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INTRODUÇÃO

A Odontologia passou por grandes mudanças con-

ceituais no século XX. Entre elas, uma das mais signifi-

cativas em termos de saúde foi o entendimento da cá-

rie dental como doença, seu tratamento e prevenção.

Sendo o desenvolvimento da cárie dental decor-

rente do acúmulo de bactérias sobre os dentes e da in-

gestão freqüente de açúcar, as medidas primárias para

o seu controle seriam a desorganização periódica da

placa dental bacteriana e a disciplina no consumo de

carboidratos fermentáveis.

Entretanto, a medida de maior impacto para o con-

trole do desenvolvimento da cárie tem sido o uso de

flúor.1* Embora seu uso isolado não impeça o desenvol-

vimento da cárie, apenas reduza a sua progressão, o

declínio mundial da manifestação desta doