsavel
pela redugao da carie dental (CURY, 1998).

Diferentes formas de fldor (NaF, Na,POsF, MFP, SnF;) sao
incorporadas na formulagido do dentifricio. Além desse agente anticarie sao
incorporados ao creme dental agentes umectantes (mantém Jdmido o
conteldo), detergente (auxilia na remocgdo de debris), aglutinante (da
consisténcia e previne a separagéo da fase soélida e liquida), agente de sabor,
corantes, agua (agente de suspensdo), agentes terapéuticos, 0s quais podem
ser. anticarie (fldor), anti-placa (triclosan, cloreto de cetilpiridineo, oleos
essencias), antitartaro (zinco, pirofosfato), anti-sensibilidade dentinaria (nitrato

de potassio, cloreto de estroncio), clareadeores dentais (perdxidos e outras
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substancias) e uma grande quantidade de abrasivo (auxilia na remocio de
placa e manchas dentais, promove polimento dental) que representa cerca de
40% do total da formulagdo. A abrasividade de um dentifricio depende do
tamanho e forma da particula, das propriedades da mistura abrasiva (ph,
viscosidade e condutividade), além da dureza das cerdas da escova, forga
aplicada a escovagao e propriedades da superficie que sofre a abrasao.
Consideracbes em rela¢do ao tipo de abrasivo utilizado sao importantes uma
vez que o fluor se liga fortemente ao calcio presente no abrasivo, tornando-o
inativo. No entanto, para que um dentifricio possa ser efetivo no controle da
carie, deve apresentar flior disponivel, ou seja, flior solivel na sua formulagéo,
guer seja na forma iénica (F") ou ionizavel (MFP).

Diversos autores tém demonstrado que dentifricios com Oleos
esséncias apresentam real efeito antimicrobiano e anticarie (Charles et al,,
2000: Fine et al., 2000, Yu et al,, 2000).

Em relagéo aos dentifricios utilizados para sensibilidade dentinaria,
SOWINSKI et al. (2000) compararam um dentifricio contendo MFP e nitrato de
potassio a base de fosfato de calcio (Fresh Mint Sensodyne) com um contendo
também nitrato de potassioc mas com fluoreto estanhoso a base de silica
(Colgate Sensitive Maximum Strenght). Verificaram que esse segundo
promoveu uma maior diminuicdo de sensibilidade ao tato e ao ar do que o
dentifricio com MFP.

As quantidades de flior soluveis sdo calculadas a partir da dosagem
de FST (fluor soltvel total), menos o valor encontrado de Fltor insolavel (FS =
FST - FI). No calculo do fldor insolivel, utiliza-se a dosagem do FT e subtrai o
valor encontrado de FST (F insolivel = FT - FST), sendo calculada sua
porcentagem em relagéo ao fotal.

A maioria dos dentifricios contém, como agente fluoretado, o
monofluorfosfato de sédio - MFP (NaFPO3), contendo fllor ionizavel ligado
covalentemente ao radical fosfato. A op¢ao pela utilizacdo do MFP esta
relacionada a compatibilidade deste pelo abrasivo a base de carbonato de
calcio, que € um abrasivo de menor prego faciimente encontrado no Brasil. J4 o

fluoreto de sédio {(NaF), o qual apresenta o fllor idnico (F), apresenta a
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desvantagem de nao ser compativel com abrasivos a base de carbonato sendo
necessario a utilizacgo do abrasivo contendo pirofosfato de calcio ou silica gel,
0 que pelo preco elevado encareceria o produto. Assim sendo, as duas formas
de fliuor acima citadas possuem capacidade de interferir na dindmica do
processo de carie, reduzindo a desmineralizacdo e ativando a remineralizagdo
do esmalte (FORWARD, 1980; RICHARDS & BANTING, 1996).

No Brasil, a partir de 1988, o flucr foi incorporado ao dentifricio mais
comercializado do pais, Kolynos Super Branco, permitindo que uma grande
parcela da populacéo fosse beneficiada por esse método.

Para garantir a manutengéo adequada de flior nos dentifricios, em
1989 foram estabelecidas normas de regulamentacao através da Secretaria de
Vigitancia Sanitaria do Ministério da Sadde, (Brasil, Ministério da Saulde.
Portaria n® 22 de 20 de dezembro de 1989). Além de ser regulamentada a
incorporagéo do flior nos dentifricios {(sem obrigatoriedade), foi estabelecida
uma concentragdo minima de 1000 e maxima de 1500 ppm de fltior solUvel
(idnico ou ionizavel) no momento da fabricacdo, um minimo de 600 ppm de
fldor solavel apbs um ano desta data, e um minimo de 450 ppm de F sollvel
pelo restante do prazo de validade.

No entanto, os beneficios deste meétodo de aplicacdo de flior estao
ameacados, devido a modificacdes ocorridas na portaria (Brasil, Ministério da
Saude. Portaria n° 71 de 29 de maio de 1996) que agora ndo mais especifica
que o flior deveria se apresentar na forma solivel no dentifricio. Este fato é
realmente relevante e preocupanie, pois desta forma ndo ha garantia da
manutencao da qualidade dos dentifricios comercializados em nosso pais. Em
acréscimo esta portaria admite gue varios sais possam ser usados para
fluoretar os dentifricios, mesmo os de baixissima solubilidade como CaF; (1,5
mg%), o que resultaria em uma formulagao com no maxime 8,0 ppm de fldor
soluvel.

ORTH et al. (2001) verificaram a concentragdo de fllor nos principais
dentifricios comercializados no Brasil e em um dentifricio recém langado no
mercado (Contente). Os resultados observados foram que as concentragdes de

fldor total estao de acordo com a portaria em vigéncia, no entanto, no creme
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dental que fora lancado durante a vigéncia dessa Ultima portaria, a
concentracao de fluor solavel (635 ppmF) nao atende a portaria anterior (1000
a 1500 ppmF). Assim, ha a necessidade de revisdo dessa portaria a fim de
garantir flior potencialmente ativo em qualidade e quantidade, capaz de
interferir no processo de carie dentaria.

Ao considerarmos a ingestao de flior em termos de risco a fluorose
dentaria clinicamente aceitavel (0,07 mg F/kg}, cerca de 40% desse ion
ingerido € advindo da dieta e 60% vém dos dentifricios, isso para criancas de 2
a 4 anos. Ja criancas de 5 a 7 anos deglutem aproximadamente 25% do creme
dental utilizado. Deste modo, alguns cuidados devem ser tomados em relagéo
a utilizacdo deste produto, pois ha correlagdo entre dose de fluor, nivel de
fluorose e quantidade de pasta utilizada (CURY, 1998). Assim deve-se
recomendar que a escovagdo doméstica ou a realizada em ag¢bes coletivas
sejam supervisionadas, principalmente nos periodos criticos para ©
desenvolvimento da fluorose dentaria, de forma a evitar que a crianga degluta
quantidades excessivas de dentifricio. Ha risco de desenvolvimento de fluorose
durante toda a formacao do esmalte inclusive durante a mineralizacao tardia,
entretanto o periodo critico para a fluorose gque compromete o0s incisivos
esteticamente e durante a faixa etaria de 20 a 36 meses.

Em relagdo aos pacientes de alio risco a carie, algumas
recomendacdes sao necessarias para otimizar os efeitos do dentifricio como,
escovar os dentes por no minimo 3 minutos, enxaguar a boca com o minimo de
agua possivel e colocar pasta no fio dental para a -realizacdo da limpeza

interdental.

“+ Bochechos
Antes da dissemina¢dc do use dos dentifricios fluoretados, a
utilizagdo de bochechos com flior foi considerada de grande relevancia
principalmente em termos de uso coletivo devido a seu baixo custo, alta
eficacia e simplicidade de uso, podendo ser aplicado fora do ambiente clinico

até mesmo por pessoal leigo.
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Estudos realizados na Escandinavia alcangaram uma redugdo de
80% da carie dental com a utilizagdo de bochechos com NaF 0,2% semanal
em escolares (MELLBERG & RIPA, 1983).

Os tipos de solugdes mais utilizadas sao as solugdes de NaF 0.05%-
225 ppmF, geralmente recomendadas para uso diario pelo proprio paciente e
NaF 0,2%-900 ppmF, para uso semanal. O volume recomendado para uso esta
em torno de 5 a 15 ml (STOOKEY,1994).

Estas solugdes podem ser encontradas prontas no COMErcio,
preparadas em farmacias de manipulagado ou quando forem ser utilizadas em
programas escolares, 0 preparo pode ser realizado pelo proprio CD ou agentes
de salde, utilizando pastilhas de NaF ou saches de fluoreto de sbddio(2g)
dissolvidos em 1000ml de agua (sol. 0,2%).

A indicagéo de solugGes de bochechos deve ser feita pelo cirurgido
dentista de acordo com o risco individual de cada paciente:. criancas e adultos
que vivem em comunidades deficientes de fltor; pacientes com dificuldades
motoras, portadores de aparelhos ortodénticos fixos, com funcao salivar
reduzida. Em Sadde Coletiva esta indicacao deve ser de acordo com o risco/
atividade de carie da populagéo beneficiada (ADAIR,1998).

Riscos de toxidade aguda — A media de flior ingerido quando
realizado um bochecho varia de 0,24 mg- a 0,44 mgF, variacdo esta
dependendo do tempo de bochecho, quantidade do produto e idade da crianca.
Considerando que a dose provavelmente téxica (DPT) & de 5 mgF/Kg, para
uma crianga de 10Kg a DPT seria de 50mgF. No caso da utilizagdo, por esta
crianga, de bochecho de NaF 0,05% (225ppmF/ml), bastaria a ingestao de um
pouco mais de 200ml de solugdo para atingir uma dose bem proxima da DPT
citada anteriormente (CURY, 2000).

Desta forma, no caso da indicagao deste produto o profissional deve,
primeiramente, orientar o pai quanto a importancia da manutengao deste
produto fora do alcance das criangas e certificar-se de que esta crianga esta
apta a utilizar este tipo de método, ou seja, & necessario saber se a crianga
esta "amadurecida” para bochechar e cuspir. Esta avaliagéo deve ser realizada

pelo proprio profissional utilizando um copinho com uma marcagdo da
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quantidade de liquido contida no mesmo, em seguida pede para a crianca
bochechar e retornar o liquido para o copo. Se a quantidade de liquido expelido
for menor que a inicial significa que a crianga esta deglutindo e néo
bochechando adequadamente. Nestes casos 0s pais ou responsaveis devem
ser orientados a aplicar sobre a superficie dentaria com o auxilio de um
cotonete solugdes de fluoreto de sodio a 0,02% ou 0,5%, dependendo do risco
e/ou atividade de carie presente.

Em termos coletivos sua indicac@o ainda pode ser importante se for
levado em consideracdo a prevaléncia de carie dental da populagdo ou de

grupos vulneraveis.

METODOS DE APLICAGAO TOPICA PELO PROFISSIONAL
< Aplicagao topica de flior (ATF) — géis,e mousse

Inicialmente a solugédo de fltior mais utilizada foi a de fluoreto de
sodio neutro a 2% aplicada nos dentes pela técnica de pincelamento, por 3-
4 minutos apo6s realizagdo de uma cuidadosa profilaxia oral. Este
procedimento era repetido durante o periodo de erupgdo dental em
pacientes na faixa etana de 3,7,10 e 13 anos (KNUTSON & ARMSTRONG,
1943) .Com o passar do tempo outras solugdes foram sendo utilizadas,
principalmente o fluoreto de estanho (8% a 10%) e fluorfosfato acidulado a

1,23%, com freqiiéncia de aplicagbes dependentes do risco de carie.
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Tabela 2 - Nomero de criangas (n), incremento de carie em relagdo ao

grupo controle, dentes permanentes, periodo de 3 anos .

Grupo n Incremento de carie

Dentes permanentes

controle 311 1,99
NaF 270 1,66
SnfF, 273 1,83
ATF s01.280 280 1,66
ATF gel. 278 1,50

adaptado de MURRAY & RUGG-GUNN, 1982

Tabela 3 - Ndmerc de criangas, incremento de carie em relacdo ao grupo

controle, primeiro molar permanente, perioda de 3 anos .

Grupo n fncremento de carie

1° molar permanentes

controle 311 3,82
NaF 270 3,41
SnFz 273 3,52
ATF sol. 280 3,88
ATF gel. 278 3,14

adaptado de MURRAY RUGG-GUNN, 1982

SEPPA et al. (1995) realizaram aplicagdes de verniz e fluor fosfato
acidulado (FFA) de 6/6 meses em criangas de 12-13 anos de idade. Apos 3
anos de estudo nao se observou diferenca na reducao de carie entre os grupos
estudados, no entanto, o verniz se mostrou mais eficaz em superficies
proximais e o0 FFA em superficies lisas.

Em relacdo aos métodos de uso coletivos estes devem ser indicados

em populagdes com moderada e alta incidéncia de carie, populagbes com
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baixa incidéncia ndo sdo indicadores para o beneficio desta aplicacio
(HOROWITZ & ISMAIL, 1996).

Considerando que a maioria da populacdo ja estad exposta a pelo
menos uma fonte de fllor, seja ela a 4gua fluoretada e/ou dentifricio fluoretado,
a indicacao deste método € uma alternativa profissional para compensar o ndo
auto-uso de fluor ou deficiéncia de medidas preventivas pelo paciente e deve
estar baseada nos indicadores de risco ou atividade de cérie presente no
individuo ou na populagéo estudada. Assim a lista a seguir relata situa¢des que
podem levar o paciente a ser considerado de maior risco ao desenvolvimento
da carie (CURY, 2000),

v" Individuos que apresentam grande atividade de carie
Dentes em erupcéao
Individuos que apresentam deficiéncia salivar
Apés cirurgia periodontal
Apos reabilitacdes orais

Pacientes especiais

N N N N NN

Pacientes com apareibos ortodénticos

Modos de aplicagao: A ATF pode ser feita utilizando moldeiras pre-
fabricadas ou confeccionada em cera pelo proprio profissional no consultorio.
Pode também ser aplicada com o auxilio de cotonete ou bolinhas de algodéo.
Para a aplicagdo o paciente deve ser colocado na posi¢éo vertical, faz-se o
isolamento relativo com roletes de algodao, seca a area com jato de ar,
posiciona o sugador e aplica o gel. Nas superficies proximais o gel deve ser
aplicado com o auxilio de fio dental embebido no mesmo. Apds o término da
aplicacdo o paciente devera cuspir todo excedente do gel que possa ter
permanecido na boca.

Em ag¢des coletivas a técnica mais utilizada é a da escova. Esta
técnica consiste em colocar uma pequena quantidade de gel na escova, menos
que 5g, friccionar a ponta da escova sob a superficie dentaria por 30 segundos
iniciando pelo hemi-arco superior direito dando seqiiéncia a aplicacdo em

sentido horario.O procedimento deve ser repetido de modo a atingir 0s quatros
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hemi-arcos perfazendo um total de 2 minutos de exposicdo ao gel. A crianga
deve estar sendo supervisionada de modo a nédo engolir em hipotese alguma ©
produto.

Veiculo: Historicamente a ATF tem sido utilizada por varios veiculos,
iniciou-se com solugdes, passou a gel de NaF neutro 2%, gel de NaF acidulado
1,23%, verniz 2,26% e mousse 1,23%. No entanto, o importante € a utilizagdo
racional do fllor independente do veiculo utilizado, por exempilo, a utilizagdo do
flaor em moldeiras nao distingue superficies de risco a carie, ja a utilizacéao de
verhiz permite que a aplicacao seja realizada exatamente sobre a superficie
desejada, o uso de mousses, embora mais caro, permite a utilizagido de menor
quantidade do produto garantindo maior seguranga para a aplicagao

principalmente em criangas.

Concentracao de fluor: Em refagdo a concentragdo de fluor dos
produtos utilizados, pode-se encontrar concentracdes que variam desde 9000
ppm até 23000 ppm flGor. Entre esses produtos, o verniz & o que apresenta a
maior concentracdo, pelo fato de possuir pH neutro e o fldor se apresentar na

forma particulada sendo, portanto, menos reativo.

pH das solugbdes: Durante varios anos, as ATFs foram realizadas
utilizando solugGes neutras, estas no entanto, por formarem menor quantidade
de "CaF;’, atuaimente sua indica¢do fica restrita a pacientes que possuem
reabilitagdo oral em porcelana para evitar o ataque do acido sobre as mesmas.
As formas mais utilizadas, deste modo, sdo os geéis de Fluor Fosfato Acidulado
1,23%, uma vez que a adicéo de fosfato em uma solugédo acida de NaF inibe a

dissolucdo do esmalte e incrementam a incorporagao de flaor.

Profilaxia: Durante a década de 40, a profilaxia prévia foi
considerada essencial para garantir a efetividade do método, alegando que a
pelicula e a placa bacteriana poderiam impedir a incorporagdo de fllor no
esmalte dental (STOOKEY,1994). Atualmente este processo & considerado

desnecessario do ponto de vista da efetividade, uma vez que o flGor presente
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- na placa participa ativamente do processo DES-RE, e a presenca da pelicula
ou da placa nao interfere na formagéo de “CaF, "(CURY, 2000). No entanto, a
profilaxia deve ser vista como um auxiliar de diagnoéstico, principalmente de
lesbes incipientes, além de estar integrada em um contexto de educagéao para

a salde.

Tempo de aplicagdo: Quando as primeiras ATF foram realizadas,
era utilizado empiricamente ¢ tempo de 4 minutos, pois considerava-se o
tempo que a solugao aplicada sobre os dentes demorava a secar. DELBEM et
al.(1996) defendem que n&o ha diferencga significativa em relagao ao tempo de
aplicacao, quando observada a incorporagdo do flior, perda mineral e o efeito
cariogénico, sugerindo que o tempo de 1 min & suficiente para a reatividade e o

efeito do fliior sobre a superficie dentaria.

* Vernizes

Inicialmente empregados na Alemanha, os vernizes fluoretados séo
materiais aderentes aplicados pelo profissional sob a superficie dentaria onde
permanecem por algum tempo liberando fldor para cavidade oral. Esse tipo de
material surgiu devido a necessidade de um método de aplicacio topica que
proporcionasse maior quantidade de fllor incorporado ac esmalte, sendo que
este resuitado seria obtido pelo aumento do tempo de contato do material com
a superficie e redugao da a¢éo de impeza da saliva (PRIMOSCH, 1985).

Entre as muitas formas de se utilizar fllor, os vernizes tém se
mostrado um dos mais promissores métodos de prevengao da carie dental ndo
sO por sua grande eficiéncia mas também pela sua seguranga, facilidade e
rapidez de aplicacdo (PINTO,1992).

Devido a sua alta concentragao de flGor, a aplicagdo do produto deve
ser restrita a superficie dentaria que realmente necessita de protecdo
(KRASSE, 1986) e somente em pacientes que apresentem atividade da
doenga.

O verniz fluoretado € utilizado como agente remineralizante nos

processos iniciais de carie e no tratamento de sensibilidade de colo tanto em
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jovens como em adultos. Anteriormente a aplicacdo, os dentes devem ser
secos preferencialmente com a seringa de ar ou algodéoe. A aplicagao pode ser
feita com cotonete, escovas ou seringas colocando o material apenas na regiao
a ser protegida, minimizando a exposicao do paciente a uma alta concentragao
de flior. A escovacgéo dental e a ingestdo de quaiquer alimento logo apos a
aplicacéo do produto ndo & indicada de forma a evitar a remogao da pelicula de
verniz.

SCHAEKEN & HAAN (1989) realizaram um experimento clinico com
26 voluntarios divididos em grupos que receberam aplicagdo de um verniz
placebo, um verniz com flior, um verniz com ciorexidina e um verniz com
clorexidina e flior. Amostras de saliva e placa foram colhidas antes da
aplicacdo e 1,2,3,4,6 semanas apos o tratamento. No grupo que recebeu
clorexidina e fldor foi observada significante redugdo de S mutans até a 42
semana apods o tratamento. Os grupos que receberam verniz de fluor e placebo
ndo apresentaram redugio desses microrgarmismos.

SANDHAM et al. {1992) nao encontraram diferenga no efeito do verniz
com clorexidina a 10% e a 20% aplicados 1 vez por semana, por 4 semanas
em criangas utilizando aparelho ortoddntico. Os niveis se S mutans na saliva
ficaram significantemente mais baixos do que antes do tratamento com ambos
0% VEMIizes por 7 semanas.

SEPPA et al. {1995), avaliaram por 3 anos o efeito cdrie preventivo da
aplicacdo semestral de verniz fluoretado e flior fosfato acidulado em gel, em
dois grupos de 12 a 13 anos de idade, com niveis elevados de carie. Nao
houve diferenga estatisticamente significante entre os grupos em relagéo a
progressac de carie, embora o verniz tenha sido mais eficiente em lesdes de
carie proximais do que as aplicagdes de gel.

TWETMAN & PETERSON (1997) avaliaram o efeito de diferentes
freqUéncia (3 aplicagdes com intervalo de 2 semanas (IM) ou 1 aplicagdo
mensal por 3 meses (MS),de aplicagédo de verniz de clorexidina 1% na redugao
do nimero de s. mutans (MS) na placa interdental. Os resultados mostraram
que ambos os grupos apresentaram redugfes na quantidade de MS na placa

interdental apos 1 més. Apos trés meses uma significante redugdo do MS foi
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encontrada no grupo IM, mas, o mesmo nao foi notado no grupo IM. Apés 6
meses nio foi encontrada nenhuma redugado em ambos grupos.

RAMOS (1995), comparou o efeito na reducgao de carie de uma solugao
de fluoreto de sddio e da aplicagdo de um verniz fluoretado em criangas de 11
a 13 anos de idade. O verniz foi aplicado semestraimente e o outro grupo
realizou bochechos quinzenais com NaF 0,2%. O grupo controle recebeu
apenas instrucdes de higiene oral. Os resultados mostraram que nao houve
diferenga no CPOS entre os grupos experimentais, e houve uma diferenca
(p<0,05) na media do CPOS enire os grupes experimentais e controle, Em
relagdo ao custo beneficio, o estudo sugere a substituicdo dos bochechos

fluoretados por aplicagdes de verniz fluoretado (Durafluor).

<+ Materiais liberadores de flaor

O cimento do iondmero de vidro foi desenvolvido por WILSON &
KENT (1972) a partir dos cimentos de silicato e policarboxilato de zinco. Esse
material apresenta as seguintes vantagens: adesividade ac esmalte e dentina,
matriz estrutural estavel, acdo cariostatica devido a liberacdo de fldor e
bicompatibilidade. Entretanto, o iondmero de vidro apresenta tempo prolongado
para aplicacéo, desidratacao durante o periodo de aplicagao, baixa resisténcia
a compressdo e tensdo e problemas estéticos (translucéncia) (CORTES et al.,
1998). |

Os cimentos de iondmero de vidro tém sido utilizados como base ou
forramento para restauragées, como nucleo de preenchimento, como
restauragtes em pediatria € como selantes de fissuras.

A presa desse maierial se da por uma reagéo entre particulas de
vidro e acido poliacrilico, sendo que o flior inicialmente estd todo incorporado
ao vidro (fluorsilicato de aluminio), entretante, ele é liberado e fica “preso” na
matriz durante a geleificagcdo (VERBEECK ef al, 1998). Esse flior &
continuamente liberado por alguns anos, sendo que esse material é capaz de
incorporar flior do meio (aplicacdes tdpicas){ Seppa et al., 1895), funcionado,

portanto, como uma bomba desse ion na cavidade bucal.
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Para se melhorar as propriedades do ClV, adicionou-se resina,
sendo desenvolvido, entdo, o iondmero de vidro modificado por resina e a
resina modificado por poliacido.

O iondbmero de vidro modificado por resina (IVMR) apresenta a
reacao &cido-base caracteristica dos CIV, entretanto possui uma resina
hidrofilica e um composto fotoiniciador. A quantidade de resina dentro do IVMR
determina o seu comportamento fisico e clinico, sendo mais como um CIV ou
mais como uma resina (BERG, 1998). A parte do iondmero de vidro, nesse
material, oferece a liberacdo de fllor, enquanto a parte resinosa oferece
resisténcia e melhor estética a esse material modificado.

As resinas compostas modificadas por poliacido (RCMP) ou
compOmeros sdo resinas compostas que contém grupos acidicos funcionais
capazes de participar da reacéo acido/base do CIV depois da polimerizacédo da
resina. Na presenca da agua do meio bucal, os grupos acidicos sdo atacados
por unidades de mondmero e, fazendo parte do material polimerizado, reagem
com 0 vidro para iniciar a reagao acido/base que resulta na liberagao do flior
da superficie do material.

A utilizacado de um material que libera flior constantemente em
pequenas concentragbes para o ambiente oral trata-se de uma estratégica
interessante do ponfo de vista do atual conceito de mecanismo de acao do
flior. No entanto, ndo podemos deixar de considerar que o fitior nao impede a
mabnifestacéo clinica da doenca, atuando somente na progressac da mesma.
Assim sendo, devemos enfatizar que para o controle da doenca é preciso
interferir em outros fatores participantes do processo. Desta forma, ©
profissional deve ser bastante consciente das limitagées do produto fazendo

sua indicacao clinica adequada.

% Riscos de toxidade aguda com o uso de fluor topico
A dose certamente letal de fluor (DCL) é comperendida entre 32-64
mg F/Kg de peso, a dose seguramente tolerada (DST) entre 8-16 mg F/kg de
peso e a dose provavelmente téxica (DPT) é de 5mgF/Kg de peso. Quando

utilizado corretamente nenhum método de utilizagao do flior oferece qualquer
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risco ao paciente, mas acidentes por negligéncia ou uso indevido podem
acontecer. Dos produtos dentarios que s&o regularmente utilizados no
consultério e produtos de auto-aplicacdo, 0s que merecem maiores
preocupacées em atingir a dose provavelmente téxica sdo o flior fosfato
acidulado (gel FFA a 1,23%) e o vermniz fluoretado. Embora nao seja uma forma
popular de utilizagao do flior no Brasil, existe também uma preocupacao em
relagao a ingestao de comprimidos e tabletes (de 0,5 a 2g), muitas vezes
armazenados de forma inadequada o que facilita o acesso por criangas.QOutra
preocupacdo € em relacdo as pastilhas de 2,0 g de NaF contendo o
equivalente a 900mg de flior, utilizadas para o preparo de solugdes de
bochechos. A ingestdo desta quantidade poderia ser letal para uma crianga de
25Kg, sendo submetido a uma dose 7 vezes maior a dose provavelmente
toxica. Em reilacdo a ATF os produtos indicados sao considerados seguros
quanto a sua toxicidade aguda, mesmo assim, algumas recomendacgdes
clinicas sdo indicadas de forma a evitar alguns desconfortos decorrentes
mesmo de pequenas ingestées de flaor:
= Colocar pequena quantidades de gel nas moldeiras, o equivalente
a uma colher de café por moldeira, se for utilizar potes Dappen
deve-se utilizar a parte mais rasa (2 a 3 ml) para criancas bebés e
o lado mais fundo para criangas maiores (3 a 5 ml).
» Paciente deve ser colocado em posi¢ao vertical com a cabeca
ligeiramente inclinada para frente,
= Usar sempre sugador,
= Pedir ao paciente cuspir exaustivamente apos a ATF.
A tabela a seguir ilustra alguns tratamentos emergenciais para

diferentes niveis de ingestao excessiva de fllor.
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Tabela-4. Tratamento de emergéncia para diferentes niveis de

ingestao excessiva de fluor.

Abaixo de 5 mg/ Kg

2- Induzir vémito se necessario

1- Cilcio (leite) via oral e observar por algumas horas.

Acima de S mg/ kge
Abaixo de 15 mg/ kg

1- Esvaziar o estdmago induzindo o vémito

2- Célcio soluvel (glucamato de calcio 5%) via oral
1- Induzir o vémito, levar o paciente para o hospital
3- Observar paciente ern ambiente hospitalar.
imediatamente.

2- Monitoramento cardiaco e observar freqiiéncia
cardiaca

3- Administrar lentamente (via intra venosa) 10 ml de
glucomato de célcio 10%. Doses adicionais sfo

necessarias quando os sinais de tectania persistem

Adaptado de Bayless & Tinanoff, 1985

Tabela 5. Relacao entre tipo de material utilizado, tempo de aplicacido e

porcentagem de redugao de carie.

%% de reducio de carie

Autor e data Tdade Material utilizado Intervalo de anlicacio
Zimmer, 2001 9-15 Verniz Bianual 38
Gel de flbor 30 wvezes 40
1,25% ao ano
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Tabela 6: Relagdo entre tipo de material utilizado, tempo de aplicagado e

porcentagem de redugao de carie.

Autor e data Idade  Material utilizado  Intervalo de aplicaciio % de reducio no CPOS
Ramos, 1995  11-13 NaF 0.2% Quinzenal * Nio houve diferenga
significativa entre 0s grupos
Verniz 2 vezes a0 ano experimentais
- e Entre o grupo experimental € o
Orientagao controle houve uma diferenca
Educativa de 5% na média do CPOS

Tabela 7: Relagao entre tipo de material utilizado, tempo de aplicagido e

porcentagem de redugdo de carie.

Autor Idade  Material utilizado Intervalo de Reducdo de s. Mutans
Twetman  11-13 Vemniz de 3 aplicagdes Apos 1 més observou-
& clorexidina 1 da 2 s€ redugzﬁo de SM em

1% a cada - sernanas ambos 0s grupos; apés
Petersson, (IM) 3 meses a redugio foi
observada somente no

1997 . ,
grupo IM; ¢ apds 6
meses nenhuma

3 aplicagOes
mensais (MM)

redugéio foi observada.
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1. METODOS DE UTILIZACAO SISTEMICA DE FLUOR

1.1. FLUORETAGAO DA AGUA DE ABASTECIMENTO

A fluoretacao da agua de abastecimento publico representa, se nao
o principal, um dos mais importantes meios de salde publica oferecido as
populagdes, sendo considerado o método de prevencao de caries mais efetivo
em termos de abrangéncia coletiva.

Segundo a classificagdo proposta por Leavell & Clark (1958)*', na
qual procura-se metodologicamente identificar por meio de cinco niveis aquele
em que melhor se enquadra uma possivel atuagdo com o intuito de interromper
a progressado de determinada enfermidade, verifica-se que a agregagao do fltior
nas aguas de abastecimento encontra-se no segundo nivel, correspondente a
Protecdo Especifica, uma vez que, como o proprio nome diz, estamos
protegendo o individuo especificamente contra certa doenca, neste caso,
contra a carie dentaria.

Seguindo essa mesma linha de raciocinio, Chaves, em 1986’
prop6s, considerando gque existem em um mesmo nivel de prevencao diversos
métodos de combate a uma determinada doenga, uma outra classificagao
composta também de cinco niveis, dentro da qual, a fluoretagdo das aguas
ocupa igualmente o segundo nivel, o da Agao Governamental Restrita, pois
exige uma a¢ao de governo envolvendo apenas uma ou no maximo duas
unidades governamentais, ainda que decisiva, seja na esfera federal, estadual

ou municipal.

Histérico da Fluoretagao

Os primeiros estudos controlados da fluoretagao artificial denotam a
1945, apos a descoberta da capacidade do flhor em atuar como agente
preventivo da carie dentaria e da sua importancia em estar presente num
veiculo acessivel a toda populagao. Contudo, isso s6 foi possivel, quando a
partir de 1888, Kuhns®® descreveu em algumas pessoas de Durango, no

México, a presenca de alteragbes morfologicas do esmalte, denominando-as
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de esmalte mosqueado. Posteriormente, em 1901, o médico da marinha norte-
americana Eager, verificou em Napoles, na ltalia, que pessoas residentes nesta
regido, geograficamente rica em vuicdes, apresentavam as mesmas
caracteristicas no esmalte, salientande que a agua ingerida era fortemente
carregada por hiumus vulcanico. Estas observagdes também foram relatadas
por Chiaie, € os dentes denominados de “Denti de Chiaie”",

McKay, por sua vez, em 1911, descreveu a presenca de dentes com
0 esimalte mosqueado (manchado), em criancas residentes na zona urbana de
Colorado Springs, nos EUA, fato que n&o ocorria com as criancas residentes
na zona rural. Mais tarde, em 1916, este autor juntamente com Black, provaram
nao haver correlagdo significativa desta condigdo com nenhum fator
predisponenie como idade, sexo ou rac¢a, doencas infecciosas ou fatores
socioeconomicos e nutricionais®?®. Observaram, entretanto, que as pessoas
que residiam na area urbana provida pela agua de abastecimento de Colorado
Springs e que estavam, naquele momento, no periodo de formagao dentaria,
apresentavam o manchamento, caracterizando assim uma distrofia endémica
do esmalte dental. Porém, pessoas que residiam na area rural desprovida pelo
abastecimento publico de agua ndo apresentavam os sinais de mosqueamento,
sugerindo pois, haver uma relagéo direta entre o defeito estrutural do esmalte e
a presenca de alguma substancia na agua gue estivesse provocando essas
alteragdes.

Apos solicitagdo por parte do Servico Publico de Salde, Kempf e
McKay'®, realizaram em 1928, estudos em criangas e jovens com idade
variando de 5 a 18 anos em Bauxita, estado do Arkansas, e concluiram haver
uma prevaléncia muito grande de esmalte mosqueado nesta populagéo,
confirmando a hipdtese de associacdo entre a agua e a alteragfo dental. Estes
estudos culminaram com a mudan¢a da captag@o da agua de abastecimento
para outro local, sendo escolhido o de uma regido em que a populag¢&o nao
apresentava o mosgueamento. Trés anos mais tarde, Churchill®, analisando
quimicamente a agua de Bauxita encontrou concentragdes de fluor na ordem
de 13,7 ppm, relacionando este elemento como agente etioldgico das

alteragbes do esmalte dental. Esta confirmagéo ocorreu dez anos apos a
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mudanga da captagao da agua, portanto, em 1938, quando Dean, McKay e
Elvove'®, ao reexaminarem as criangas da cidade constataram a diminuigéo da
prevaléncia de manchamentos do esmalte.

Outra verificagéo importante também notada por McKay e Black em
1916%%, era que criangas moradoras em areas com abastecimento regular de
agua € que apresentavam o esmalte mosqueado tinham uma prevaléncia
menor de caries dentarias quando comparadas com criangas residentes em
areas desprovidas pelo abastecimento e que ndo tinham os mesmos sinais de
mosqueamento do esmaite.

Isso sugeriu mais tarde, quando da descoberta do flior como agente
etiolégico do manchamento, que a sua presenca nas aguas de abastecimento
além de provocar aiteracfes estruturais no esmalte também tinha correlacao
direta com uma menor prevaléncia de caries.

Dean’ confirmou essa hipétese em varios estudos epidemioldgicos,
sendo 0 mais relevante destes, o que procurou em 1942 responder qual a
concentragdo de flior na agua que provocava ¢ mosqueamento dentario, ao
mesmo tempo em que se buscou descobrir concentragdes capazes de uma
acao preventiva e eficaz na redugédo da carie dentaria. Esse estudo ficou
conhecido como o “Estudo das 21 Cidades”, no qual foi analisada a experiéncia
de carie em criangas de 12 a 14 anos de idade, nascidas e residentes em 21
cidades de quatro estados com concentragbes de flior variando de 0,1 a 2,5
ppm'!. Os resultados mostraram uma redugio de 50% na experiéncia de cérie
dentaria em concentractes de 0,6 ppm quando comparada com concentragdes
de 0,2 ppm, e uma redu¢do de mais de 60% em concentra¢des de 1,2 ppm,
salientando a possibilidade do controle da carie por meio da fluoretagéo

controlada e em niveis adequados da agua de abastecimento. (Figura 1)
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Fig. 1 — Relagéo entre a concentracdo de fluor na agua e experiéncia de carie
(CPO-D) em criangas de 12 a 14 anos de idade"".

Em 1943, Dean e Arnold'? passararn a descrever o manchamento do
esmalte como fluorose dentaria, que € um distarbio especifico na formacéo dos
dentes causado por aumento cronico de depdsitos de fltor durante o periodo
de sua mineralizagdo?®.

Ainda em 1942, no “Estudo das 21 Cidades”, Dean, Arnold e
Elvove'! concluiram que havia uma forte correlagao diretamente proporcional
entre prevaléncia de fluorose e concentragio de ion flior nas aguas de
consumo humano, e também, gue havia uma forte correlacao inversamente
proporcional entre presenga de ion flior e prevaléncia de carie dentaria.
Determinaram que o flior presente em concentragées em tormo de 1 ppm,
promovia a maxima redugao no indice CPQO, sem no entanto, provocar o

aparecimento de manchas antiestéticas e que, quando o nivel de fluoretos na
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agua excedia a 1,5 ppm, ndo ocorria queda significativa no indice CPO, porém,

permitia um aumento na ocorréncia e severidade da fluorose.

A partir de todas essas observacdes, iniciou-se em 1945 os
primeiros estudos experimentais sobre fluoretacdo artificial da agua de
abastecimento publico em concentragdes em torno de 1 ppmF, buscando-se
descobrir se a presenca do fllor agregado artificialmente promoveria o mesmo
beneficio gue aquele encontrade naturalmente.

- Janeiro de 1945 - Grand Rapids, no Estado de Michegan, fluoretada com
1,0mgF/L, controle negativo Muskegon, também no Estado de Michegan
(0,1mgF/L) e controle positivo Aurora (com flior natural), no Estado de
lHlinois (1,2mgF/L);

- Maio de 1945 — Newburgh, no Estado de Nova York, fluoretada com
1,0mgF/L, e Kingston, também no Estado de Nova York (0,1mgF/L) como
controle negativo;

- Junho de 1945 — Brandford, no Canada, fluoretada com 1,2mgF/L, com
Sarnia como controle negativo {0,1mgF/L) e Stratford como controle positivo
(fidor natural em 1,3mgF/L), ambas também no Canada.

Passados 15 anos do inicio da fluoretagdo artificial em Grand
Rapids’, portanto em 1959, as criancas até 14 anos de idade tinham se
beneficiado com o advento do flior na agua de consumo. A figura 2 mostra
comparativamente, em levantamento epidemiolégico realizado em diferentes

datas, a experiéncia de carie nas criancas de 5 a 16 anos de idade.
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Fig. 2 — Experiéncia de caries em criangas de 5 a 16 anos de idade em Grand
Rapids antes (1944-1945) e depois da fluoretacdo (1 mgF/l) e nascidos em
1954 e 1959 e em Aurora (1,2 mgF/l)!

Verifica-se alta prevaléncia de carie antes de 1945, com visivel
queda no indice CPO-D, bastante similar a Aurora (controle positivo), tanto em
1954, quanto em 1959. Muskegon (controle negativo) néo foi utilizada como
referéncia, uma vez que em 1851, ela passou também a ter artificialmente
fluoretada sua agua de abastecimento. Os dados referentes ao CPO-D das
criangas de Grand Rapids sdo mostrados ern dois tempos, ou seja, apds 10
anos de fluoretag@o (1954) abrangendo criancas de 5 a 12 anos de idade, e
para o outro grupo, criancas de até 16 anos de idade, ap6s 15 anos (1959).
Concluiu-se assim, ndo haver diferenc¢a entre a ingestao de agua naturalmente

fluoretada ou ingestao de agua contendo o fljor artificialmente agregado.
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No entanto, as conclusGes que indicavam a concentragao ideal de
flior em torno de 1 ppm, tomavam por base areas geograficas definidas,
aparentemente nao constatando que a concentragdo 6tima de flior poderia
variar conforme as diferengas climaticas. Assim sendo, essa variavel foi
estudada posteriormente por Hodge (1950)", Galagan e Lamson (1953)'° e por
Galagan e Vermillion (1957)', que associaram a quantidade de fltior ingerido a
temperatura média anual de uma determinada regido, pois quanto maior a
temperatura, maior seria a ingestdo de agua e, conseqglentemente, a
quantidade de flior presente, recomendando-se concentragdes 6timas de fldor
nas aguas de consumo, relacionadas com a diminuigao de carie na populagao,

sem comprometimento estético devido a fluorose dentaria, entre 0,7 e 1,2 ppm.

Fluoretagdo no Brasil

A primeira cidade brasileira a fluoretar artificialmente sua agua de
abastecimento foi Baixo Guandu, no Espirito Santo, em 1953, a qual,
experimentou desde esta data até 1967 uma reducdo de 654% de cérie
dentana em crian¢as de 6 a 12 anos.

Varios outros municipios, posteriormente, seguiram este exemplo e
passaram a adotar a fluoretacdo, estimando-se atualmente que mais de 65
milhées de brasileiros sdo beneficiados por este método com resultados
comprovados de sua eficiéncia®’.

Em Bauru, municipic do interior paulista, a implantaciao da
fluoretagdo foi iniciada em outubro de 1975, apresentando contudo
interrupgdes de ordem técnica até 1981 quando efetivamente o sistema foi
corretamente implantado, tendo propiciado apés oito anos de aplicagéo,
reducdo na ordem de 30,4% na prevaléncia de carie dentaria nos escolares
desse municipio’®, passando de um CPO-D médio de 6,0 para 4,2 para as
idades de 7 a 12 anos.

Porto Alegre, capital do estado do Rio Grande do Sul, também
iniciou a agregagéo do flior nas aguas de abastecimento em 1975. Atualmente,
as concentragdes variam entre 0,7 mg/L e 1 mg/L. Contudo, entre os anos de

1979 a 1987 ocorreram variagdes desde 0,13 a 1,11 ppmF, inclusive com 10
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meses sem fluoretacao e, entre 1988 e 1996 com variacdes entre 0,10 a 1,02
ppmF, com 8 meses sem fluoretacdo. Em levantamento epidemiologico
realizado em 1998/1999 com escolares de 12 anos de idade residentes desde
0 nascimento na cidade, tanto em escolas particulares quanto publicas,
constatou-se um valor do indice CPO-D na rede particular de 1,54 e na publica
de 2,482,

O municipio de Birigui — SP, iniciou a sua fluoretagdo em 1981, e
neste ano, foi realizado levantamento epidemiolégico em relacdo a carie
dentaria em criangas de 7 a 12 anos de idade e, 10 anos depois, portanto em
1991, outro levantamento, constatando-se percentual de redugao de 47,64%%,
valor bastante aproximado aos percentuais de 57% e de 54% de redugao de
carie verificados em Campinas® apds 14 anos de fluoretagéo iniciada em 1971,
e em Barretos™ apos 16 anos da aplicagdo do método iniciado em 1972,
respectivamente.

Paulinia, distante 110 km da capital paulista, iniciou a fluoretacao em
1980, e apresentou em 1994, quatorze anos apds, reducao do indice CPO-D
em 67,8% para as idades de 7 a 14 anos®®. Em 1980, o CPO-D médio para a
idade de 12 anos era de 8,2, sendo que em 1994, esse valor passou para 2,12,
Dados informais apontavam para o ano de 2001, um CPO-D de 1,0 nesta
mesma faixa etaria.

Piracicaba, também no interior do estado de Sao Paulo, iniciou a
fluoretagdo em 1971, tendo apresentado em 1996, decorridos 25 anos do inicio
da utilizacao do método®, uma reducado na prevaléncia de carie dentaria de
79% para os escolares de 7 a 12 anos de idade, de ambos os sexos, sendo de
77% para a idade de 12 anos, com a média do indice CPO-D para essa idade,
de 2,2. Em 2001, apos 30 anos de fluoretagao, verificou-se que a média do
indice CPO-D para criangas de 12 anos de idade foi de 1,7,

Curitiba, no Parana®, e Santos, em Sao Paulo®, iniciaram a
agregacao do flior em 1958 e 1975, respectivamente. Ambos os municipios
apresentaram em levantamentos efetuados em 1989, média do indice CPO-D

de 5,1, aos 12 ancs. Em novos levantamentos epidemiolodgicos efetuados no
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ano de 1996, o indice CPO-D passou para 2,2 em Curitiba e para 1,7 em
Santos.

Tradicionalmente, a opgao brasileira pela fluoretagdo das aguas €
em decorréncia de sua extensao territorial, e tambem, em virtude de que este
método possibilita o alcance dos beneficios do flior independente da condigéo
socioecondémica da populagao, possibilitando por si s uma redugao de cerca
de até 65% das chances de uma pessoa ter carie.

Apesar de atualmente a fluoretacdo da agua ter o seu poder
preventivo diluido por outras medidas no controle da carie dentaria, reduzindo-
se para valores em torno de 20% (atenuacgao relativa da forca do método),
especialmente a partir da colocacao do fltior em dentifricios, regulamentada
pela Portaria n° 22 da Secretaria Nacional de Vigilancia Sanitaria’, e embora

28,30,33‘ em

tenha ocorrido no Brasil uma reducéo da prevaléncia desta doenca
um pais com tantas diferengas regionais, populacionais e sociais, a agua
fluoretada ainda € um metodo coletivo indispensavel. |
Contudo, para que o flior na agua de abastecimenic possa
efetivamente trazer beneficios em termos de redugido de carie, & necessario
que ele esteja presente ininterruptamente e no teor preconizado de flior ativo

para cada localidade.
Este fato € comprovadamente demonstrado em varios estudos

mundiais, e verificou-se também em Baixo Guandu, em que, durante os anos
de 1970 a 1987 foi interrompido o sistema de fluoretacédo, determinando uma
elevagado no indice CPO-D em criangas de 12 anos, como pode ser verificado

na figura 3.
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Fig. 3 - indice CPO-D aos 12 anos de idade em Baixo Guandu, 1953-1995

Legislacio Brasileira

A Lei Federal n° 8.050, de 24 de maio de 1974, sancionada pelo
entio Presidente da Republica, Ernesto Geisel, dispde sobre a fluoretacéo da
agua em sistemas puablicos de abastecimento sendo devidamente
regulamentada pelo Decreto Federal n° 76.872, de 22 de dezembro de 1975.

Por sua vez, a Portaria do Ministério da Salde n°® 635/Bsb, de 26 de
dezembro de 1975, aprova e determina normas e padrées a serem seguidos
para a correta fluoretagdo das aguas dos sistemas de abastecimento, desde a
concentragcdo de ion flhor a ser utilizada de acordo com a médias das
temperaturas maximas anuais de cada regido, bem como, 0s compostos
fluoretantes recomendados.

Ainda constituem a legislagdo pertinente, as Portarias do Ministério
da Saude n° 3.313 de janeiro de 1998 e n° 1.469 de dezembro de 2000, que
estabelecem os procedimentos € responsabilidades relativas ao controle e

vigilAncia da qualidade da agua para consumo humano.
Reconhecimento do Método

A fluoretacdo da agua de abastecimento pablico € um meétodo

consagrado mundialmente, tendo sido reconhecido em 1969 durante a 22°
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Assembléia da Organizacdo Mundial de Saude (OMS), realizada em Boston,
como uma “‘medida de saude publica, pratica e efetiva”.

E recomendada ainda, por mais de 150 organizagdes de ciéncia e
saude, entre elas, a FDI (Federagdo Dentaria Internacional), a IADR
(Associagdo Internacional de Pesquisa em Odontologia), e a OPAS
(Organizagdo Pan-Americana de Saudde).

Também é um método de custo bastante baixo, como citado por Burt
(1989)°, apresentando um custo maximo per capita de US$ 5,41 em cidades
com menos de 10.000 habitantes e um custo minimo per capita de US$ 0,12
em cidades com mais de 200.000 habitantes, portanto, com um custo médio de
US$ 0,51. Estes dados conferem com ¢ relatoric apresentado pela SABESP
(Companhia de Saneamento Basico do Estado de Sao Paulo), em 1998, que
estimou o custo da fluoretacdo variando de R$ 0,50 a R$ 2,00 per capita.

Além de ser um método econdmico do uso do flior, € adequado,
pratico e seguro, pois a adicdo dos fluoretos na agua ocorre de modo
semelhante aos demais compostos utilizados em seu tratamento e, quando
presente em concentragdes de 0,7 a 1,2 mg de ions fidor por litro de agua nao
produz maleficio algum, ac contrario, torna-se um agente eficaz no combate e

prevengdo da carie dentéria.

Informagdes para Fluoretagao da Agua

Ao mesmo tempo em que a ndo agregacéo do flior na agua de
abastecimento & juridicamente ilegal, cientificamente insustentavel e
socialmente injusta, ha alguns requisitos basicos que devem ser seguidos para
a sua correta adicdo de modo a garantir com seguran¢ga os beneficios no
combate a carie sem a ocorréncia de risco de estabelecimento da fluorose
dentaria.

Primeiramente, levantamentos epidemiologicos de carie e fluorose
devem ser realizados antes da implantagéo do método e apos, periodicamente
refeitos de modo a monitorar suas prevaléncias na populagéo.

Deve-se determinar através de analise quimica o teor natural de

fluoreto existente na agua, e conseqilentemente, ser determinado o teor ideal
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de fluoreto a ser aplicado, respeitando-se os limites recomendados para a
concentragdo do ion fllor em fungdo da média das temperaturas maximas

diarias, segundo o quadro 1.

Quadro 1 — Limites de concentracdo do ion flior segundo a média das

temperaturas maximas diarias

Média das Limites recomendados para a concentragao do ion
temperaturas fluoreto em mg/L
maximas diarias

do ar (°C) minimo Maximo otimo
10,0 -12,1 0,9 1.7 1,2
12,2-14,6 0,8 1,5 1,1

14,7 -17,7 0,8 1,3 1,0

17,8 -21.4 0,7 1,2 0,9
21,5-26,3 0,7 1,0 0,8
28,8-32,5 0,6 0.8 0,7

Fonte: Portaria n° 635/Bsb, de 26 de dezembro de 1975
Também deve ser definido o ponto de aplicagdo da solugdo
fluoretante dosada, de acordo com o produto a ser aplicado, mas geralmente
sendo recomendado ao final do tratamento da agua, pouco antes desta ser
enviada aos reservatorios e tubulagdes de saida das estagbes de tratamento.
Faz-se necessario ainda, a implantacido de um sistema de vigilancia
sanitaria para o acompanhamento da manutengdo do teor recomendado,

inclusive por meio de um programa de heterocontrole.

Produtos Recomendados

Especificamente em relagdo aos produtos a serem utilizados na
fluoretagdo, o Ministério da Satide recomenda os seguintes compostos:
a) Fluoreto de Sédio (NaF)

b} Fluorita ou Fluoreto de Calcio (CaF3)
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¢) Acido Fluossilicico (H2SiFg)
d) Fluossilicato de Sédio (Na,SiFs)

A opgdo por um desses produtos devera levar em consideracao

alguns aspectos como o0 seu grau de solubilidade, custo, transporte e

estocagem, manuseio e eficacia.

Além disso,

cada um apresenta

caracteristicas proprias, como podem ser vistas no quadro 2.

Quadro 2 — Compostos de flaor recomendados para a agregagdo na agua de

abastecimento publico

FLUORETO DE SODIO (NaF)

FLUORETO DE CALCIO (CaF»)

po ou cristal, armazenado em sacos ou
tambores

manuseio requer pesagem, mistura e medicio
pureza de 90 a 98%
permite o uso de saturadores

requer atengdo com poeira, respingos e no
preparo da solugdo

custo alto problemas com aguas duras

aplicado no efluente do filtro

po, em sacos, tambores ou a granel
custo baixo
menos toxXico
pureza de 85 a 98%
cuidados com poeira e respingos
problemas com aguas duras

aplicacéo na entrada da ETA juntamente com
sulfato de aluminio Al(SQ;),

ACIDO FLUOSSILICICO (H.SiFs)

FLUOSSILICATO DE SODIO {Na,SiFe)

forma liquida
dosificador simples e barato
necessidade de bombas dosadoras
manejo altamente facilitado do material
pureza comercial de 20 a 30%
elevada toxicidade

COIrosivo em recipientes ceramicos e vidro
aplicagéo no efluente do filtro

po, em sacos, tambores ou a granel
requer espago minimo de armazenamento
produz solugdes corrosivas

poeira & respingos requerem cuidados no
manuseio

pureza de 98,5%
aplicado no efluente do filtro

necessidade de dosadores e camara de
dissolucéo

Fonte: Adaptado da Portaria n® 635/Bsb, de 26 de dezembro de 1975
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1.2. FLUORETAGAQ DO SAL

O método de fluoretag@o do sal de cozinha € uma op¢ao para o uso
do flaor de forma sistémica e coletiva, podendo ser empregado como
substitutivo da fluoretacéo da dgua de abastecimento em locais em que nao se
faz possivel esta condicdo. Semelhante a agrega¢do do fluor na agua,
apresenta um baixo custo e é efetivo na prevencéc e combate a carie dentéaria.

Entretanto, a principal dificuildade em sua utilizacdo refere-se ao
controle da dosagem de fitior a ser agregado, em fungdo da variagio regional
do uso do sal no preparo dos alimentos determinando um maior ou menor
consumo do produto e conseqgilentemente um maior ou menor consumo de
flaor.

A existéncia de um diversificade numero de produtores e
distribuidores, além da necessidade de se conhecer as variagdes naturais do
flior na agua de beber, sdo fatores que dificutam também o controle da

concentragdo do fltor no sal, portanto, atuando como complicadores na eleigao
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deste método, o qual foi utilizade pioneiramente em 1955 na dosagem de 90
mg de fltor por quilograma de sal, na Suic¢a, e presente atualmente, em paises
como Colbmbia, Espanha, México, Alemanha e Franga®.

O Fluoreto de Soédio (NaF) &€ o composto normalmente utilizado
sendo a dosagem que mostrou-se mais eficaz na prevenc&o da carie e

usuaimente apiicada, de 250 ppm (250 mg de fllor por kg de sal).

Fluoretagdao do Sal no Brasil

Tentou-se ao final de 1990, durante o governo do entdo presidente
Fernando Collor de Mello, através da Portaria 1.437 do Ministério da Saude,
adicionar-se flior ao sal de cozinha para as regides Noirte e Nordeste e parte
da regido Centro-Oeste.

Apesar deste ser compativel com ¢ jodato de potassio utilizado para
a prevencéo do bdcio endémico’, Silva (1991)?, demonstrou que 20% do sal
produzido no pais apresentava subdosagem e 60% superdosagem de iodo.
Esse trabalho confirmou a dificuldade no controle da agregacao de produtos ao
sal, o que provavelmente seria extensivo ao flhor, provocando em
subdosagem, diminuicdo da capacidade de reducéo da prevaléncia de carie, e
em superdosagens, aumento do risco do aparecimento da fluorose dentaria.

Como efetivamente nao se conseguiu um controle adequado do teor
de flior agregado ao sal e somado a suspensao da fluoretacado da agua em
cidades das regides nas quais tentava-se a implantagdo deste novo sistema,
em 1992, a Portaria Ministerial nimero 851, revogou definitivamente a

fluoretacéo do sal no Brasil.
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1.3. COMPRIMIDOS E GOTAS

A presenga do flior em veiculos como comprimidos e gotas, sendo o
sal de escolha o Fluoreto de Sodio (NaF), € uma medida alternativa para seu
fornecimento diario e de forma sistémica quando a fluoretagdo da agua inexiste
ou ndo se apresenta em niveis otimos de concentracdo. A dosagem utilizada
deve ser adequada a idade e ao peso da crianga, de modo a possibilitar o
controle e prevencgao da carie dentaria, evitando-se o risco do aparecimento da
fluorose.

Normalmente sdc usados durante o periodo escolar, pela maior
facilidade de administragéo e supervisdo por um professor responsavel, ou em
casa, quando esse cuidado e atencéo passa a ser de responsabilidade dos
pais. Por este motivo, pais e professores devem estar motivados
suficientemente para que naoc permitam e nem ocorra interrupcdo na
administracao. Além disso, ha a necessidade do cuidado na armazenagem
destes produtos, os quais devem ficar acondicionados em locais seguros e
longe do alcance das criangas.

Um dos primeiros trabaihos clinicos que analisaram a efetividade
dos comprimidos fluoretados na prevencéo da carie dentaria, foi levado a efeito
por Arnold et al., em 1960, demonstrando resultados positivos proporcionais
aos observados com o uso de agua fluoretada contendo 1 ppmF, quando
criangas menores de 3 anos utilizaram 1 mg de F a cada dois dias e criangas
maiores de 3 anos, 1 mg de F ao dia.

Entretanto, em termos de Satde Plblica Brasileira, a suplementacdo
de flior por meio de comprimidos e gotas nao é recomendada. Varios séo o0s
motivos, dentre eles, sendo destacado de maneira especial a fluoretagao da
agua de abastecimento plblico em concentragées em torno de 0,7 ppmF.
Segundo Newbrun (1992) e a Associagdo Dentaria Americana, citado por
Stallard (1992), em concentracdes iguais ou maiores que 0,7 ppmF de fluor na
agua de consumo, nada deve ser suplementado.

Além disso, com a adi¢do de compostos fluorados aos dentifricios,

regulamentada a partir de 1989, pela Portaria n® 22 da Secretaria Nacional de

163



Vigilancia Sanitaria (Brasil, 1989), o acesso ao fldor pela populagéo tornou-se

muito mais facilitado por este veiculo. Com isso, estd ocorrendo uma

associagcdo de dois métodos, um sistémico (fllor na agua) e outro tépico

(creme dental com flior), responsaveis em conjunto com ouiros programas

preventivos e educacionais aplicados as comunidades, por reducao no indice
CPO-D entre os anos de 1980 e 1996 para a idade de 12 anos no Brasil, de
57,8% (Narvai et al., 1999).
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2. FLUOROSE DENTARIA

O fldor é comprovadamente eficaz no combate e prevengao da carie

dentaria, sendo largamente utilizado em todo o mundo com essa finalidade,

seja por sua adigdo a agua de abastecimento publico, sal, goftas e

comprimidos, em géis ou bochechos para aplicagdo tdpica, em vernizes
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fluoretados e dentifricios, ou mesmo, em materiais odontoldgicos como no caso
dos iondmeros de vidro.

A identificacdo das propriedades anticariogénicas do flior &
decorrente da observagdo de dentes manchados, ou como primeiramenie
foram nomeados, dentes mosqueados, em pessoas residentes em locais em
que a agua utilizada para consumo naturalmente apresentava altos teores
deste ion.

McKay, em 1916, verificou nas criangas moradoras de Colorado
Springs, nos EUA, relacdo inversa entre carie denfaria e esmalte mosqueado,
constatando menor prevaléncia de carie em dentes manchados. Mais tarde,
esse mosqueamento foi denominado de fluorose dentaria, a qual decorre da
ingestdo de pequenas quantidades de flhor durante prolongados periodos de
tempo, caracterizando-se como toxicidade crénica pelo uso do flior.

Segundo Capella et al. (1989), a fluorose dentaria € o quadro
resultante de um distdrbio ocorrido durante a formagéo do dente causada pela
ingestao excessiva e cronica de flior, ao passo que Besten (1994) a define
como sendo uma hipoplasia do esmalte resultante da exposicio a ingestéo de
fluor, sendo seu grau de manifestagdo dependente da dose de fldor ingerida,
do tempo, da duragao da exposi¢do e da resposta individual de cada pessoa,
considerando que em func¢édo dessas variaveis, doses similares de exposicao
ao flaor podem levar a diferentes niveis de manifestagéo clinica.

Uma vez que ¢ surgimento da fluorose € concomitante ao periodo de
formacao do esmalte dental e sua apresentagéao clinica influencia diretamente a
estética dos dentes acometidos, 0s incisivos centrais superiores tornam-se os
dentes mais relevantes e conseqientemente a faixa etaria de 20 a 36 meses é

considerada critica em termos de ingestéo de fillor.

Histopatologia da Fluorose Dentaria

As mudancas histologicas no esmalte dentario acometido pela
fluorose somente puderam ser melhor avaliadas com o advento da microscopia
de luz polarizada, microrradiografias e de maneira especial da microscopia

eletrnica.
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Fejerskov et al, em 1975, confirmaram que a fluorose dentéria
abrange areas de hipomineralizagéo difusa ou porosidades mais pronunciadas
no terco mais externo do esmalte, abaixo de uma camada superficial
mineralizada.

O efeito do flior na formagéo do esmalte pode seguir os seguintes
caminhos patogénicos, segundo Fejerskov et al. (1977):

1) efeito nos ameloblastos
a) fase secretora
diminui¢&o da producao de matriz
mudan¢a na composicao da matiriz
mudanc¢a de mecanismos de transporte de ions
b) fase de maturacéo
diminuicdo da remogao de proteinas e agua
2) efeitos na nucleagao e crescimento dos cristais em todos os estagios
de formagao do esmalte
3)efeito na homeostase do calcio, geralmente com a fluorose dentaria,
sendo este fato um resultado indireto.

Em 1978, com a publicac¢édo do indice T-F que procurou associar as
mudangas histopatologicas em relagéo a aparéncia clinica dos diversos graus
de fluorose encontrados, Thylstrup & Fejerskov constataram que o volume de
poros em dentes com fluorose, variava de 5% em dentes com fluorose leve, até
um nive!l de 25% em dentes afetados com fluorose severa, cujas lesdes se
estendiam quase a jungdo amelodentinaria na regido cervical. Os autores
concluiram ainda, que a hipomineralizagao ou a porosidade aumentada € o
resultado do aumento nos espacgos intercristalinos (ocupados por agua e
protefnas), tanto no prisma de esmalte como na substancia interprismatica.
Porém a largura, espessura e forma da secgdo transversal dos cristais
individuais de esmalte estdo dentro de uma variagdo normal. '

O esmalte fluordtico contém mais proteinas no tecido poroso do que
o esmalte normal nao fluordtico, embora nao se saiba se esta diferenca na

composicao do esmalte € o resultado direto de um efeito do fllor na sintese da
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matriz de esmalte ou um efeito indireto do fluor sobre a amelogénese (Ekstrand
et al., 1988).

Den Besten & Thariani (1992) afirmaram que a fluorose é
caracterizada por uma reten¢do de amelogeninas nos estagios iniciais de
maturacéo e pela formagao de um esmalte mais poroso com hipomineralizagao
subsuperficial. Os mecanismos pelos quais o fluor afeta o desenvolvimento do
esmalte inclui efeitos especificos nos ameloblastos e no desenvolvimento da
matriz do esmalte, parecendo que ha, no esmaite com fluorose, maior rapidez
no estagio maturativo dos ameloblastos e reducéo na atividade proteolitica.

O flhor interfere nos processos responsaveis pela remogao eficiente
dos componentes da matriz organica, resultando na retencao de proteinas e
desorganizacao da formacdo dos cristais de esmalte, ou desregulando a
atividade das células do 6rgao do esmalte, a qual indiretamente interfere na
formagao dos cristais normais. [sto estaria associado com pobre formagéo dos
cristais, hipocalcificacdo e amolecimentos do tecido subsuperficial na fase

inorgénica do esmalte (Limeback, 1994).

Caracteristicas Clinicas e Diagnoéstico da Fluorose Dentaria

Os sinais da fluorose caracterizam-se por alteragées no esmalte dentario
que vao desde finas linhas brancas e opacas (estrias) cruzando toda a
superficie do dente a um esmalte com total aparéncia de giz (confluéncia das
estrias), ou até a quadros onde o esmalte hipomineralizado se rompe
(resultante de injarias mecanicas pds-eruptivas) pigmentando-se (Fejerskov et
al, 1994).

A observagao das caracteristicas clinicas com finalidades de diagnostico
deve ser realizada com boa iluminacao e apds profilaxia e secagem prévia dos
dentes. A ingestéo prolongada de fldor durante a formacéo do dente provoca
um aumento na porosidade do esmalte, refletindo um aumento no espago entre
os cristais de esmaite, cujo espaco é preenchido por agua e proteinas. A dgua
apresenta um indice de refra¢do proximo ao indice de refracdo da
hidroxiapatita, dificultando a visualizagdo das finas linhas brancas que seguem

o padrédo incremental (periquimaceas) quando a superficie do esmalte esta
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amida pela saliva. Quando a supeificie & seca, a agua dos poros & removida e
substituida por ar, o qual, apresenta por sua vez, um indice de refracdo com
propriedades opticas diferentes das da hidroxiapatita, conferindo assim, a
aparéncia de opacidade caracteristica da flucrose.

Por este motivo, dentes pouco afetados somente s&o percebidos com
clareza apés a secagem de sua superficie. Em alguns casos, a fluorose pode
acometer pontas de cuspide, bordas incisais ou cristas marginais (fenémeno da
cobertura de neve), enquanto que dentes um pouco mais afetados apresentam
linhas brancas mais amplas e pronunciadas, e em algumas regides com a
formacao de pequenas areas nebulosas e irregulares, brancas como papel,
perceptiveis mesmo sem a secagem prévia.

Com o aumento da gravidade, toda a superficie do dente apresenta
areas brancas distintas, irregulares, opacas ou nebulosas. Microscopicamente
observa-se aumento da porosidade na parte externa do esmalie ac longo da
periferia dos prismas, com manchamento castanho resultante da incorporacao
de pigmentos presentes na alimentacdo. Algumas vezes se observa perdas
focais da superficie do esmalie em pequenas areas, devido a existéncia de
porosidades marcantes localizadas abaixo da superficie do esmalte
(porosidades da subsuperficie).

Estagios mais avangados caracterizam-se por areas opacas
acometendo toda a superficie do dente deixando-a com aparéncia branca-
calcarea. Em estagios mais graves da fluorose dentaria, em que a superficie
esta totalmente opaca, observa-se perda do esmalte externo {(depressdes), de
diametro variado e dispersas pela superficie, decorrentes da ruptura e perda do
esmalte principalmente em areas de contato. Pode ocorrer ainda, perda quase
total da superficie do esmalte determinando alteragdes no formato normal do
dente, o qual geralmente apresenta incorporagéo de pigmentos e se apresenta
amarronzado.

Outro fator que denota o diagndstico da presenca de fluorose
dentaria, € a existéncia de simetria no grau e nas superficies afetadags em
dentes homoélogos (Larsen et al., 1986; Fejerskov ef al.,, 1990). No entanto,

nem todos os dentes de um mesmo individuo podem estar afetados, ao mesmo
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tempo, em que nem todos os dentes sao igualmente afetados, podendo pois,
haver diferengas no grau de fluorose em dentes de uma mesma pessoa.

Os dentes menos afetados s&o os incisivos inferiores e 0s primeiros
molares. Isso se explica, pelo fato de que a fluorose instala-se durante o
periodo de formagao dos dentes, e conseqlientemente, quanto mais rapido os
dentes sdo erupcionados, menor € o tempo de exposigao ao flior ao qual estéo
sendo submetidos. Assim sendo, os pré-molares, os segundos molares,
incisivos superiores e 0s caninos, nesta ordem, normalmente sdo os mais
gravemente afetados (Moller, 1982).

As caracieristicas da fluorose na denticdo decidua sdo bastante
semelhantes as dos dentes permanentes, no entanto, com menores graus de
severidade. Porém, devido ao esmalte dos dentes deciduos ser mais branco e
ndo apresentar o padrdo incremental dos permanentes, as formas mais

brandas na denticdo decidua sdo mais dificeis de serem diagnosticadas

(Thylstrup, 1978).

indices de Fluorose

Para o diagnostico e determinagdo do grau de severidade da
fluorose dentaria, diversos indices tém sido utilizados, sendo os principais os
indices de DEAN, T-F e o TSIF.

O mais antigo de todos € o indice de DEAN, proposto em 1934, que
classificava os individuos em sete categorias (normal, questionavel, muito
branda, branda, moderada, moderadamente grave e grave) dependendo das
alteracdes estéticas do esmalte em decorréncia do consumo de flgor, baseado
na identificacdo dos dois dentes mais severamente afetados. Mais tarde, em
1942, Dean agrupou as categorias “moderadamente grave” € “grave” em uma
unica categoria denominada “grave”, como pode ser observado no quadro 1.
Atualmente, quando o indice de DEAN ¢ utilizado segundo as recomendagdes
da Organiza¢ao Mundial de Satde (OMS, 1997), o item questionavel & abolido
dos lIevantamenios epidemioldgicos, uma vez que esta classificacdo era
utilizada nos casos de duvida entre uma manifestacéo clinica mais branda da
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fluorose e uma condi¢éo de normalidade do esmalte dentario. Em ocorrendo a

davida, € dado preferéncia ao critério de normalidade.

Quadro 1: indice de DEAN (1942)

CLASSIFICACAO cODIGO CARAC'[ERiSTICAS
CLINICAS
Normal 0 TranslOcido,  vitriforme  de

estrutura, superficie lisa,
lustrosa e usualmente cor
branco creme palido.

Questionavel 0,5 O esmalte mostra discretas
aberragées na translucidez,
que podem ir desde pequenos
tragos esbranquicados até
manchas ocasionais.

Muito branda 1 Pequenas € opacas areas
brancas espalhadas pelo
dente ndo envolvendo mais
que 25% da superficie (1 a 2
mm a partir do topo da

cuspide).

Branda 2 Areas brancas nao
envolvendo mais que 50% da
superficie.

Moderada 3 Toda a superficie esta
afetada, as superficies estao
sujeitas ao desgaste;

manchas marrons freqientes.

Grave 4 Toda a superficie esta afetada
e ha hipoplasia com mudanga
da anatomia dentaria;
manchas marrons, erosfes e
aparéncia de corrosao.
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Thylstrup & Fejerskov, em 1978, desenvolveram o indice T-F (quadro
2), o qual se preocupa com os aspectos biolégicos da agdo do fluor no esmalte,
classificando os individuos em 10 (dez) categorias de 0 a 9 que refletem ©
aumento dos estagios de gravidade. Originalmente, todas as superficies de um
dado dente eram examinadas, mas, considerando-se que na época da erup¢ao
todas as superficies estdo igualmente afetadas, para facilitar e agilizar o
processo diagnéstico, especialmente em levantamentos epidemioclogicos

recomenda-se ¢ exame somente das superficies vestibulares.
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Quadro 2: indice T-F (Thylstrup & Fejerskov, 1978)

cODIGO

CLASSIFICACAO

Translucidez normal d¢ esmalte permanece apds a
limpeza e secagem da superficie.

Linhas brancas estreitas correspondendo ao periquimata.

Linhas mais pronunciadas de opacidade que
ocasionalmente se fundem formando pequenas areas
nebulosas. A “cobertura de neve” nas pontas de clspides
e incisais & comum.

Linhas brancas fundidas com areas nebulfosas de
opacidade espalhando-se por muitas partes da superficie.

A superficie inteira exibe opacidade marcada ou parece
branca calcaria (chalky). Locais sujeitos a atricao parecem
menos afetados.

A superficie inteira apresenta marcada opacidade com
perda focal de esmalte mais externo, menor que 2mm de
didametro, formando depressdes {pits).

As depressfes estdo regularmente arranjadas em faixas
horizontais menores que 2 mm em extenséo vertical.

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

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

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

O Indice TSIF (Tooth Surface Index of Fluorosis), ou indice de

Fluorose por Superficie Dentaria (quadro 3), proposto por Horowitz et al., em

1984, por sua vez apresenta uma classificacido enfatizando somente os

aspectos estéticos, classificando 0s individuos em 8 (oito) categorias. Neste

indice, um valor € dado individualmente a cada superficie vestibular e lingual
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de dentes anteriores ndo restaurados e um valor individual as superficies

vestibular, oclusal e lingual de dentes posteriores.

Quadro 3: indice TSIF (Horowitz et al., 1984)

cODIGO DESCRICAO
0 Esmalte nao mostra evidéncia de fluorose
1 Esmalte mostra definitiva evidéncia de flucrose, areas com

aspecto branco-giz atingindo menos que um ter¢o da superficie
visivel do esmalte. Esta categoria inclui fluorose confinada
apenas as incisais dos dentes anteriores e ponta de cuspides
dos dentes posteriores ("cume de neve").

2 Fluorose com bandas branco-giz totalizam pelo menos um tergco
da superficie visivel, mas menos que dois tergos.

Fluorose com bandas branco-giz totalizam pelo menos dois
tercos da superficie visivel.

3 Esmalte mostra manchas escuras em conjunto com algum dos
niveis anteriores de fluorose. Mancha ¢ definida como uma area
de definitiva descoloracdo que pode variar da marrom claro a
marrom escuro.

4 Discretas cavitagbes do esmalte, n3o acompanhadas de
evidéncia de manchas no esmalte intacto. Uma cavitacdo é
definida como um defeito fisico na superficie de esmalte com
uma base aspera, que € delimitada por uma parede de esmalte
intacto. A area cavidade & usualmente manchada ou difere em
cores do esmalte adjacente.

5 Discretas cavitagdes e manchas do esmaite intacto existente.
6 Confluentes cavitagbes da superficie do esmalte existente.
7 Grandes areas de esmalte podem estar perdidas e a anatomia

do dente pode estar alterada. Manchas marrom escuras estéo
usualmente presentes.
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A comparacgao entre esses indices e descrita em diversos trabalhos
cientificos buscando-se salientar qual tem a melhor aplicabilidade e
confiabilidade em levantamentos epidemiolégicos.

O indice T-F, segundo Granath et al. (1985) € mais detalhado e
sensivel pois baseia-se em aspectos bioldgicos, enquanto o indice de DEAN
enfatiza os aspectos estéticos da fluorose dentaria.

Na denticdo decidua, esses dois sistemas de classificacao
reproduziram quase a mesma prevaléncia de fluorose em criancas de 1 a 9
anos de idade na Tanzania, variando contudo, o valor de severidade nas
escalas. Geralmente, ¢ indice T-F apresentou um escore mais elevado que o
indice de DEAN, motivo pelo qual, os autores deste trabatho o recomendam
para estudos em campo devido a facilidade de uso e por apresentar criterios
melhor definidos (Burger ef al, 1987). As mesmas conclusbes foram
constatadas por Cleaton-Jones & Hargreaves (1990}, em comunidade africana
na Namibia, ao compararem além dos indices T-F e o0 de DEAN, o indice TSIF,
verificando que a prevaléncia da fluorose dentaria era mais freqiientemente
diagnosticada pelo primeiro.

Pereira & Moreira (1999) realizaram no ano de 1995, andlise entre
os trés indices (DEAN, T-F e TSIF), observando escolares de 12 a 14 anos de
idade residentes em municipios do estado de S&o Paulo com diferentes
concentra¢gdes de flllor nas aguas de consumo (Cesario Lange 1,4 ppmF com
153 criangas; Piracicaba 0,7 ppmF com 142 criangas e lracemapolis < 0,3
ppmF com 160 criangas). As percentagens de criangas afetadas pela fluorose
foram de 32,9%, 16,9% e 4,2% para o indice de DEAN; 33,5%, 17,6% e 4,2%
para o indice T-F e 32,8%, 16,9% e 4,2% para o indice TSIF, respectivamente
para as cidades de Cesario Lange, Piracicaba e Iracemapolis. Os autores
concluiram que havia um aumento progressivo nas criangas com fluorose a
medida que aumentava a presenca do fllor nas aguas de cada cidade, e que
os trés indices apresentaram prevaléncias de fluorose dentaria semethantes
quando utilizava-se a mesma metodologia de exame clinico.

O que se conclui acerca destes trabalhos € que fodos os indices

podem ser utilizados na mensuragéo da prevaléncia da fluorose, permitindo
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inclusive comparagdes dos resultados encontrados. Porém, apesar de a
utilizagao do indice de DEAN ser recomendado pela OMS, o indice T-F permite
uma classificacao dos variados graus de fluorose, desde os mais simples aos
mais complexos, aléem de um melhor mensuramento das alteragées existentes
em termos de severidade.

Outro fator complicador para o diagnodstico da fluorose dentaria é a
presenc¢a de opacidades no esmalte nao induzidas pelo fluor, principalmente na
diferenciagdo entre estas e os graus mais leves da fluorose em levantamentos
epidemiologicos realizados por examinadores pouco experientes.

Varias classificacdes de opacidades s&o encontradas na literatura,
entre outras, como a de Zimmerman (1954), o DDE Index (indice de
Desenvolvimento de Defeitos do Esmalte) proposto por Ainamo et al. (1982) e
os critérios de Cutress & Suckling (1990).

No entanto, para a realizagéo de um correto diagndstico, além das
orientacdes de profilaxia, secagem prévia e boa iluminagdo, recomenda-se pela
facilidade de compreenséo e comparagdo, a utilizagéo dos critérios de Russel

{1961) que podem ser visualizados no quadro 4,
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Quadro 4: Diferenciacao entre fluorose e opacidades ndo fluordticas
(Russel, 1961)

CARACTERISTICA FLUOROSE (graus OPACIDADES
leves)

Distribuicao Simetrica Raramente simétrica ou
apenas poucos dentes
afetados

Localizagéo Mais visivel nos 2/3 Tergo médio ou incisal

tergos incisais ou das superficies
oclusais, mais visivel vestibulares dos
sobre todo o dente apds | incisivos centrais
secagem

Configuracéo Manchas opacas Manchas redondas ou

difusas harizontais ovais

seguindo a periquimata

Visibilidade Luz tangencial ndo Luz perpendicular
muito perceptivel claramente diferenciada
Limite Limite da lesao se Limite claramente
confunde com o diferenciado do esmalte
esmalte adjacente adjacente
Cor Levemente mais opaca | Usualmente
gue o esmalte normal pigmentada na época
da erupcgao;
freqiientemente

amarelo creme a [aranja
avermelhado

Hipoplasia Nenhuma Pode estar presente

Variaveis que Afetam a Fluorose

A) Fator Nutricional

O fator nutricional @ um ponto polémico em relagdo a fluorose
dentaria. Estudos em paises em desenvolvimento (Moller ef al., 1970; Nanda et
al., 1974; Manji ef al, 1986) encontraram uma prevaléncia maior gue o

esperado, sendo isto explicado, segundo os autores, pela menor freqiéncia de
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ingestao de refeicbes das criangas nestes paises em relacdo a paises
desenvolvidos, ocorrendo casos com somente uma ou menos refeicdo/dia,
sendo o flhor absorvido diretamente no estdmago vazio, favorecendo uma

absorcao maior e um maior risco de fluorose.

B) Aspecto socioecondmico

Uma vez que a fluorose dentaria € o resultado da exposicao ao fllior
em niveis excedentes, de uma mesma fonte ou do somatério de diversas
fontes, as pessoas com maior poder financeiro e conseqientemente com maior
possibilidade de acesso a produtos fluoretados deveriam apresentar uma
prevaléncia maior desta. Isto foi observado por Pendrys & Katz, em 1988, que
compararam familias com ganhos médios anuais entre 1.800 e 3.800 délares
em relagdo a familias com ganhos anuais maiores que 18.000 doélares, e
concluiram que uma exposicao a suplementos de flior, combinada com um
maior status socioecondmico, conferiram maior risco de desenvolvimento de
fluorose dentaria.

Semelhantemente, Nunn ef al. (1993) e Ellwood & O’'Mullane (1994)
destacaram que criancas periencentes a classes sociais privilegiadas
apresentavam prevaléncias maiores de opacidades de esmalte difusas,
medidas pelo indice DDE, indice de Desenvolvimento de Defeitos de Esmalte
(Ainamo et al., 1982), caracteristicas da fluorose. Entretanto, Gémez Soler ef
al. (1999), em Valparaiso, no Chile, em uma amostra total de 400 individuos em
voluntarios de 7 a 8 anos e de 17 a 18 anos de idade, utilizando os critérios de
Russel para diferenciar as opacidades de origem nao fluordtica e o indice de
Dean no exame da superficie vestibular dos incisivos superiores, nao
encontraram correlagdo com o nivel socioecondmico.

Em 1000 escolares de 12 anos de Porto Alegre, RS, Maltz & Silva
(2001) nao encontraram também, relacdo entre o nivel socicecondmico e
fluorose, tanto em criangas estudando em escolas particulares quanto puablicas.
Resultados bastante parecidos foram encontrados por Kozlowski (2001), que
avaliou em 812 escolares na faixa etaria de 12 anos de idade, a relacao entre o

fator socioecondmico e a prevaléncia e severidade de fluorose e carie dentaria
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em quatro locaiidades do estado de Sac Paulo (Piracicaba, Iracemapolis,
Ipeuna e Assisténcia), encontrando somente relagdo entre carie e o fator

socioecondémico.

C} Temperatura
A influéncia da temperatura na prevaléncia da fluorose tem sido
largamente investigada na literatura em decorréncia de um possivel maior
consumo de agua fluoretada em regides de clima quente, e de um menor
consumo em climas frios, razdo pela qual os estudos pioneiros de fluoretagéo
da agua consideravam, com base na média das temperaturas maximas anuais,
a concentragao ideal de fldor a ser agregado.
Manji et al. {(1988a) consideram que um aumento na ingestdo de
flior em conseqiéncia do aumento do consumo de agua em zonas de aita
temperatura, associado ao fator de ma-nutricdo, podem relacionar-se a um

maior risco de manifestagao da fluorose.

D) Inalagdo de gases

A susceptibilidade do individuo a fluorose dentaria pode ser
aumentada através da inalagido de gases com altas concentragdes de fllor. A
poetra de rochas fosfaticas usadas na produgao de fertilizantes e criolita
(utilizada para produgdo de aluminio), pode conter fllor em concentragbes
acima de 4,2% ou 42.000 ppm.

Moller & Poulsen (19758), examinando 707 criangas de 7 a 14 anos
na cidade de Khouribga (Marrocos), as quais estavam expostas a liberacao de
gases contendo uma concentracao de flGor de 2% (20.000 ppm), verificaram
uma prevaléncia média de fluorose entre as idades, de 96,6 %, sendo muito

aita em relagdo a baixa concentragéo de fllor nas aguas de consumo (0,38

ppm).
E) Altitude

Um dos primeiros estudos que correlacionaram a altitude e

prevaléncia de fluorose dentaria foi o efetuado por Manji et al. (1986b), que
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verificaram altas prevaléncias de fluorose em populagdes de altas altitudes no
Kenya, em comparacao aquelas de baixas altitudes, para uma concentracéo
padronizada de flior nas aguas de abastecimento. Os autores verificaram
ainda que dieta e temperatura média anual nao pareciam afetar as variagoes
observadas na prevaléncia e severidade da fluorose dentaria, concluindo que
condigbes hipobaricas, em altas altitudes, poderiam causar mudangas
fisiologicas, as quais exacerbariam o efeito toxico do fluor durante a formacao
do esmalte dentario.

Rwenyonyi ef al. (1999) avaliaram a prevaléncia e severidade de
fluorose dentaria por meio do indice T-F, em 481 criang¢as de 10 a 14 anos de
idade, residentes em Uganda, em duas areas distintas com 0,5 e 2,5 mgF/L
nas aguas de consumo, encontrando maior prevaléncia e severidade na regiéo
de alta concentra¢do de fluoretos. Contudo, a medida que aumentava-se a
altitude em ambas as regiées (900 a 2200 metros — 0,5 mg e de 1750 a 2800
metros — 2,5 mg), ocorria também um aumento nos sinais clinicos da fluorose,

concluindo que a altitude & um significante indicador de risco a essa anomalia.

F)} Tabletes com Flaor

A ingestao de flor através dos diferentes métodos de prevencgéo da
carie dentaria e a sua relagdo com fluorose dentaria tém recebido atengdo nas
duas Ultimas décadas. Tabletes e drops de flaor, utilizados como método
alternativo de administracdo sistémica de fldor em areas com aguas de
consumo nao fluoretada, podem ser considerados um fator de risco da fluorose
dentaria.

Esta afirmacgéo € confirmada por exemplo, no estudo de Aasenden &
Peebles (1974), aonde os autores encontraram uma prevaléncia de 84% de
fluorose em criangas que ingeriam tabletes de flior {1 ppmF) e 63% em
criangas que residiam em &reas com aguas de consumo com concentragao
otima de fltor para a regiso.

Thylstrup et al. (1979) avaliando criangas de 7 anos de idade na
Dinamarca, as quais ingeriram tabletes contendo 1 ppm de fltior desde os cinco
anos de idade e Holm & Andersson (1982) estudando criangas de 12 anos de
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idade que consumiam tabletes fluoretados desde os anos iniciais de vida,
verificaram uma prevaléncia maior de fluorose nessas criangas, em
comparacgao a criangas que nao eram expostas ao fluor. O mesmo aspecto foi
relatado por Hargreaves et al. (1988) que investigaram o consumo de tabletes
com flior em criangas de 3 a 12 anos de idade (0,5 mg/dia do nascimento a
idade de 3 anos ¢ 1 mg/dia dos 3 aos 12 anos), constatando presenca de

fluorose em 52% das criangas.

G) Dentifricios e Agua Fluoretada

Osuji ef al., em 1988, encontraranm em criangas canadenses de 8 a
10 anos, um risco relativo de presenga de fluorose dentaria onze vezes maior
naquelas que escovavam os dentes com pastas dentais fluoretadas desde os
25 meses de idade, comparada com as que iniciavam a escovagao com as
pastas em periodos posteriores.

Em trabalho mais recente, Pereira ef al. (2000) examinaram em
1997, 314 criangas na faixa etaria de 12 anos de idade, residentes em
fracemapolis, SP, municipio sem flior na agua de abastecimento publico e
verificaram que a prevaléncia de fluorose (TF>1) foi registrada em 10,1% da
amostra. A presenca da fluorose foi associada ao uso de dentifricios
fluoretados por criangas antes dos trés anos de idade, uma vez que essas
apresentaram 4,43 vezes mais chances de ter fluorose em relagio aquelas que
iniciaram o uso depois dos trés anos.

Deste modo, a fluorose dentaria tem sido associada na atualidade
principalmente ao uso improprio de dentifricio fluoretado por criangas pequenas
menores que 5 anos, e especialmente, naquelas residentes em locais com
agua fluoretada (Nourjah et af.,, 1994; Mascarenhas & Burt, 1998; Armonia et
al., 1999), até porque, criangas na faixa etéria de 2 a 3 anos de idade chegam
a ingerir 57% do dentifricio colocado na escova durante sua higiene bucal
(Lima & Cury, 2001).

Em fungdo disso, recomenda-se que o uso de dentifricio por

criangas de pequena idade seja orientado em termos da quantidade de pasta
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usada, nao ultrapassando uma quantidade maior que o equivalente ao
tamanho de uma ervitha

Do ponto de vista do uso coletivo do fldor no Brasil, a maior
preocupagdo se faz também em relagdo ao consumo inadequado de
dentifricios por criangas de baixa idade e & associagao com a agua fluoretada,
a qual, deve apresentar como valor ideal de concentragao do ion flGor em torno
de 0,7 ppm.

Entretanto, observa-se atuaimente um aumenic no consumo de
aguas minerais. Essas, por serem envasadas como sdo encontradas na
natureza podem nao apresentar fldor em sua composicdo ou o apresentarem
em concentragbes abaixo ou acima do teor 6timo e, estando acima da
concentragdo 6tima, um maior risco do surgimento de fluorose pode se fazer
presente.,

Neste sentido, Villena ef al., em 1996, analisaram 104 marcas
comerciais de aguas minerais comercializadas no Brasil, constatando em 8
(7,7%) valores acima de 1 ppmF, e em uma, 4,44 ppmF, relatando
especificamente para essa ultima, que o consumo de apenas 158 ml, pouco
menos de um copo de agua por uma crianga de 10 Kg de peso corporeo
seriam suficientes para se atingir a dose maxima de consumo diario de fluor.
Consequlentemente, haveria um risco maior do aparecimento da fluorose,
chamando a ateng&o portanto, da necessidade de uma legislacdo e vigilancia

mais eficiente ha comercializa¢ao de tais produtos.

H) Bochechos Fluoretados e Aplicagio Tépica de Fluor Profissional

Bochechos fluoretados n&o estao relacionados com fluorose dentaria
porque a sua indicagao & para criancas com idade superior a 6 anos, quando
possuem melhor controle motor para cuspir, reduzindo-se desta forma a
possibilidade de ingestéo do produto.

Em relagéo as ATFPs, estas também n&o estio relacionadas a fluorose
dentaria (toxicidade crénica), e sim, a uma possivel ingestdo de grande
quantidade de flior, relacionando-se desta forma, como uma das causadoras

possiveis de intoxicagio aguda quando usadas e aplicadas erradamente.
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1) Produtos Alimenticios e Bebidas

Diversificados produtos alimenticios e bebidas podem conter niveis
relativamente altos de fldor, especialmente alguns espécimes de peixes e cha
preto, os quais podem estar relacionados como fatores que poderiam afetar a
prevaléncia da fluorose dentéria.

Como exemplos, Moller {(1982) afiima que o leite € um produto de
nivel baixo e constante de flior, na ordem de 0,1 a 0,2 ppmF, embora
formulagoes feitas com leite em po e leite contendo agua de torneira (1 ppmF)
possam atingir niveis de 0,9 ppmF, enquanto que Mann ef al (1985)
encontraram correlacao positiva entre o numero de copos de cha consumidos
ao dia (0,2 mgF/ copo) por arabes, com o aparecimento de sinais de fluorose.

Purczinsky et al. (1990) por sua vez, estudando os produtos sélidos
e liquidos utilizados na alimentagdo de criangas e jovens, constataram uma
concentracde média de 0,24 ppm (0,17-0,32 ppm), concluindo que a
quantidade de flior presente nesses produtos ndo é suficiente para aumentar a

susceptibilidade do individuo a fluorose dentéaria.

Epidemiclogia da Fluorose Dentaria no Brasil

Ha na literatura varios artigos acerca da fluorose dentaria, ac mesmo
tempo em gue se nota um gradual aumento da sua prevaléncia em diversas
localidades do pais. Alguns desses trabalhos sdo citados a seguir:

Alcaide & Veronezi (1979) examinaram 449 criangcas de ambos os
sexos, com Iidades entre 7 a 14 anos, nascidas e criadas em Icém (SP), que
ingeriam agua de consumo com concentracao de fldor variando de 2,6 a 4,0
ppmF e contataram que 84,7% apresentavam algum grau de fluorose dentaria.

Capella ef al., em 1989, examinaram 1028 adolescentes na faixa
etaria de 10 a 16 anos de idade de ambos os sexos, nascidos e residentes em
Urussanga (SC), que bebiam agua apresentando altos teores de fluor,
verificando a presencga da fluorose dentaria em 87,6% destas.

Gaspar ef al. (1995), por meio de exames efetuados em 1991, em
411 escolares de 10 a 14 anos de idade nes municipios de Piracicaba (0,7

ppmF) e Iracemapolis (0,2 ppmF), SP, encontraram, utilizando o indice T-F,
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prevaléncia de 20,4% e 2,0% dos escolares com sinais clinicos de fluorose
dentaria em Piracicaba e Iracemapolis, respectivamente.

Alcantara, em 1998, examinou 360 criancas de ambos os sexos,
com idades entre 7 € 14 anos de uma escola publica em Curitiba (PR),
encontrando através do indice de Dean, uma prevaléncia de fluorose de
25 56%, sendo o grau predominante o muito leve, com 13,88%.

Furtado ef al. (1999) estudaram a prevaléncia de algumas doengas
bucais em criangas de 6 a 12 anos de idade, entre elas a da fluorose, em
Capéo Alto (SC). Apenas 14,8% apresentaram sinais clinicos da fluorose,
sendo 10,6% questionavel, 0,8% leve, 1,5% moderada e 1,9% severa,
mensuradas pelo indice de Dean, n&do constituindo a fluorose para essa
comunidade, segundo os autores, um problema de salde publica.

Tavares & Bastos (1999}, examinaram em Bauru, SP, 115 escolares
de 9 a 12 anos, sendo 61 residentes em area fluoretada (area 1) € 54 em area
nao fluoretada (area 2), encontrando em relagéo a fluorose, utilizando o indice
T-F, em 44,26% dos escolares da area 1 a ocorréncia de fluorose dentaria leve
(TF<3), enquanto que na area 2, 16,66% apresentavam as mesmas
caracteristicas, estimando portanto, para os escolares de Bauru, que 31,30%
destes tinham algum sinal clinico da fluorose dentaria.

Maltz ef al., em 2000, compararam a prevaléncia e severidade de
fluorose dentaria em 1987 e 1997/98, em Porto Alegre, RS, com agua
artificialmente fluoretada e Arroio do Tigre, também no RS, com baixo contetdo
de flior natural. Foram examinadas criangas de 8 e 9 anos de idade, sendo
110 em 1987 e 101 em 1998, em Arroic do Tigre € 117 em 1987 e 135 em
1997, em Porto Alegre. Os teores de flior na agua de Porto Alegre foram
estimados durante os anos de 1979 a 1996, apresentando grande variabilidade
entre 0,10 e 1,02 ppmF, até periodos sem a agregacdo do composto. Em
ambas as cidades, houve aumento da fluorose dentaria, mensurada pelo indice
T-F, sendo que em Arroio do Tigre, passou de 0% para 29,7% e de 7,7% para
32,6%, em Porto Alegre. Apesar de estatisticamenie nao existir diferengas

entre a prevaléncia da fluorose entre os dois municipios, a severidade foi maior
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em Porto Alegre, fato este atribuido ao uso de diferentes métodos de uso do
flbor combinados a presenca do flior na agua de abastecimento publico.

Pereira et al. (2001) determinaram a prevaléncia de carie e fluorose
dentaria em cidades com diferentes concentracdes de flior na agua de
abastecimento, por meio do indice CPO-D ¢ do indice T-F, encontrando nos
anos de 1991, 1995 e 1997 um valor médio do indice CPO-D aos 12 anos de
3,4, 2,7 e 2,2 em Piracicaba, e de 6,8, 3,9 e 2,9 em Iracemapolis para os anos
em questdo. Em relagao a fluorose foi encontrado em Piracicaba 20,4%, 17,6%
e 31,0% de criancas afetadas, enquanto que em lracemapolis, 2,0%, 42% e
10,1% apresentavam essa condico.

Kozlowski (2001) examinou 1209 escolares na faixa etaria de 12
anos, em cidades do interior pauiista com diferentes concentragdes de fidlor ha
agua de abastecimento, encontrando 31,4%, 12,7%, 4,9% e 66,7% das
criangas com fluorose dentaria (T-Fz21), respectivamente em Piracicaba (0,7
ppmf artificial desde 1971), Iracemapolis (0,7 ppmF artificial desde 1997),
Ipetna (0,1 ppmF natural} e Assisténcia (1,5 ppmF natural), como pode ser

constatado no Grafico 1.
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Grafico 1: Percentual de criancas na faixa etaria de 12 anos T-F 0 e
T-F=1, em Piracicaba, Iracemapolis, Ipeuna e Assisténcia, SP, 2001.
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Foi constatado ainda neste trabalho que a fluorose dentaria em termos
de severidade, ficou restrita em sua grande maioria ao grau 2 do indice T-F,
com um percentual reduzido de criangcas com graus acima deste, portanto, sem
comprometimento e envolvimento estético. A maior quantidade de criancas
isentas de fluorose (T-F 0) foi encontrada em Ipeuna, municipio sem agua
fluoretada. Em Piracicaba, fluoretada em niveis 6timos desde 1971, encontrou-
se 31,4% de criangas com fluorose, creditando-se essa condicao
possivelmente a associagao da agua fluoretada e consumo de dentifricios. Em
I[racemapolis, o percentual de fluorose encontrado foi de 12,7%, porém, como a
fluoretacao da agua de abastecimento publico iniciou em 1997 e em face da
idade das criangas examinadas, este método coletivo de uso do fluor nao tem
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associagdo, neste caso, com a prevaléncia de fluorose encontrada. Desta
forma, esta condicdo € provavelmente em decorréncia do uso incorreto de
dentifricios fluoretados. Em Assisténcia, distrito do municipio de Rio Claro, a
presenc¢a do ion flior em concentragbes acima do teor étimo recomendado
para a regiao & fator preponderante péra um maior risco de aparecimento da
fluorose, tendo sido esta condigé&o constatada, uma vez que o maior percentual
de criangas com sinais clinicos de fluorose dentaria foram encontrados nesta

localidade.

Tratamento do Esmalte Fluorético

Essencialmente ac paciente, a fluorose estd relacionada com a
diminuigdo da qualidade estética de seus dentes. Assim sendo, a intervengéo
por parte do profissional devera estar diretamente unida ao fator ponderacéo. E
necessario portanto, antes da realizagdo de qualguer procedimento, a
identificacao de pardmetros do que pode ser feito, por que ser feito, como ser
feito e qual sera o resultado esperado, tanto por parte do cirurgido-dentista bem
como de seu cliente.

E fato que a avaliagéo estética feita por um profissional pode nio ser a
mesma avaliacao feita pelo paciente em diferentes aiteragées do esmalte. No
entanto, ao se encontrar um senso comum e definida a necessidade do
tratamento, principalmente de acordo com o grau do manchamento dos dentes,
a intervengdo estética podera ser realizada por meio de uma técnica de
erosdofabrasio até a eventual necessidade da confeccdo de facetas
vestibulares em resinas ou mesmo em ceramica.

No que diz respeito a técnica de erosio/abrasdo, ou mais conhecida
como técnica da microabrasdo, desde que usada com critérios como em
qualquer procedimento odontolégico, € uma alternativa simples e eficaz na
maioria dos casos para a remogéo de manchas no esmalte provocadas pela
fluorose, sendo a quantidade de esmalte desgastada minima, em relacdo a
quantidade de esmalte remanescente.

O sucesso da técnica esta diretamente relacionada a profundidade do

esmalte manchado, uma vez que na remocio de manchas superficiais

186



melhores resuitados sdo encontrados, enquanio que em manchas mais
profundas muitas vezes faz-se necessario a confecg¢édo de facetas (Croll &
Cavanaugh, 1986).

Sao sugeridos varios acidos para sua utilizagdo como: citrico, fosforico e
hidrocloridrico, em varias concentragdes e combinados com agentes abrasivos,
devendo ser executada com o uso de isolamento absoluto do campo
operatorio, visando-se a protecdo dos tecidos adjacentes contra o efeito
caustico do acido utilizado. De acordo com Silva et al. (1990) e Killian (1993),
uma camada microscopica de esmalte € removida simultaneamente a eroséo e
abrasdo das superficies de esmalte descoloridas, as quais desaparecem de
forma definitiva e irreversivel.

Em 1984, Mc Closkey utilizou a associacido do acido cloridrico a 18% e
pedra-pomes, aplicando-os em 446 incisivos centrais, laterais e caninos com
resultados satisfatérios.

Croll, em 1989, considerando que o acido cloridrico a 18% & muito
caustico e a pedra-pomes um agente abrasivo de baixa abrasividade, idealizou
um sistema de microabrasio composto de um maierial gel solavel a base de
acido hidrocloridrico a 10% (acido de baixa concentragado) misturado com
abrasivos de silica e carbureto de silicio (agentes abrasivos de grande dureza,
mas com particulas pequenas incapazes de promover rugosidades no esmalie)
aplicados com 0 uso de baixa rotacdo, que ficou conhecido come Prema
Compound (Premier Dental Products).

Além destes sistemas, Mondelli ef al. (1995) desenvolveram uma técnica
para remog¢éo de manchas utilizando uma pasta feita com acido fosférico a
37% e pedra pomes em quantidades iguais aplicadas por 10 segundos,
intercaladas por lavagem com agua, peolimento com baixa rotagao e aplicagéo
de flaor.

Pereira et al. (1997) por sua vez, empregaram uma técnica
modificada para o tratamento de manchas fluordticas, substituindo o uso da
pec¢a de mao com rotagao reduzida, por uma lima para 0sso envolvida em gaze
esterilizada na promocao da abrasao do esmalte com acido hidrocloridrico a

18%, obtendo resultados bastante satisfatorios.
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Encontra-se atualmente no mercado odontoldégico no entanto,
objetivando-se a remogao de manchas fluordticas, outro sistema acido-
abrasivo, o Opalustre (Ultradent), composto por acido hidrocloridrico a 6,6% e
carbureto de silicio. Este material foi comparado ao uso do acido fosférico 2
37% na capacidade de promover a desmineralizagao dentaria na remocéo de
manchas fluordticas. Ambas as técnicas foram eficientes neste processo,
porem determinaram uma menor resisténcia do esmalte ao processo
cariogénico in vifro, o qual foi minimizado pela aplicagao de gel neutro de NaF
a 2% (Gomes ef al., 2001).
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SELANTES DE FISSURAS

A prevencao tem se tornado palavra de ordem da Odontologia com a
preccupagdo mundiat voltada & pesquisa e a soma de esforcos no sentido de
desenvolver e colocar em pratica medidas preventivas eficazes para o controle
da carie dental. Levando-se em conta a importancia do carater preventivo, o
objetivo principal seria a prevengdo atuando o mais rapide possivel na
evolugdo da doenca, n8c a deixando chegar ao ultimo estagio, isto €, a
reabilitacao orai.

Devido a uma melhora consideravel nos padrbes de higiene bucal e
ao concomitante efeito cariostatico do fluor presente nos dentifricios e agua
fluoretada, tem-se observado um continuo declinic da prevaléncia da carie
mundiai (Truin et al., 1998, Vrbic, 2000} e nacionalmente (Ministério da Saude,
1996). Entretantc a morfologia compiexa da superficie oclusal dificulta a
remoc&o mecanica da placa bacteriana e confere uma reduzida efetividade do
fluor no processc de remineralizacdo. Esse fato determina a necessidade de
uma protecéo especifica da superficie oclusal para evitar o desenvolvimento da
carie.

Em 1895, Wilson ja pregava a utilizagdo de cimentos nas faces
oclusais livres de cérie afim de prevenir a instalacdo e progresséo da doenga.
Hyat, em 1923, apresentou o conceito de "ODONTOTOMIA PROFILATICA".
Essa técnica preconizava a realizacdo de preparos cavitarios em dentes
recém-erupcionados e livres de carie, restaurando-os com amalgama.

A erradicacio das fissuras - areas retentivas para o acumulo de
placa - com o uso de brocas foi sugerida por Bodecker, em 1929. No entanto,
tal procedimento muitas vezes levava a exposicdo de dentina e & presenga de
sensibilidade, havendo a necessidade de se restaurar esses dentes.

Muitos agentes quimicos foram utilizados com a finalidade de
obliteracdo dos sulcos e fissuras, como © nitrato de prata amoniacal, utilizado
por Klein & Knutson, em 1942; cloreto de zinco e ferrocianeto de potassio,
utilizado por AST et al. em 1950.

Em 1955, Buonocore provou que, ao se fazer condicionamento com

acido fosforico & 85% no esmalte, 0s materiais resinosos apresentavam um



aumento da sua retencao devido as porosidades criadas na superficie do
dente, aumentando a area de contato entre o esmalte e o selante.

O material adequado para o selamento de fossulas e fissuras seria
aguele que apresentasse: otima adesividade a superficie do esmalte, método
de aplicagao simples, biocompatibilidade, baixa viscosidade - penetragao em
fissuras mais estreitas - e baixa solubilidade no meio bucal (Handelman &
Shey, 1996).

Assim, a partir da década de 60, com o surgimento de novos
materiais resinosos com melhores propriedades quimicas e mecénicas, o
selamento da superficie oclusal passou a ser efetivo para a prevengéo da cérie
nessa superficie.

% Selantes resinosos

Ha basicamente trés tipos de selantes resinosos: os de 12 geracéo,
polimerizados pela luz ultravioleta, os de 22 geracao, autopolimerizaveis € 0s
de 32 geracao, polimerizados pela luz visivel.

Os primeiros materiais a serem testados como selantes foram o
cianocrilato e o poliuretano. O cianocrilato € um polimero gue apresenta boa
penetracdo no esmaite condicionado, mas sofre solubilidade aos fluidos bucais
e destacam-se dos dentes. O poliuretano é um polimero derivado de
compostos epoéxicos e poliglicois, possuindo retengdo limitada ao esmalte
condicionado.

Bowen (1963, 1970) desenvolveu o mondémero dimetacrilato, Bis-
GMA (Bisfenol-A e glicidilmetacrilato), que passou a ser utilizado como selante.
Diluindo-se o Bis-GMA em metil metacrilaio a fluidez do material era
aumentada, além de apresentar menor contracdo de polimerizacido e menor
coeficiente de expansao termica em relacdo ao metil metacrilato. Esse produto,
o dimetilmetacrilato, desde entdo, vem sendo utilizado como selante em muitas
pesquisas clinicas.(Handelman & Shey, 1996).

Os selantes resinoso podem ser divididos de trés formas:

%  Selantes autopolimerizaveis ou fotopolimerizaveis
% Selantes com ou sem carga inorgénica

% Selantes com ou sem fliior
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Estudos comprovam que nao ha diferenga na efetividade e retencéo
dos selantes auto ou fotopolimerizaveis num periodo de avaliagdo de cinco
anos (Ripa et al., 1993).

Os selantes com carga tem a vantagem de serem mais resistentes
ao desgaste, no entanto, sdo mais viscosos, podendo ser incorporados ao
selante de 20 a 50% de carga inorganica, 0 que conduz a uma maior
dificuldade de penetracdo em toda a profundidade da fissura (Sundfeld, 1990;
Kramer ef al., 1997).

O ion flhor foi incorporado ao selante resinoso para que se tivesse
um efeito adicional na prevengio da carie oclusal, visto ja serem conhecidos os
efeitos benéficos desse elemento quimico no processo de desmineralizacao e
remineralizagao.

Muitos autores relatam que a maior liberagéo de fldor pelos selantes
resinosos, se da nos dois primeiros dias apds a sua aplicagdo (Cooley et af.,
em 1990; Jensen et al., em 1990). Sendo assim, a sua capacidade em prevenir
caries ocorre pela sua total reteng@o na superficie oclusal, promovendo uma
protecdo mecanica, nao havendo, portanto, um maior efeito preventivo devido
ao fluor existente em sua composigao.

A qualidade da retengdo dos materiais resinosos & amplamente
conhecida, (Roydhouse 1968; Bojanini ef al., 1976; Sundfeld et al., 1994 Koch
et al,, 1997; Boksman & Carson, 1998), assim como a sua capacidade em
prevenir carie dental (Simonsen, em 1991; Bravo ef al., em 1997; Boksman &
Carson, 1998).

Abaixo encontra-se uma tabela corn 0s nomes comerciais de alguns

selantes resinosos:

Sem carga
» Alpha seal (DFL) - auto e fotopolimerizavel
» Delton (Dentsply) - auto e fotopolimerizavel

» Helioseal (Vivadent) - fotoativado
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Com carga
» Fluroshield (Dentsply/Caulk) - com fidor, fotopolimerizavel
» Sealite (Kerr) - fotopolimerizavel

» Concise (3M) - fotopolimerizavel

» Durafill flow {Kulzer) - fotopolimerizavel

% Selantes ionoméricos e modificados

Com a evolugdo dos materiais odontologicos, em 1974, MclLean &
Wilson, utilizaram o cimento de iondmero de vidro, criado por Wilson & Kent,
em 1972, a partir do cimento de silicato e do cimento de policarboxilato de
Zinco, como selante oclusal.

Desde entao, varios estudos tém demonstrado a efetividade desse
material na prevengdo da doenga carie, principalmente por conter fluor,
elemento quimico de grande importancia no processo carioso.

No entanto, em relagdo a retencéo, os resuitados nao sdo muito
adequados, visto que muitos estudos observaram grandes porcentagens de
perda do material apés um ano de aplicagdo clinica. Mas, como dito
anteriormente, a sua efetividade n&o esta ligada apenas a sua total retengao a
superficie oclusal, estd ligada, também, a constante libera¢do de flior do
material, localmente, na cavidade bucal .

Novos materiais, denominados materiais modificados por
apresentarem em sua composi¢do uma parte de material resinoso e uma parte
de material ionomérico, vém sendo estudados como selantes oclusais. Eles
sdo chamados de resina modificada por poliacido, quando existe uma maior
parte do componente resinoso e iondmero modificado por resina, quando a
maior parte € constituida por cimento de iondmero de vidro. Esses materiais
apresentam uma taxa de retencdo maior do que os cimentos de ionémero de
vidro, pois sdo utilizados juntamente com sistemas adesivos que promovem a
formagio de tags nas microporosidades criadas pelo condicionamento acido
(Cortes ef al., 1993).

Nas proximas paginas observar-se-a tabelas com os principais

estudos clinicos sobre selantes.
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Tabela 1. Estudos comparando-se materiais resinosos como selanies de

fissuras.
n? (%) de _Incremento
_ . Tempo de Retenca i
Autores Material utilizado ) dentes de carne
avaliagéo _ o total
reavaliados
6 dentes
Delton, Delton
i 126 (86%); 79, 7% (Delton)
fotoativado e
Rock et al., 1990 ] ) Janos  131(82,9%), 82,9% 13 dentes
Primashield .
_ 115 (71,9%) 71,9% (fotoativado
(fotoativado)
s)
_ Concise White Sealant 31,3% e
Simonsen, 1991 15an0s 192 (72,7%) 27,6%
€ grupo sem selante 82,8%
Concise White sealant . .
) _ . Nao 44,4% e Nao
Feigal ef af., 1993 Concise White sealant* 2 anos
menciona 33,3% menciona
+ Scotchbond
Concise White Sealant
i T7%(A),
LC (A, B) e Prisma )
] 84% (B), Nao
Boksman, 1983  Shield LC (C, D), foram 2 anos 55% .
77% (C)e menciona
colocados com (A, C)
) 77% (D)
ou sem adesivos (B, D)
70% e 1,5% e
Rock et al., 1996  Fluroshield e Baseline 3anos 260 (80,2%)
% 9,2%
. _ Nao Nao
Vrbic, 1999 Helioseal 3 anos _ 95,81%, .
menciona menciona
Lygidakis NA, ] 77% e
) Fluoroshield & Delton 4 anos 72,3% 9% e 10%
Oulis, 1999 89%

*Propositalmente o esmalte condicionado foi contaminado com saliva.
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Tabela 2: Estudos comparando materiais resinosos e ionoméricos utilizados

como selantes de fissuras.

n? (%) de Retencdo
. N Tempo de Incremento
Autores Material utilizado _ dentes total
avaliagao de carie
reavaliados
_ i Nao
Mills & Ball, 1993  Ketac Silver e Delton 2 anos 49,1% 83% e 58% _
menciona
) 46%e
Forss ef al., 1994 Fuji 1l e Delton 2 anos 302 (91%) 26% e 82% 46
D%
Arrow & Riordan, 1,4% e
Ketac-Fil e Delton 3 anos 88,6%
1995 7.5%
Relata que
75% e 51%
nao houve
(apos ,
_ _ . . diferenga
Winkler et af., 1996 Concise e Fuji [l LC 1 ano 80% reaplicacdo
significante
aos 6
entre os
meses) _
dois grupos
Vitrebond e Concise
Raadal et af., 1996 3 anos 146 dentes 9% e 97% 12,3% e 0%
White Sealant
i Vitremer e 82,6% e
Villela et a/., 1998 2 anos 45 {100%) N&o houve
Fluroshield 100%
Forss & Halme, . 235% e
Fuji 1l e Delton 7 anos 222 (66,8%) 10% e 45%
1998 16,5%
Smales & Wong, Fuji I LC (A) e 5 47(A) e 0%(A) e 32 21% e
anos
1999 Delton Opaque (B) 41(B) (B) % 7.3%
. 3,4%e
Pouisen ef al., 2001 Fuji 11l e Delton 3 anos 68,2% *
74,1%
_ 90,6%, 77.4% 0,94%
_ Vitremer, Dyract
Pardi et al., 2002 _ 1 ano 92,5%, 75,7% 277%
Flow e Revolution
90,8% 84,4% 2.70%

*Dentes selados com Fuii |l tiveram a probabilidade de mais de 3x de desenvolver carie em

relagéo aos selados com Delton.
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Tabela 3: Estudos utilizando materiais

modificados como selantes de fissuras.

iIonomericos convencionais e

n (%) de |Retencio
S Tempo de Incremento
Autores Material utilizado o dentes total
avaliagéo _ de carie
reavaliados
Komatsu et a/., Fuiji Il (iondmero para
2e3anos | 101 (38,8%) | 16,8% 30,9%
1994 selamento)**
B 5% dos
Weerheijm ef al., - . 15% e
Fuji lIR e Fuji IXR 9 meses 95% dentes
1996 52%
selados
Basting ef al., 1997 Variglass V. L. C. 1 ano 290(78,37%) | 18,96% | Nao houve
Vitremer (A) e Ketac
) Bond (B) (experimental) 90% (A+B)e | 31% (A) | 3,9% (A+B)
Pereira et al., 1999 1 ano
e grupo sem 89% e 12%(B)| e 17,6%
selante(controle)
Pereira ef al., 2000 Variglass V. L. C. 4 anos 187(50%) 50,54%
Vitremer (A) e Ketac
_ Bond (B) (experimental) 83% 11%(A) e | 13% (A+B)
Pereira et al., 2001 2 anos
e grupo sem selante (A+B) e 83% | 4%(B) e 23,7%
(controle)
Vitremer (A) e Ketac
o 13,6%
_ Bond (B} (experimental) 84% (A+B) e | 13%(A) e
Pereira et al., 2001 3 anos (A+B) e
e grupo sem selante 81% 4% (B)
31,2%
{controle)
_ 85,7%
Vitremer (A) e Dyract
Luca-Fraga & 98% (A+B) e {(A) 1% (A+B) e
_ (B); controle {sem 1 ano
Pimenta, 2001 75% 95,9% 12%
selante)
(B)
Pardi ef a/.,, 2002 Variglass 6 anos 40% 3,4% 34 5%
Vitremer (A) e Ketac
21,5%
) Bond (B) {(experimental) 64% (AtB)e | 16 (A)e
Pardi et al., 2002 5 anos (A+B) e 34,
e grupo sem selante 68% 1,6%(B) 89
a

(controle)
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**Houve reaplicacao do selante oclusal apos detectada perda parcial ou total do mesmo.



Em seguida encontra-se uma tabela de um artigo de revisao de
iteratura feita por Ripa, 1993, onde o autor resume estudos clinicos de
selantes resinosos fotoativados comparados com selantes resinosos

quimicamente ativados.
. . . ___]

5 =
Periodo de % retencao total
} 2%Geracio
Autores observagdes — | 12 Geragéo o 32 Geracéo
) (guimicamente ,
meses (ultravioleta) ) {fotoativado)
ativado)
Zack &
8 88 89
Pilgram, 1986
Rock & Evans,
12 76 75
1982
Rock ef al.,
12 86 82°
1989
84 #
Wright et al.,
18 60 61
1988
Conti et al.,
24 81 60
1983
Stephen et al.,
24 88 91
1985
97° 90°
Willians et af.,
24 16 77 80
1986
Sveen &
24 100 98
Jensen, 1986
Barrie ef al.,
24 88 81
1990
Gandini et al.,
24 84 66 °
1991
03°
Houpt ef al., 31 71 78
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1987
Rock & Evans,
36 56 43
1983
Rock et al.,
36 80 838
1990
72°
Shapira ef al.,
60 59 48
1990
Média de todos
67 774 76.3
os estudos

? Dois selantes diferentes

° \foluntarios acima de 8 anos

» Indicacoes

A utilizagdo de selantes, inicialmente, era preconizada para todas as
superficies oclusais de dentes posteriores, no entanto, com o conhecimento
cientifico adquirido nos Ultimos anos a respeito do inicio e progressac da
doenca carie, a sua aplicagdo deve obedecer critérios seletivos.

A ADA, em 1985 (Burt, 1985), preconizou o uso de selantes oclusais
em dentes com menos de 4 anos de erup¢éo, sem presenga de restauracdes e
em dentes que nao apresentassem caries nas superficies proximais. Em 1987,
a ADA complementou o protocolo das indicacdes de uso de selantes,
preconizando o seu usc em dentes recém-erupcionados, féssulas e fissuras
profundas e pacientes com alto risco a carie. Em 1997, houve a padronizagao
na indicagao de selantes para pacientes considerados de alto risco, os quais
devem apresentar fossulas e fissuras estreitas e profundas, dente
suficientemente erupcionado com fossulas e fissuras susceptiveis, admitindo o
uso do selante em dentes com carie incipiente (limitada ac esmalte).

Segundo Kramer, 1997, as caracteristicas clinicas pode-se
acrescentar o estado motivacional do paciente, que diz respeito a sua

capacidade de operagdo nos procedimentos de auto cuidado (higiene bucal),
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pois sabe-se que a doenga carie é altamente controlavel por meio de
escovacao dental correta e uso de dentifricio fluoretado (Carvaiho ef af., 1992).
Assim, pode-se concluir que os critérios para a indica¢io dos

selantes sao os seguintes:

.. CRITERIOS PARA A INDICAGAO DOS SELANTES -

Fatores ligados ao dente Fatores ligados ao pacienie

Macromorfologia | Estagio de erupcéo Risco de carie Estado motivacional

Kramer et al., 1997

> Fatores ligados a técnica de aplicagao que podem interferir na
retencido dos selantes

A retencio dos selantes oclusais esta diretamente ligada a correta
técnica de aplicacdo. Abaixo sao realizadas consideragoes sobre os passos da
técnica:

*  PROFILAXIA _

Anteriormente a aplicacao dos selantes & necessario o procedimento
de profilaxia da superficie oclusal com o objetivo de se remover placa dental e
debris,

O material mais amplamente utilizado tem sido escova Robinson em
baixa rotacao e pedra pomes/agua. Estudos demonstram que né&o ha diferenca
na retengao dos selantes se a profilaxia é realizada com instrumento rotatorios
e pastas profilaticas, ou utilizando-se apenas sonda exploradora com jato de
agua (Donnan & Ball, 1988), ou fazendo-se uso de escova de dente com creme
dental (Houpt & Shey, 1983).

Pode-se escolher, também, entre o uso de perdxido de hidrogénio

(3%) ou o uso de jato de bicarbonato.

204



Apods a limpeza, deve-se novamente fazer a inspecao visual da
superficie para se confirmar o diagnostico, lembrando-se que apenas dente

higidos e com lesao em esmalte devem ser selados.

" ISOLAMENTO ABSOLUTO OU RELATIVO
A manutencao do campo seco & de extrema importancia para a
aplicagao dos selantes, visto que a umidade pode resultar em falha na retengao
do mesmo. Assim, apenas dentes que permitam um bom isolamento devem ser
escolhidos para serem selados.

Estudos tém demonstrado ndc haver diferenca na retencado dos
selantes quando se utiliza isolamentos relativo ou absoluto (Lygidakis ef al.,
1994, Wright et al., 1988, Straffon et al., 1985, Eidelman et al, 1983), tendo
cada um deles suas vantagens e desvantagens no uso clinico. Dentre essas, a
necessidade ou ndo de um auxiliar (frabalho a quatro méos) se faz relevante, ja
que com isolamento absoluto o lengol de borracha impede a umidade, no
entanto no isolamento relativo a troca de roletes pode levar a contaminacao por

saliva do dente a ser selado, sendo isto minimizado pela ajuda de um auxiliar.

= CONDICIONAMENTO ACIDO

A finalidade do prévio tratamento da superficie do esmalte dental
com Aacido fosforico € criar microporosidades levando a um micro-
embricamento mecéanico e consegliente aumento na area disponivel para o
contato esmalte/selante (Manton & Messer, 1995; Hicks, 1996). Silverstone, em
1975, em estudo "in vitro", concluiu que o acido fosférico age mais
eficientemente quando em concentracdes de 30 a 40%. Nikiforuk, em 1985, diz
que embora diferengas quanto a qualidade e efetividade do condicionamento
acido devam ser atribuidos as diferentes concentragtes, ndo ha evidéncias que
o desempenho clinico do selante seja afetado. O acido fosférico na
concentracdo de 37% ¢é o condicionante mais utilizado para aplicacdo de
selantes. Ele se apresenta em duas formas no mercado comercial: liquido e
gel, ndo havendo diferenca quanto a capacidade de penetracao na superficie,

nem quanto a adesividade e retencao clinica do selante quando do uso de
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uma ou outra forma (Hardison, 1983, Rock ef al., 1990, Jasmin et al., 1991,
Guba et al., 1994). Geralmente os clinicos preferem a forma gel, pela facilidade
de aplicagdo e de observagéo do local exato da aplicagcao do acido visto que o
mesmo €& colorido.

O acido fosforico deve ser aplicado apenas nas fossulas e
fissuras, sendo a sua aplicagao estendida (2mm) para as cuspides inclinadas
para promover uma melhor adaptagao do material.

O tempo de aplicagao foi muito estudado nos Gltimos anos, e pode
variar de 15 a 60 segundos de condicionamento. Varios estudos demonstraram
ndo haver diferenca na adesividade da resina ao dente nos tempos de 15, 30 e
60 segundos { Redford ef al., 1986, Tandon et al., 1989, Sadowsky et al., 1890,
Wang & Lu, 1991, Gilpatrick ef al., 199, Guba et af., 1994).

Durante muito tempo foi determinado tempos de condicionamento
mais longos para os dentes deciduos visto a diferenca estrutural do esmalte do
dente deciduo e em relacdo ao permanente. No entanto, estudos t€m
demonstrado nao haver diferenga na adesividade (Redford ef al., 1986, Tandon
et al., 1989) e profundidade de penetracdo (Nordenvall et al., 1980) do material
em esmalte deciduo condicionado por 15, 30 ou 60 segundos.

Assim, o tempo de condicionamento acido preconizado para a

aplicacao de selantes é de 15 segundos (Leinfelder, 1999).

» LAVAGEM E SECAGEM DO DENTE
O tempo de lavagem pode variar de 10 a 20 segundos, sendo na
verdade importante ndo o tempo, mas sim a observagéo de que todo o acido foi
removido da superficie dental.
A secagem deve ser feita até se observar o dente com aspecto

opaco, caracteristico do condicionamento com acido.

e APLICAGAO DO SELANTE
A aplicacdo do selante pode ser feita com sonda exploradora ou
pincel que acompanha o kit de selante e o material deve ser colocado em toda

a extensao e profundidade da fissura, evitando 0s excessos do mesmo.
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O tempo polimerizacdo deve ser aquele proposto pelo fabricante
quando da utilizagdo de materiais fotopolimerizaveis. Se o tempo for inferior
encontrar-se-& baixa adesividade, diminuigdo da dureza e conseqlente perda
do selante (Strang et al, 1986). O tempo de polimerizagdo dos selantes
autopolimerizaveis varia de 1 a 2 minutos.

* AVALIAGAO DO SELAMENTO

A verificag@o do selamento € feita através de inspecéo visual e tatil
com sonda exploradora. Procura-se observar a auséncia de bolhas e se ©
material cobriu toda a fissura.

Deve-se utilizar papel carbono para se verificar contatos oclusais,
sendo o excesso de material retirado com brocas diamantadas em aita rotagao

ou em baixa rotagao, tomando-se o cuidado de sempre manté-lo tmido.

» Aplicagio de selantes de fissuras em superficie cariada

Nos ultimos anos a prevaléncia da doenga carie diminuiu,
principalmente ao amplo uso de dentifricios fluoretados, o que levou a
alteracdes no padrao morfolégico e de desenvolvimento da mesma.

O correto diagnéstico da doenca carie é de extrema importancia na
atividade clinica, ja que é a partir desse dado que a terapéutica € definida.

Desde a década de 70, estudos aplicando-se selantes oclusais em
fossulas e fissuras com carie em dentina vem sendo divulgados. O primeiro
trabalho conduzido por Handelman ef al.,, em 1972, teve como objetivo avaliar a
progressdo de carie sob superficies seladas utlizando-se um selante
polimerizado por luz ultravioleta. As amostras de dentina cariada foram
cothidas apdés um més e observou-se um decréscimo de 50 vezes no niamero
de microorganismos cultivaveis quando comparado com o grupo controle,
demonstrando, assim, que o procedimento de selamento retarda ou previne a
evolucdo da carie.

Muitos outros trabalhos foram realizados e demonstraram que ha
uma redugao do nimero de microrganismos viaveis na dentina (Handelman et
al., 1973; Handelman et al., em 1976; Going et al., em 1978; Mertz-Fairhurst ef

al., em 1979) e que n&o ha progresséo da leséo cariosa.
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Uma das explicagGes para esse acontecimento € que um numero
muito pequeno de microorganismos viaveis € incapaz de dar continuidade ao
progresso da lesao (Handelman, em 1976; Going et al, em 1978). Essa
diminuigdo do numero de microrganismos parece ocorrer nas primeiras
semanas devido ao efeito bactericida do condicionamento acido (Kramer ef al...,
1997), sendo seguida por uma diminuigdo lenta, determinada pela falta de
nutrientes para as bactérias remanescentes(Handelman, 1976; Jensen &
Handelman, 1980; Handelman, 1991; Kramer, 1993).

E importante salientar que para que se tenha esse efeito benéfico do
selamento de lesfes incipientes, o material selador deve estar recobrindo
totalmente as fossulas e fissuras da superficie oclusal, sendo importante,
entdo, a avaliagao periodica da integridade do selante. Exames radiogréaficos
ajudam a acompanhar a evolucéo das lesfes (Handelman et al., 1985, Florio et
al., 2001).

Dados sugerem que pode haver uma remineralizagdo da dentina
cariada (Elderton & Mjoér, 1990), isto €, a lesdo dentinaria ativa passa a ser
inativa devido, possivelmente, a uma habilidade inerente a polpa, a qual elimina
a via nutricional para a dentina infectada (Handelman & Shey, 1996).

Weerheijm ef al., em 1992, encontraram microrganismos vivos na
dentina em dentes com caries indetectaveis clinicamente ("hidden caries") e
concluiram que nao é desejavel tratar lesées de carie somente com selantes
resinosos ja que alguns fatores podem garantir a sobrevivéncia de
microrganismos em caries indetectaveis clinicamente e a progressao, mesmo
que lenta, da leséo de carie.

Florio et al., em 2001, avaliaram a eficiéncia de diferentes métodos
preventivos utilizados como tratamentos néo invasivos para lesdes de carie em
esmalte. Foram utilizados 108 dentes divididos em 3 grupos: selamento de
fossulas e fissuras — Vitremer; verniz fluoretado — Duraphat; grupo controle-
higiene oral associada a bochechos fluoretados semanais (0,2%NaF). Os
autores concluiram que houve inativagdo de carie em 100% dos dentes que
utilizaram o selante ionomeérico, 83,4% no grupo do verniz fluoretado e 81,9%

no grupo controle, havendo diferenca estatisticamente significante entre o
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grupo do selante e os demais grupos. No entanfo, os trés tratamentos
avaliados foram capazes de controlar tanto a progresséo quanto a atividade de
carie em molares permanentes carie em esmalte.

No entanto, para que a técnica de selamento oclusal para lesdes de
carie em dentina seja realmente segura, muitos estudos ainda devem ser
conduzidos.

Ripa (1993) faz as seguintes consideragbes sobre o que pode
influenciar a retengéo dos selantes:

» Posicdo dos dentes - de acordo com estudos, a retencdo e
melhor para dentes mais anteriores e para dentes da mandibula;

¢ |dade do paciente - em pacientes mais jovens é dificil manter o
campo seco por causa do comportamento do mesmo ou pelo estagio de
erupcado de dente;

e Habilidade do operador.

» Tipo e composigdo do selante — ndo ha diferenca na eficacia
entre 0s selantes autopolimerizaveis e os fotopolimerizaveis (citado em
Waggoner & Siegal, 1996). Os selantes resinosos, no entanto, mostraram-se
mais eficientes quanto a retengdo quando comparado aos selantes ionomeéricos
e hibridos. Quanto aos selantes ionoméricos, apesar de uma baixa retencgéao,
estudos realizados por Seppa & Forss, em 1991, indicam que mesmo uma
pequena quantidade de cimento de iondmero de vidro é suficiente para
prevenir a instalagéo de carie, pois seu efeito cariostatico permanece devido as
pequenas porcées que restaram nas cicatriculas e fissuras onde & constatada
a perda macroscopica do selante.

» Umidade e contaminagao salivar - a contaminagao por saliva do
esmalte condicionado mesmo por um segundo promove a formacgao de uma
pelicula que ndo & removida pela lavagem com agua (Silverstone ef al., 1985,
Tandon et al, 1989), a qual dificulta a penetragdo do selante nas
microporosidades do esmalte condicionado, diminuindo sua retengao.

A perda inicial do selante, segundo alguns autores, € causada por

erros na técnica, onde ocorre contaminagao por saliva do esmalte
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condicionado. A perda gradual do selante se da também pelo desgaste oclusal,
for¢as da mastigacéo e falhas marginais.

Feigal ef al., em 1993, para avaliar a retencao do selante em dentes
que, apos o ataque Acido, foram contaminados por saliva, verificou-se que:
com isolamento relativo dentes foram condicionados por trinta segundos,
lavados por vinte segundos, secados até apresentar uma aparéncia
esbranquigada Os rolos de algod&o foram retirados, permitindo dez segundos
de contaminagao. Alguns dentes receberam um agente de unido (Scothbond
Dual Cure) na superficie umida, e realizou-se a aplicagao do selante ( Concise
White Sealant). Outros dentes receberam o selante diretamente sobre a
superficie Umida e polimerizado por trinta segundos. A conclusao foi que, se
apos a contaminacéo do esmalte condicionado por saliva, © mesmo receber um
agente de adesao e a aplicacdo de um selante, a retengdo € semelhante a
quando se faz a aplicacdo de acordo com a técnica classica.

No entanto, como a literatura mostra, deve-se tomar cuidado para

nao haver a contaminagao salivar do esmalte condicionado.

» Selamento oclusal como parte de um programa preventivo em
salde publica

Para se falar de programas preventivos € importanie enfatizar a
diferenca existente entre duas formas de analise de custo: custo-beneficio e
custo-efetividade. A analise de custo-beneficio € utilizada para se estabelecer
uma comparacao entre diferentes objetivos, por exemplo, construir um hospital
ou treinar enfermeiras, reduzindo esses objetivos para um denominador
comum, no caso, dinheiro necessario. JA a analise de custo-efetivividade
compara alternativas para se alcangar um mesmo resultado, por exemplo
diferentes designs para um hospital (Mitchell & Murray, 1989).

Programas preventivos estdo organizados para promover saude
bucal & populagéo. E reconhecido que programas de prevencéo de céries que
se utilizam de flGior topico e sistémico sao eficientes, apresentando baixo custo

e grande efetividade em prevenir a perda dental.

210



Alem desses, ha outros procedimentos gque devem ser consgiderados
em saude publica, combinando o maximo de beneficios de todos os metodos
preventivos disponiveis.

O selamento de fossulas e fissuras, devido as suas especiais
caracteristicas, tem apresentado pouca aplicabilidade em Saude Publica no
Brasil, diferentemente dos éxitos de tal programa introduzido em outros paises
do mundo.

No estudo de Calderone & Mueiler, (1983), no Novo México (EUA), a
atividade de selamento oclusal foi desenvolvido em escolas, com criangas que
apresentassem ©0s molares permanentes recém-erupcionados. Os selantes
foram aplicados por higienistas dentais e auxiliares dispendendo um tempo de
aproximadamente 9 minutos e 24 segundos para cada aplicagdo. O cusfo
estimado por dente foi de US$ 1,59 e por crianga foi de US$ 7,41, utilizando-se
o selante “Delton”. Tais resultados obtidos demonstram um economia de tempo
e de dinheiro quando comparados a um procedimento restaurador, além de
oferecer grandes beneficios ao paciente.

Entretanto, no Brasil, a viabilidade de programas em que se dara
enfase aos selantes ainda € muito questionavel no que se refere a relagao
custo-beneficio. Tais beneficios sdo calculados pelo numero de restauragdes
n&o realizadas devido a aplicacdo dos selantes, reduzindo custos com saude
bucal através da promocéo de safide.

Comparando-se a um programa de restauracao de amalgama,
Leverett ef al.., (1983) demonstraram, apds 4 anos, que o custo médio para
selamento de primeiros molares permanentes foi de US$ 8,00/dente, enquanto
gque o custo médio para restauragdes de amalgama nesses mesmos tipos de
dente seria de US$ 17,00/dente. Entretanto, em programas de salde pubilica,
todos os dentes livres de caries sido submetidos ao selamento oclusal, nao
levando em consideracao a susceptibilidade do dente em relagao ao risco de
carie . Alguns desses dentes nunca desenvolveriam carie mesmo se hao
fossem selados. Assim, quandoc o custo do programa €& calculado na
porcentagem de dentes que poderiam desenvolver carie, teriamos um custo

por superficie dentaria selada muito menor, que superaria 0s custos
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dispendidos com os dentes cariados e que necessitassem de restauracoes.
Alem disso, aplicar sefantes em todos os dentes requer um tempo maior do que
aquele necessario a restauragao dos dentes afetados pela doenca .

Werner ef al., (2000} estudaram o custo efetividade de um programa
de selamento em escolas, comparando-o com o programa de uma clinica. O
resultado de custo efetividade (valor do custo total de aplicacao do selante
dividido pelo numero de superficies salvas em um periodo de 6 anos)
encontrado para o primeiro programa foi de UUS$65.00 e para o programa na
clinica foi de US$42.00 por superficie salva. Eles observaram que o tempo de
aplicacao do selante por superficie no programa de selamento em escolas foi
muito alto quando comparado com outros estudos, concluiram, entdo, que se
diminuissem esse tempo, o valor por superficie salva diminuiria para US$43.00,
valor comparave! com ¢ da clinica.

Weintraub ef ai.., 1993, verificaram, em um trabalho de andlise
retrospectiva de custo-efetividade do uso de selantes de fissuras, que o
procedimento apresenta custo-efetividade apds 10 anos e, para criangas
identificadas como de alto risco, selantes de fissuras produziram custo-
efetividade apods 4-6 anos.

Arrow, em 2000, analisou a minimiza¢ao de custo de dois programas
de prevengdo de carie oclusal, um programa compreendendo aplicacdo
seletiva de selantes e aplicagdo topica de fllor em primeiros molares
permanentes (controle) e outro com limpeza profissional e educagéo para
saude oral (teste). Ele encontrou um incremento de US$40.00/crianga/ano para
o programa teste e concluiu que este ndo deveria ser adotado em relacéao a
bases econdmicas. No entanto, esse programa, diferentemente do programa
controle, incluiu todas as crian¢as, ndo apenas aquelas que apresentassem
risco de desenvolvimento de carie, o que, provavelmente, proporcionou um
maior valor para este programa. Diz, também, que para se ter conclusfes
definitivas quanto ao custo-efetividade desse programa preventive, ha
necessidade de um periodo maior de observacéo do mesmo.

Um outro fator que deve ser considerado num programa preventivo

em que se dara €nfase aos selantes & que sua aplicagdo devera ser meticulosa
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de forma a minimizar a necessidade de reaplicag@o. Resultados insatisfatérios
obtidos quanto a retengdo sao consequéncia da dificuldade em se isolar e
manter seco o campo operatério. Em Salde Pulblica, o uso de isolamento
relativo € o que se mostra mais viavel, uma vez gue 0 uso de isolamento
absoluto, apesar de ser a alternativa que proporciona mais vantagens, oneraria
os gastos relativos ao material de consumo, equipamentos e tempo. Desse
modo, um controle maior do campo operatério deve ser obtido, além da
utilizacdo de um aparelho de sucgao potente que promova uma garantia de
manutencdo de um campo seco.

Além disso, o tipo de selante a ser empregado deve ser
considerado. Nao ha dividas de que os selantes resinosos a base de Bis-GMA,
proporcionam retencéo e efetividade comprovadas. Porém, a aplicagao unica
do selante resinoso, sem revis&o periddica, ndo & recomendada. Apds a
aplicagao inicial, o selante deve ser reexaminado em visitas de retorno,
geralmente a cada 6 ou 12 meses. Entretanto, em Sadde Publica, tais
avaliacdes periddicas sao dificeis de serem levadas a efeito, uma vez que nao
ha um controle rigoroso do paciente no consultério. Dessa forma, a utilizagdo
de selantes de ionémero de vidro torna-se uma boa alternativa de escolha, uma
vez que residuos de material permanecem nas fissuras, apds a perda do
selante, garantindo um efeito cariostatico e protetor a supefrficie dentaria. Neste
aspecto, faz-se necessaria a realizagio de estudos com este tipo de material,
no sentido de se verificar a relagio custo-beneficioe custo-efetividade

proporcionado.

» Duvidas freqlientes
No momento de se indicar o uso de selantes oclusais diversas
questdes se formam na mente dos cirurgides dentistas. Abaixo lista-se algumas
delas:
1. Pode-se selar lesées de carie?
Lesbes iniciais em esmalte podem e devem ser seladas, no entanto,
havendo divida em relagao a profundidade da les&o, o cirurgido dentista pode

seguir um de dois caminhos: se o paciente retornara para consuitas periddicas,
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entdo o dente deve ser selado, ja se isso ndo ocorrera ou esse fato &€ pouco
provavel, deve-se explorar o ponto mais duvidoso com uma broca esférica
diamantada de menor didmetro e apés o diagnéstico proceder com o
tratamento melhor indicado.

2. Deve-se aplicar selantes oclusais em todos os pacientes?

Nao. Como sera mostrado no diagrama 1, primeiramente deve-se
avaliar o paciente como um todo € nao s6 a sua cavidade bucal. De um modo
geral pacientes que recebem indicagéo de selante sdo aqueles que
apresentam dentes com fissuras profundas, historia passa de carie efou
atividade de carie.

3. Qual o melhor material para ser utilizado como selante?

Dar-se-a preferéncia aos materiais resinosos modificados por resina
gue apresentam uma boa retenc¢do e liberam fitior. No entanto, quando o dente
ainda esta erupcionando, o que torna dificil ou praticamente impossivel o
isolamento do mesmo, mas o paciente ja apresenta uma lesdoc em esmalite,
atividade de carie em outros dentes ou mesmo historia passada de carie, opta-
se pelo selamento com o cimento de iondmero de vidro convencional que &
menos sensivel & técnica.

O diagrama a seguir permite ao clinico verificar, a partir de seu

diagnostico, 0 melhor tratamento para seu paciente.
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» Consideragoes finais

Como dito, anteriormente, no Brasil, o uso de selantes em salde
publica ndo é comum, apesar de varios estudos demonstrarem que séo eficazes e
que podem diminuir o custo frente a um programa de restauragées. A dlvida
existente é: recomenda-se o selamento de todas as superficies oclusais de todos
os pacientes ou restringe-se o seu uso para aquelas que apresentem risco?

Abaixo, encontra-se um diagrama que pode ajudar o clinico na escotha
do melhor fratamento para o seu paciente em servigo publico e em clinica privada.
Nele ha sub-divises quanto a presenga ou ndo de lesdes cariosas e quanto ao
risco do paciente.

E importante salientar que, mesmo apresentando baixas retencgbes, os
materiais ionoméricos sdo eficazes na protecio da carie e tém a vantagem de nao
serem tao susceptiveis a umidade quanto os materiais resinosos, 0 que os indica
para dentes em erupgédo, que por nao estarem em oclusao funcional acumulam
mais placa dental na superficie oclusal pela falta de atrito com o dente “oposto”.
Além disso, para caries iniciais, tdm a vantagem de liberarem fldor, tendo um

efeito terapéutico imediato.
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ALICERCE PARA A PROMOCAO DE SAUDE BUCAL -
O INICIO PRECOCE

O conhecimento que vem sendo adquirido desde os primordios da
Odontologia possibilitou uma importante mudan¢a no que diz respeito aos
metodos de prevencao, diagnostico e tratamento das doengas que acometem
os tecidos bucais.

Neste contexto, com relacdo a carie dentaria, doenca de elevada
prevaléncia mundial, inicialmente acreditava-se que o seu tratamento
restringia-se a extragdo do dente doente. Com o passar dos anos, essa
filosofia foi sendo substituida por uma abordagem restauradora através da
substituicao de tecido dentario sadio por “restauragdes preventivas” ou através
da restauracdo de qualquer possivel sinal de carie, persistindo assim a
mutilagao do tecido dentario (Tanzer, 1895).

Estudos epidemiolégicos aliados a experiéncia profissional de muitas
geracdes verificaram o poder limitado destes procedimentos meramente
curativos no tratamento da doenga, uma vez que lidar apenas com os seus
estagios destrutivos, nac estava sendo suficiente para alterar as caracteristicas
epidemioldgicas da populacao (Weyne, 1997, Elderton, 1997).

A evolugao de pesduisas na area e o entendimento mais profundo a
respeito dos mecanismos de iniciagdo, desenvolvimento e possibilidade de
paralisacdo da doenca carie em nivel subclinico e clinico, levaram a maior
utiizagdo de medidas preventivas e terapéuticas baseadas no conhecimento
da multifatoriedade da doenga, interferindo nos processos que causam a
desmineralizacéo do tecido dentario, impedindo, equilibrando ou diminuindo a
velocidade de sua progressac em gualquer estagio de desenvolvimento (Maltz
e Carvalho, 1997).

Com base nos conhecimentos adquiridos, localidades no Brasil
implementaram programas de sadde bucal centrados na filosofia de promocao
de saude em Odontologia, diagnosticando e tratando o individuo como um fodo
€ ndo apenas como alguém com dentes doentes. Medidas em varios niveis

foram tomadas, sendo obtidas significativas melhoras na incidéncia e
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severidade da carie dentaria nas populagdes beneficiadas. No entanto, a
priorizagdo de grupos etarios populacionais resuliou em uma melhoria
especialmente restrita a denticdo permanente de escolares de 6 a 14 anos.
(Viegas e Viegas, 1985; Vasconcelos e Silva, 1992; Pereira ef al., 1995, Brasil,
1996; Weyne, 1997; Narvai, Castellanos, Frazdo, 2000; Pinto, 2000; Roncalli,
2000; Silva e Maltz, 2001; Traeberta et al., 2001).

Como reflexo desta priorizacgédo tem-se dentre outros, a difusao de crengas
inaceitaveis do ponto de vista cientifico, relacionadas a satde bucal em infantes e
pré-escolares, onde a importancia da manuten¢éo da higidez da denticao decidua é
menosprezada. Os esforgos dos odontopediatras, em sua maioria direcionados ao
campo clinico curativo, tém mostrado-se insuficientes para reverter tal situag¢éo, tanto
do ponto de vista epidemiolégico quanto educacional (Pinto, 2000).

No entanto, em virtude da caracteristica continental de nosso pais e das
conseqglientes diferencas regionais observadas, algumas localidades gue por ora
atingiram baixos indices de doencga naquela faixa etaria ampliaram seu foco de
atengao odontologica tanto etario quanto patognoménico.

A incorporacao dos principios da Cariologia e da Filosofia da Promocéo de
Saude na prevengao e tratamento da carie tornou mais compreensivel a importancia
do inicio precoce da abordagem preventivo-educativa, sendo que programas de
saude bucal voltados aos infantes e pré-escolares foram implementados e vém
apresentando resultados muito satisfatérios.

Nesta linha de raciocinio, tem-se como objetive neste capitulo comentar as

experiéncias nacionais com a Odontologia precoce voltada ao par méae-filho.
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CARIE DENTARIA DURANTE A PRIMEIRA INFANCIA

PREVALENCIA E VARIAVEIS DE PREDICAO

Desde a decada de 70, vém sendo relatadas alteragfes na morfologia
das caries dentarias atribuidas a universalizacdo da utilizagdo de fluoretos,
principalmente com o uso regular de dentifricios e agua fluoretada (Weyne,
1997; Cury, 2001). Dentre elas, ressaltam-se as referentes acs processos de
iniciacdo e desenvolvimento da doenga, que levaram a diminuicdc na
velocidade de sua progressao e aos menores indices de incidéncia e
prevaléncia relatados (Konig, 1994).

A lenta progressdo da doenga, caracterizada por destruigdes
localizadas dos tecidos dentarios envolvendo desde perdas minerais em nivel
ultra-estrutural até a destruicdo total do dente (Thylstrup e Fejerskov, 1295),
causou como conseqiiéncia altera¢des no diagndstico, que passou da simples
enumeracéo de cavidades, para um diagnéstico mais abrangente e especifico,
onde a determinacéo do risco e atividade de carie individual, através da analise
dos fatores etioldgicos, determinantes e modificadores da doenga deve ser
considerada (Maltz € Carvalho, 1997).

Durante a primeira infancia, a realizagdo deste amplo diagnéstico
torna-se relativamente dificil, visto que é comum a procura por um profissional
da éarea somente quando a doenca ja apresentou clinicamente sinais e
sintomas, deixando surpresos pais e maes a respeito da possibilidade da
ocorréncia de caries em individuos tao jovens (Martins ef al., 1998).

Além da procura tardia por tratamento e principaimente por educacao
em saude, os mais indicados metodos para a determinacédo do risco para a
iniciagaofdesenvolvimento da doenca durante a primeira infancia, vem sendo
uma preocupag¢io de muitos pesquisadores que visam detectar os individuos
sob risco, tratando-os de maneira individualizada buscando a prevengdo em
seu sentido mais 'amplo como proposto por Leavell e Clark (1958) ha varias
décadas.

Esta detecgédo precoce possibilitaria a instituicdo racional de métodos

preventivos/n&o invasivos, que através de uma melhor relacao custo beneficio,
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poderiam reduzir a quantidade de recursos financeiros dedicados ao
conseqiiente tratamento curativo-restaurador, além de principalmente
proporcionar a crianga o direito de crescer com saude bucal (Flério et al,
2002).

Desconsiderando a diminuigdo da prevaléncia média de caries em pré-
escolares observada nos Ultimos anos em muitas localidades, o nimero de
casos de caries severas acometendo individuos em seus primeiros anos de
vida estd aumentando (Wendt ef al., 1992), como também a incidéncia de
lesdes em um restrito grupo de criangas (Mattos-Graner et al, 1996),
resultando no fendémeno da polarizacdo da carie dentaria.

Este fenémeno justifica a necessidade da precoce identificagéo de
criangcas sob elevado risco, antes mesmo da erupcdo dos dentes ou do
aparecimento de seus estagios iniciais.

De uma maneira geral, verifica-se que a prevaléncia de carie aumenta
progressivamente de acordo com a idade da crianga, devido a procura tardia
por atendimento odontologico, a crescente infecgdo por microrganismos
potencialmente patogénicos, ao aumento do numero de superficies expostas
ao risco concomitante com a erupcdo dentaria, & mudanga nos habitos
dietéticos e a auséncia do habito precoce de higieniza¢do bucal (Berkowitz,
1975; Walter et al., 1987; Couto ef al., 1998). A magnitude destas justificativas,
em Uultima instdncia, determinara o risco de iniciagdo/desenvolvimento da
doenga carie a gue o individuo esta exposto.

Segundo Hausen et al. (1995), historia passada de carie, habitos
alimentares e de higienizacao, fatores sdcio-culturais, testes microbiologicos e
a avaliagdo subjetiva e pormenorizada de um profissional experiente podem
ser considerados preditores de risco para a doenga. No entanto devido as
caracteristicas de criangas nesta faixa etaria, alguns destes preditores sédo
inaplicaveis, seja pela momentanea auséncia de experiéncia anterior de carie,
seja pelas consequéncias do mito de que crianga pequena néo necessita de
avaliaciao odontolgica.

Através de investigagbes clinicas, alguns autores concluiram que a
qualidade da higiene bucal verificada através da presen¢a de placa dentaria

estagnada na face vestibular dos dentes incisivos centrais superiores deciduos
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e o uso de mamadeira noturna sdo fatores de extrema importdncia para a
determinagéo do risco de desenvolvimento de carie durante a primeira infancia
(Alaluusua e Malmivirta, 1994; Mattos-Graner ef al, 1998), constituindo
parémetros que devem ser levados em consideragdo no tratamento preventivo
educacional do par mae-filho.

Embora com algumas dificuldades operacionais para realizacdo em
larga escala fora do ambiente académico, a deteccdo do nivel bucal de
Estreptococos do grupo mutans na saliva das criangas jovens também
apresenta importante valor como preditor de risco a doenga nesta faixa etaria
(Baehni e Guggenheim, 1996; Mattos-Graner ef a/,, 1998). Neste sentido, ndo
se deve negligenciar que devido a caracteristica multifatorial da carie, a
simples colonizagdo por estes microrganismos nao justifica o desenvolvimento
da doenca (Bratthall, 1992), havendo criancas livres de carie com altos niveis
destes microrganismos na saliva (Matee ef al, 1992). No entanto, devido a
importancia deste preditor de carie nesta faixa etaria, este achado nao deve

ser subestimado.

TRANSMISSIBILIDADE DA CARIE DENTARIA

A revolucao nos conceitos relacionados a etiopatogenia da doenca
infecciosa carie dentaria, iniciada no inicio da década de 60 com a publicagdo
dos resultados dos estudos de Keyes e Fitzgerald, norteou ao nivel atual as
investigagdes cientificas na area da Cariologia, no qual, segundo Caufield
(1997), as complexidades da doenca estdo apenas comecando a ser
desvendadas.

Implicita nos conceitos de Keyes e nos subseqiientes experimentos
estava a nog¢do de que o microrganismo responsavel pelo inicio do processo
carioso era transmitido vertical e diretamente entre as geragdes, de individuos
infectados para aqueles nao infectados (Tanzer, 1995; Caufield 1997).

Com relagdo ao microrganismo responsavel pela infecg@o cariosa, a
complexidade da microbiota presente no biofilme dificulta a determinagdo de
um agente bacteriano Unico em sua etiologia. No entanto, ha evidéncias

consideraveis de que microrganismos gram positivos acidogénicos (capacidade
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de producdo de 4&cidos), aciduricos (capacidade de sobrevivéncia em
ambientes acidos) e com capacidade de aderéncia as superficies dentarias,
pertencentes a um grupo heterogéneo denominado “Estreptococos do grupo
mutans” (EGM), sdo especialmente envolvidos na iniciacdo do processo
carioso (Loesche, 1986). Destes, Streptococcus mutans e Strepfococcus
sobrinus sao mais comumente encontrados em caries dentarias humanas
(Seow, 1998).

Neste aspecto, novamente deve ser ressaltado que a simples presenca
de microrganismos potencialmente cariogénicos na microbiota do individuo nao
¢é condigdo sine qua non para a iniciagdo da doenga (Burt ef al., 1983). Devido
a sua caracteristica muliifatorial, para que ocorra sua iniciagdo e
desenvolvimento, € necessario que haja uma interrelagdo entre tempo e
fatores comportamentais, culiurais, sociais e bioldgicos inerentes ao
hospedeiro, discutidos em detalthes no capitulo intitulado Fafores relacionados
ao desenvolvimento da carie dental.

Vale ressaltar que estes microrganismos fazem parte da microbiota
comensal em cerca de 90% da populagdo adulta. Desta maneira, a
coexisténcia harmdnica com o hospedeiro é perturbada no momento em que
alteragbes ambientais influenciam o equilibrio do ecossistema bucal fazendo
com que microrganismos com melhor capacidade adaptativa passem a agir
como patdgenos, predispondo o hospedeiro a doengé (Marsh, 1991).

Como ressaltado, a cariogenicidade dos estreptococos do grupo
mutans esta diretamente relacionada a sua capacidade de aderéncia as
superficies dentarias e a sua natureza acidogénica e acidurica (Loesche, 1986)
que lhes permitem a sobrevivéncia e a competicéo bioldgica nos periodos de

acidez ambientali.

Para tanto, & necessario o metabolismo de carboidratos fermentaveis,
dos quais o0 mais utilizado é a sacarose. Como resultado de seu metabolismo,
tém-se as produgdes de polissacarideos intra e extracelulares que viabilizam a
aderéncia através da formag¢do e manutengao na superficie dentaria de placa

com caracteristicas cariogénicas, além da produgdo de acidos, que na
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interface placa/esmalte-dentina poderdo levar a desmineralizacdo local do
tecido dentario (de Stoppelaar, 1970, Asikainen e Alaluusua, 1993).

A carie é, portanto uma doenga infecciosa e transmissivel (Keyes,
1960) de origem multifatorial, decorrente de um desequilibrio da microbiota
residente da cavidade bucal devido a presenga freqliente de carboidratos
fermentaveis (Marsh, 1991; Nyvad, 1993; Bowden e Edwardsson, 1995)em um
hospedeiro susceptivel, cujos fatores que contribuam para a desorganizacao
(Buischi e Axelsson, 1997) ou a “neutralizacao” (Seow, 1998) da placa dentaria
cariogénica acumulada sobre a superficie dentaria ndo estejam sendo
eficientes.

Com relag@o a colonizagdo da cavidade bucal do ser humano, esta se
inicia durante o nascimento e a sucessao de bactérias continua por toda a vida
(Bowden e Edwardsson, 1995). Ao nascimento, os estreptococos do grupo
mutans nao estdo presentes na cavidade bucal da crianga (Dasanayake ef al,
1993), podendo estabelecer-se no momento em que a erupgao do primeiro
dente deciduo ofereca condi¢cdes propicias para seu desenvolvimento, devido
ao estabelecimento do novo micro-ambiente de superficie dura e néao
descamante (Berkowitz, Jordan e White, 1975; Bowden e Edwardsson, 1995;
Berkowitz, 1996).

Existem informagdes que comprovam a presenga destes
microrganismos em amostras de saliva coletadas de criangcas edéntulas
(Edwardsson e Mejare, 1978; Florio et al, 2002), no entanto para que a
colonizacao seja persistente € necessaria a presenca de superficies que nao
descamem, como as oferecidas ap6s a erupgao dentaria (Berkowitz, Jordan e
White, 1975; Caufield, Cutter e Dasanayake, 1993; Berkowitz, 1996).

A nocao de que a mae é a fonte principal da transmissado de
microrganismos orais para os seus filhos foi inicialmente sugerida por Keyes no
ano de 1960, através da utilizacdo de modelos animais (Caufield, 1997).

Desde entio, estudos vém sendo realizados buscando embasar esta
afirmacéao (Alaluusua, 1991; Li e Caufield, 1995). Dentre outros, Caufield ef al.

(1993) observaram que criangas avaliadas por 5 anos desde os seus
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nascimentos, adquiriram Esfreptococos do grupo mutans guase que
exclusivamente de suas maes, sugerinde gque o sistema imune da crianga
possa ser capaz de selecionar qual tipo de microrganismo teria condicdes para
a colonizag¢ao, com preferéncia a derivada da mae.

A evidéncia cientifica para esta afirmacao é resultado de estudos
clinicos que determinaram similaridade entre cepas de Estreptococos do grupo
mutans isoladas de pares de maes e filhos, tanto com relacdo aos padrées de
bacteriocina (Berkowitz e Jordan, 1975; Davey e Rogers, 1984) quanto com
relagdo a caracterizagdo genotipica de plasmidios e cromossomos celulares
intra pares maes e fithos (Caufield ef al., 1988; Li e Caufield, 1995).

Sugere-se que o sucesso na colonizagdo da cavidade bucal do infante
apresenta grande dependéncia da magnitude de inoculagdo. O nivel de
Estreptococos do grupo mutans na saliva da mae (Berkowitz ef al, 1981;
Berkowitz, 1996) e a freqiiéncia de inoculagao direta ou indireta (Krasse, 1967;
Aaitonen e Tenovuo, 1994) apresentam relagio diretamente proporcional com
o nivel de infeccao infantil. Aléem disso, a precocidade da erupcao dos dentes
deciduos torna a crianga mais susceptivel a aquisicao de Estreptococos do
grupo mutans (Li e Caufield, 1995), pelo estabelecimento precoce do ambiente
propicio para a colonizagéo efetiva,

Fator de importancia para a discussédo do tema refere-se a época em
que ocorre a infecgdo por EGM na maioria das criangas.

Caufield ef al (1993) observararn que a aquisigdo inicial de
estreptococos do grupo mutans por 80% das criangas da amostra de seu
estudo, ocorreu em um periodo delimitado denominado “janela de
infectividade” entre os 19 e 33 meses de vida (26° de vida em média). Este
periodo apresentou coincidéncia com a erup¢do dos molares deciduos, fato
tambem observado em estudos com modelos animais (Schuster, Morse e
Dirksen, 1978; Ooshima, 1988), tendo sido demonstrada uma relacdo entre a
emergéncia dos dentes posteriores deciduos e a suscetibilidade da
colonizagao.

No entanto, a avaliacao da prevaléncia de estreptococos do grupo

mutans em criangas brasileiras com 12 a 31 meses de idade residentes em
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Piracicaba (SP), cidade com valores muito baixos de prevaléncia de carie em
escolares (Koslowski, 2002), mostrou que 70,8% das criangas ja& estavam
infectadas antes dos 19 meses de idade (Mattos-Graner ef a/., 1998).

Corroborando com estes resultados, estudo que vem sendo realizado
para a verificagdo da “janela de infectividade” em criangas de 4 a 28 meses de
vida da mesma cidade apresenta como resultados preliminares a média de
infecgao persistente entre o 15° e o 16° més de vida (Flério ef al,, 2002), o que
comprova que a época de contaminagao por estes microrganismos pode variar
de acordo com caracteristicas epidemiolGgicas, sociais e culturais da
populacao estudada (Alaluusua, 1991; Horowitz, 1998).

Uma vez que a maior parte da populagdo possui estreptococos do
grupo mutans como parte de sua microbiota comensal, € praticamente
impossivel impedir a sua disseminagao entre a populagao. Alem disso, deve-se
salientar que estes microrganismos tornam-se potencialmente patogénicos em
virtude de fatores comportamentais do hospedeiro. Nesta linha de raciocinio, a
principal tarefa relacionada a sua transmissibilidade seria retardar a aquisi¢ao
diminuindo assim o risco de desenvolvimento de carie nas criangas (Alaluusua,
1991) e principalmente educar a populagao quanto as formas de contaminagéo
e manutencdo do ecossitema bucal em equilibrio compativel com a saude,
através da frequente e satisfatdria higienizagdo e da dieta adequada, temas

abordados no t6pico a seguir.

PROCEDIMENTOS DE PREVENGCAO

De acordo com Buischi e Axelsson (1997), o encorajamento do
autocuidado através da educagido em saude, € particularmente favoravel no
manuseio de doeng¢as crénicas dependentes do estilo de vida, come € o caso
da cérie dentaria, especialmente em populacdes onde o envolvimento do setor
publico em tratamento & baixo.

A Academia Americana de QOdontologia Pediatrica - AAOP (1998)
sugere que 2 primeira consulta odontolégica da crianga deve ser realizada por
volta dos seis meses de vida, para que possam ser realizados procedimentos

de educacado dos pais objetivando a prevenc¢ao da instalagdo das doengas
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bucais.

Especificamente com relacido a primeira infancia, este € o periodo que
pode ser considerado o mais importante para o futuro da salde bucal do
individuo, ja que neste momento, as nogdes e habitos de cuidados com a
saude bucal devem comecgar a se formar (Alaluusua e Malmivirta, 1994). E
neste contexto, a mae é a principai responsavel pela transferéncia das praticas
de higiene bucal para seus filhos, além de terem fundamental influéncia nos
habitos e em suas escolhas alimentares (Ismail, 1998).

Com relacdo a transmissao de bactérias ja discutida anteriormente, o
estabelecimento precoce de estreptococos do grupe mutans na boca esta
associado a maior atividade de carie na denticdo decidua (Alaluusua e
Renkonen, 1983). E evidente também uma forte correlacio entre altos niveis
salivares de S. mutans em criangas e a incidéncia de carie (Grindefjord et al.,
1996).

O conhecimento relacionado a etiologia da doenga transmissivel carie
dentaria e o papel da mée nesta transmisséo possibilitou a compreensio de
que a reducao nos niveis de microrganismos orais maternos, durante o periodo
de erupcado dos dentes deciduos, apresenta uma grande influéncia na
colonizacdo da microbiota oral da crian¢a e em sua futura experiéncia de carie.

Através da utilizacdo racional de gel contendo digluconato de
clorexidina 1,0%, por 2 semanas com aplica¢des diarias de 5 minutos, apenas
em casos onde ndo se conseguiu atingir o niimero estabelecido de mutans na
saliva materna, Kéhler e Andréen (1984) utilizaram procedimentos preventivos
basicos de promog¢do de satde bucal focados na mae, pelo periodo envolvido
desde antes da erupgdo dos primeiros dentes deciduos dos filhos até os trés
anos de idade. Resultados de acompanhamento destas criangas apos 7 anos
demonstraram que este procedimento pbéde prevenir ou atrasar a colonizagao,
podendo ter influenciado no desenvolvimento de carie.

Dasanayake et al. {1993), apos a aplicacdo de curta duracédo de
fluoreto de sodio iodado a denticdo das maes na época em que geralmente
ocorre a erupgao do primeiro dente da crianga (7° més de vida), observaram

uma significativa redugcao na contagem microbiana na saliva materna, no

238



entanto, n@o foi verificada nenhuma influéncia na incidéncia, época de
contaminagéo por EGM e experiéncia de carie nas criangas, com relagéo ao
grupo controle sem tratamento antimicrobiano. Concluiram que o tratamento
experimental realizado nas méaes foi de curta duragdo e muito precoce, uma
vez que seus efeitos distanciaram-se muito do periodo referente a janela de
infectividade relacionada a amostra do estudo. Sugerem, portanto que uma
interveng@o para a redugao da transmissibilidade de potenciais patogenos
entre pares mée e filho, pode ser mais efetiva se o tratamento antimicrobiano
nas méaes for realizado proximo & época em que as criangas sao efetivamente
colonizadas.

Estudos realizados no Brasil (Walter et al, 1987, Mattos-Graner et al.,
1996) e em paises desenvolvidos como a Suécia {Grindefjord ef al., 1996)
sugerem que a idade inicial na qual se observam lestes de carie cavitadas
estd entre 12 e 18 meses de idade. Maftos-Graner et al (1996), em
levantamento epidemiol6gico realizado em Piracicaba, verificaram que 46% de
todas as lesbes de carie observadas restringiam-se a 17% das criangas de 6 a
36 meses de idade que compuseram a amostra, na qual 65% eram livres deb
caries. Estes resultados demonstram a urgente necessidade de detecgéo de
grupos de polarizagdo para a carie dentaria, culminando com a instauracgao
precoce de métodos preventivos efetivos e individualizados.

Para preven¢ao do aparecimento de lesdes cariosas, ja que se dispde
do conhecimento de que a mae € a principal responsavel pela transmissao de
microrganismos orais para a crianga, programas multidisciplinares deveriam
ser incentivados, priorizando o pré-natal odontolégico e garantindo a
precocidade da educagao, o que seria um efetivo alicerce para a manutencgao
da sadde bucal no nucleo familiar.

Do ponto de vista psicolégico este € o momento ideal para a instalagio
de habitos saudaveis, devido a maior receptividade por parte da familia com
relacido a aquisicdo de novos habitos de higiene e dieta, importantes para a
manutengcdo da harmonia entre microbiota bucal normal e os tecidos do
hospedeiro.

Sugere-se um contato com o© médico responsavel pela

239



paciente/gestante, estando ela inserida ou ndo em um programa de
atendimento odontologico multidisciplinar, para troca de informagées, visando
um planejamento integrado médico-odontologico.

Estudos enfocando a prevencdo de carie em criancas jovens,
praticamente restringiram seus esfor¢os no controle quimico da placa dentaria
da mae (Caufield, Cutter, Dasanayake, 1993, Dasanayake ef al., 1993), sem
terem relatado maiores preocupagbes com os procedimentos basicos de
promogao de saude, como a motivagdo para higienizagdo bucal pessoal da
mée e a de seus filhos.

A adequacio do meio bucal, com remocgao de focos de infecgdo como
principal procedimento, apresenta resultados satisfatorios, porém néao
duradouros relacionados aos niveis salivares de microrganismos bucais
(Wright ef alf, 1992). Para tanto, existe a necessidade de se associar aos
procedimentos clinicos a educagdo do paciente para a saide, com
aconselhamento dietético, ensino, treinamento e motivacdo das técnicas de
higienizagao bucal.

A funcdo da remocao do biofilme bacteriano na prevencgéo e controle da
carie € notdria, mas devido a dificuldade de sua eficiente realizagdo e ao baixo
impacto epidemioclégico da escovacio isolada em termos de prevengéo de carie, o
uso do fldor € imprescindivel como meio complementar para o sucesso no controle
da doenga, devido a sua capacidade de interferir nos processos de desenvolvimento
da lesdo, inibindo a desmineralizagg&o e ativando a remineralizagdo dos tecidos
dentarios. E com este intuito, os métodos de aplicacdo topica representam a forma
mais importante de utilizagao deste elemento, uma vez que o flior dinamicamente
importante € aquele que se encontra diluido nos fluidos orais € n&o o incoporado ao
esmalte (Rella et al., 1993; Cury, 2001).

A partir desta premissa, estabeleceu-se que a utilizagdo de fluoretos na
terapia para a carie dentaria deveria ser racional (Cury, 1992; Clarksson et al., 1996;
Amenberg e Sampaio, 2000), onde a maneira de sua aplicagdo - freqiiéncia e

concentragio - € fungao do risco efou atividade de carie do paciente.

' Termo genérico utilizado para definir as formas idnicas (ion flior ou flureto) ionizaveis ou nao
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Formas topicas de aplicacdo de flior, especialmente através da utilizagéo
de dentifricios fluoretados sdo as mais indicadas por serem associadas a escovagio
dentaria (Seppd, 1989). Este raciocinio torna-se ainda mais relevante quando da
utilizagdo de fluoretos na Odontologia para bebés, onde a utilizagio do fon &
associada ao processo educativo do autocuidado que embasara a manutengéo da
satide bucal no nicleo familiar. A suplementacao com meétodos sistémicos deve ter
sua indicagao repensada em vista das multiplas alternativas de aquisicao de filior
encontradas na atualidade (para revisao: Villena e Cury, 1998).

Como parte do processe educativo, a mae deve ser envolvida e
principalmente, se sentir responsabilizada pela manutencéo da saude bucal de
seu filho - totalmente dependente de terceiros - seja com relagdo a
higienizag¢ao, seja com relagdo a dieta.

A higienizacao deve ser iniciada antes mesmo dos dentes deciduocs
erupcionarem, com ¢ objetivo de acostumar a crianga com o toque em sua
cavidade bucal, facilitando assim os procedimentos de limpeza que serdo
fundamentais apos a erupgéo dentaria, quando a utilizagdo de escova de dente
com cerdas macias e de pequeno tamanho deve ser iniciada.

A utilizacdo de dentifricios fluoretados, desde que em pequena
quantidade, garante eficiéncia contra a carie e seguranga com relagdo a
fluorose dentaria (Villena e Cury, 1998). No entanto, algumas situagdes - alto
risco de iniciagcido e/ou progressao de lesdes - exigem a utilizagdo de outras
formas de aplicacdo topica de produtos fluoretados, realizadas em ambiente
clinico ou caseiro através de aplicagtes de solugdes de fluoreto de sodio 0,2%
diretamente nas superficies dentarias com cotonetes ou atraves da utilizagao
de outros métodos tépicos com elevada concentracado de fluoretos (Villena e
Corréa, 1998).

Ressalta-se que qualquer tipo de fluorterapia realizada fora do
ambiente clinico deve ser calcada em exaustiva informagio aos pais sobre a
seguranca em seu uso, além de estarem associadas a procedimentos de

educagio e motivacao voltados ao autocuidado.

do elemento fldor.
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ATENCAO PRECOCE EM ODONTOLOGIA NO BRASIL

No Brasil, embora a carie dentaria ainda seja considerada um problema de
saude publica, muito tem sido feito em busca da resolucéo do problema através de
programas de alta abrangéncia e baixo custo (Couto ef al, 1998), baseados nos
conhecimentos de que a prevengdo da instalacdo da doenga carie € uma
possibilidade real.

A necessidade da participacido precoce em programas preventivos &
fundamentada segundo Goepferd (1989) na ocorréncia de caries generalizadas em
criangas muito jovens, na necessidade de estabelecimento precoce de habitos
saudaveis, nos indices de sucesso demonstrados por anos de estudos com 08
métodos de prevencdo da carie dentdria e nos conhecimentos relacionados a
transmissibilidade de microrganismos potencialmente patogénicos.

Dentro deste conceito, nas Ultimas décadas vém surgindo no pais
programas odontolégicos destinados ao atendirnento de criangas desde o primeiro
ano de vida no intuito de fomecer subsidios educativos para a manutengéo da salde
bucal desde a mais tenra idade. Estas agdes fundamentam-se no ativo envolvimento
dos pais e responsaveis, devendo estar muito ligadas aos programas da darea
materno-infantil e ao trabalho em pediatria de maneira geral (Inglehart e Tedesco,
1995).

A primeira experiéncia nacional condizente a esta filosofia, iniciou-se na
Universidade Estadual de Londrina (Walter ef al, 1985; Walter ef al, 1987) e vém
servindo de modelo para a implementagdo de diversos outros programas na
tentativa de enfrentar os problemas bucais de maneira precoce corrigindo algumas
deficiéncias inerentes aos modelos de atencao tardia como no sistema incremental
classico (Pinto, 2000).

Estes programas devem educar e motivar os pais ou responsaveis pela
crianga quanto a adogdo de condutas preventivas voltadas a promoggo de
salde bucal e quanto a procura por orientacdo odontoldgica precoce para que
o tratamento preventivo clinico e caseiro seja realizado, além das
necessidades assistenciais.

Existem muitos programas que apresentam uma metodologia
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adequada e resultados satisfatorios, no entanto, muitos dados ndo sao
publicados, 0 que representou uma extrema dificuldade na colheita de
informagdes. De acordo com 0s dados disponibilizados em referéncias
impressas e on line, alguns dos programas relacionados a Odontologia
Precoce serdo a seguir citados:

Surgida em 1985, a bebé-clinica da Universidade Estadual de Londrina
(UEL) foi implantada com o objetivo de prevenir e controlar a doenga carie na
populacéo de 0 a 30 meses, dando inicio a uma nova concepgao de atengéo
odontoldgica nacional. Para entrar no programa, as crian¢as devem ter no
maximo seis meses, devido a crescente prevaléncia observada concomitante a
erupcdo dos dentes (Walter ef al, 1996; Boénecker, Guedes-Pinto e Walter,
1997). Durante as consultas preventivas, as méaes recebem orientacdes
preventivas coletivas além de treinamento para a realizagéo da limpeza da
cavidade bucal do bebé edéntulo com fralda ou gaze embebidos em agua. Os
resultados obtidos até entdo, especialmente relacionados a educacdo da
populacdo, tdm sido considerados muito satisfatérios, tendo em vista a
mudanga observada na razéo da procura por atendimento, onde segundo
Temponi e Drumond (1997) quando da instalagac do programa, 85% da
procura era por tratamento curativo e apos 5 anos de funcionamento, esta
propor¢do foi invertida, sendo que 82% das familias buscavam orientagao
preventiva,

Diante da elevada prevaléncia da carie dentaria, constatada em
infantes e escolares do municipio de Cambé (PR), a prefeitura através do
servigo Odontoldgico de sua secretaria municipal de salde puablica decidiu
implantar em 1988, o programa Bebé Clinica, como uma exiensao do
programa desenvolvido pela UEL, numa tentativa de prevenir e controlar a
doenga carie, mantendo as criangas em boas condi¢des de saulde bucal desde
0 seu nascimento. A bebé clinica de Cambé ¢é pioneira no pais quanto ao
atendimento odontolégico precoce em termos de saude publica em nivel
municipal. Apds 8 anos de funcionamento, o programa estava efetivamente
impiantado em 8 unidades basicas de salde, com uma meédia de atendimento

por tumo de 8 a 10 pacientes/profissional ou auxiliar (Garbelini e Pinto, 1996;
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Garbelini ef al., 1996).

O mecanismo de adesdo ao programa envolve diferentes portas de
entrada e & baseado principalmente na informacéo a populagao a respeito da
existéncia deste programa e ao direito como cidaddo de participar. O
tratamento € basicamente educativo-preventivo, mas a aten¢do curativa
também ¢é oferecida quando se faz necessaria. Reunites informativas sao
realizadas com grupos de pais em todas as unidades de sadde da rede
municipal, enfocando-se as orientagdes sobre alimentacao, higienizagao,
doengas cdarie e periodontal, aquisicAo de habitos, uso do flior e
especialmente os compromissos e responsabilidades que os pais assumiréo
para evitar gue seus filhos tenham carie (Garbelini e Pinto, 1996; Garbelini et
ar., 1996). Segundo os autores, durante a consulta odontolégica, uma atengao
pormenorizada € oferecida a respeito dos temas anteriormente abordados. A
fluorterapia clinica e caseira & individualizada de acordo com o risco de
desenvolvimento da doencga, através de aplicagbes topicas de solugdes de
fluoreto de sodio aplicadas com cotonetes sobre as superficies erupionadas.

De acordo com o Prof. Dr. Léo Kriger, em informag&o obtida pela rede
de discussdes Cedros (novembro de 2001), cento e éessenta municipios
paranaenses tém suas bebé clinicas em funcionamento. Duzentos e doze
municipios estdo em fase de implementagac do projeto, tendo recebido cada
um uma macri € material educativo de apoio para a instalagao do programa. A
capacitagéo dos profissionais da rede de alendimento publica estava sendo
realizada na bebé clinica de Londrina.

O Estado do Rio Grande do Sul também conta, desde 1980, com este
tipo de atendimento prestado pela FO-UFRGS, que visa desenvolver um
trabalho educativo aos pais e preventivo voltado as criangas de 0 a 3 anos,
disponibilizando tambem procedimentos restauradores associados a medidas
terapéuticas nao invasivas. Segundo Figueiredo, Rosito € Michel (1998), os
resultados séo positivos desde que seja realizado um atendimento voltado a
multifatoriedade das doencas bucais e a reversdo de risco a doenga. No
entanto, a sensibilizagdo dos pais quanto a procura por prevengao deve ser

meta de trabalho, uma vez que os sinais da doenga carie constituiram o motivo
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principal da procura por atendimento no periodo de avaliagao do programa.

Na cidade de Sorocaba (SP), a atengado odontolégica precoce €
mediada pelo Centro de Satude do SUS, responsavel pela promogao da salude
e prevengdo da instalagdo ou progressdo de doengas. Uma equipe multi-
profissional & responsavel pelo encaminhamento do individuo para o programa
que se encaixe a sua faixa etaria. Dentre os programas de salde, o “Programa
de Atengao a Crianga”, agenda aconselhamento odontolgico trimestral a partir
do 6° més de vida e o “Programa de Atencdo Integral a Sadde da Mulher”
fornece a populagao feminina orientagdes odontolégicas que se enquadram no
alicerce da promog¢ao de salde. Aiém destes, o “Programa de Saude Bucal’
voltado as criangas e adultos realiza acgbes preventivas, curativas e
encaminhamentos para servigos especializados (Sorocaba, 2002).

Em Piracicaba (SP), o Centro de Pesquisa e Atendimento
Odontolégico para Pacientes Especiais (Cepae), em uma agio conjunta entre
a prefeitura municipal ¢ a Faculdade de Odontologia de Piracicaba-UNICAMP,
iniciou suas atividades em agosto de 1993, centralizando seu foco de atuagao
no desenvolvimento de trabalhos preventivos, curativos e educacionais
destinado a bebés na faixa etaria de 0 a 60 meses e suas familias, alem de
programas de orientagac as gestantes e & comunidade. Atualmente, participam
do Programa Preventivo do Cepae cerca de 800 criancas e suas familias. Em 8
anos de servico, ja receberam aita do Programa cerca de 400 crianc¢as, que
foram entdo encaminhadas para outros servicos odontolégicos para
continuidade do trabalho preventivo iniciado no Cepae (Moraes e Ortiz, 2000).

Antes de ingressar no programa, o responsavel pelo bebé comparece
a uma palestra educativa centrada nas condutas preventivas relacionadas as
doencas carie e periodontal e problemas de ma oclus&o. A partir de entéo,
afere-se bimensalmente o indice de placa bacteriana, o conteido e a natureza
da dieta consumida. O treinamento para a higienizagdo bucal é realizado
durante estas consultas, nas quais a responsabilidade e a participagéo da
familia do paciente para 0 sucesso da prevengéo € destacada (Moraes e Ortiz,
2000).

Em Aracgatuba (SP), desde 1996, a UNESP atende na bebé clinica
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criangas menores de trés anos com a finalidade de manter a salde bucal
através da abordagem de aspectos educativo-preventivos. A atencdo
odontolégica precoce do bebé comega com a orienta¢do educativa direcionada
aos pais. A medida que os bebés sio atendidos, os conhecimentos s&o
reforcados com a finalidade de sensibilizar toda a familia a respeito da
importancia de sua participagdo. Apds os trés anos, as criangas sao
encaminhadas para outro setor do departamenio de Odontopediatria da
faculdade, onde continuam em acompanhamento odontolégico até completar
12 anos de idade.

A partir de 1997, a prefeitura do municipio de Cubatao (SP} implantou
o “Programa de Atendimento Odontoloégico ao Bebé&”, aos moldes do realizado
pela UEL, oferecendo cobertura a 400 criancas de 04 meses a 03 anos. Para
tanto, & utilizada uma unidade modular, gue permanece uma semana em cada
creche municipal, onde s3o realizadas palestras com as mées, agendamento
para orientacdo e treinamento individual de higienizacdo bucal, alem de
exames clinicos, higienizagao e aplicacao tépica de fluoreto de sddio a 0,2%
nas criangas. As pajens também recebem treinamento para assumirem a
responsabilidade da higienizagao bucal durante a permanéncia das crian¢as
nas creches (Cichello ef al., 2000).

“Gestacao Feliz” ¢ outro programa desenvolvido desde 1999 nas
Unidades Basicas de Salde por esta prefeitura. Grupos de gestantes recebem
orientagdo durante oito semanas sobre diversos assuntos correlatos a sua
condi¢do por meio de palestras ministradas por um grupo multidisciplinar,
visando o bem estar da gestante e do bebé&. Na parte odontolégica sao
abordados temas relacionados & prevengdo das doengas bucais mais
prevalentes, a importancia do aleitamento materno além de serem oferecidas
orientacdes para o agendamento de consulta nas unidades fixas da bebé
clinica localizadas nos postos de vacinagdo. Gestantes com necessidade de
tratamento sdo encaminhadas para consulta na respectiva Unidade Basica de
Saide. A partir do nascimento do bebé&, este passa a ser atendido no
"Programa de Atendimento Odontolégico ao Bebé" (Cichello et al., 2000).

A bebé-clinica de Goiania (GO) teve inicio em 1981 tendo sido
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atendidos 1000 bebés nos primeiros quatro anos de atendimento. As criangas
sao divididas por risco (dentadas) ou com tendéncia a risco (desdentadas), de
acordo com a freqiiéncia de indicadores ambientais para o estabelecimento da
doenga (auséncia de habito de higiene bucal, consumo exagerado de aglcar,
amamentacdo noturna). O risco é reavaliado a cada consulta para retorno
objetivando-se sua reversdo. O plano de tratamento envolve a¢des educativas,
relacionadas a importéncia da manuten¢cdo da saude bucal, e preventivas,
onde procedimentos clinicos e caseiros sdo administrados de acordo com o
risco no qual a crianga foi enquadrada (Di Reis e Moreira, 1995).

O Programa de Ateng@o Odontolégica Precoce (PAOP) da Universidade
Federal de Pernambuco, em funcionamento desde 1996, segue a mesma linha do
projeto da UEL, desenvolvendo agbes educativo-preventivas com procedimentos
clinicos e caseiros de acordo com © risco de carie para a implementacéo do plano
de tratamento individualizado (Couto ef al, 1998).

Para o adequado funcionamento de qualquer programa de atencéo
odontologica a avaliagio dos resultados deve ser periodicamente realizada. Dados
disponiveis na literatura demonstram resultados satisfatérios relacionados a alguns
dos programas supracitados, comprovando a efetividade da precocidade da atencao
odontolégica. Com relacdo aos indices de prevengao, em Pernambuco verificou-se
que 93,8% das criangas permaneceram sem lesdes de carie desde o inicio do
atendimento até ¢ momento da avaliagdo (Couto ef al, 1998). Em Londrina,
Cambé, Goiania e Piracicaba, valores muito proximos foram verificados 92,6%
(Walter et al. 1991), 92,3% (Garbelini et al, 1991); 93,2% (Di Reis e Moreira
1995), 85% (Moraes e Ortiz, 2000) respectivamente. Valores relacionados ao
percentual de criangas carie ativas no inicio do atendimento e que nh&o
desenvolveram novas lesSes até o momento da avaliagdo (indice de
cariostase) sao também otimistas: 60,8% em Pernambuco (Couto et al., 1998),
84,6% em Londrina (Walter ef al., 1991), 62,7% em Cambé (Garbelini et al,
1991) e 100% em Piracicaba (Moraes e Ortiz, 2000).

No entanto, ressalta-se que de acordo com o principal objetivo destes
programas - educacgao voltada a condutas de baixo risco - a quantidade de

criangas em que foi verificada a efetividade da revers&o no risco de carie a que
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foram inicialmente enquadradas, reflete a magnitude da educacéo obtida.
Neste sentido, dados disponiveis apontam resultados favoraveis ao inicio
precoce da atengido odontoldgica. Segundo Couto ef al (1998) de 62,9% das
criangas livres de caries com alto/medio risco que entraram no programa, 41%
tiveram o risco revertido para baixo. Naquelas que ja possuiam caries, 58,5%
continuaram apresentando habitos negativos a doenga como alimentacao
noturna, elevada ingestdo de agucar e auséncia de higienizacao. Em Goiania,
com um periodo de 6 meses entre um acompanhamento e outro, a
porcentagem de criancas em condi¢ctes de haixo risco aumentou de 40,5% a
64,9% (Di Reis e Moreira 1995).

Os resultados favoraveis sao evidentes, entretanto, de acordo com
Roncalli (2000), a instalagdo de clinicas de bebés em varios municipios
brasileiros vem ocorrendo de forma acritica & desvinculada de agdes de saude
bucal mais globais. A relativa facilidade de implementagéo, os baixos custos
relacionados aos procedimentos mais realizados e a repercuss&o obtida com
os resultados positivos obtidos incutem na possibilidade de exclusdo de outras
faixas etarias nos programas publicos e descontinvidade da atengc&o no
momento em que o individuo deixa de fazer parte da faixa etaria atendida
pelas bebés clinicas.

De qualguer forma, realizada com responsabilidade € seriedade, e
alicercando um programa de atencdo odentolégica amplo, a Odontologia
precoce apresenta resultados significativos nos indices de prevaléncia da carie
dentdria e principalmente abre portas para que haja uma alteracdo na
mentalidade relacionada a necessidade de atencdo odontologica durante a
fase da dentigdo temporaria. Habitos estdo se formando, toda a atengéo deve
ser redobrada neste sentido para que a salde bucal com que todos nascem se
mantenha por toda a vida do individuo.

CONCLUSOES
Em virtude da fase pré-cooperativa que os infantes se encontram, a
manutengdo da saude bucal é dependente dos responsaveis pela crianga.
Suas atitudes véo influenciar os diversos fatores responsaveis pela iniciagéo e
desenvolvimento das doeng¢as. A orientacao aos pais quanto a alteragao de
habitos e adogéo de condutas saudaveis devem ter como principais objetivos:
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Descobrir, interceptar e modificar as praticas dos pais relacionadas aos
habitos de alimentagio e bigienizacdo que podem ser potencialmente
prejudiciais a salde bucal da familia;

Educar os pais com respeito a sua participagdo no programa preventivo e
principalmente ressaltar a sua total responsabilidade pelo sucesso da
prevengao,

Entender a multifatoriedade da doen¢a e a necessidade de manutencao
da microbiota bucal em equilibrio com o hospedeiro.

Valorizar a satde bucal como parte integrante da saude geral.
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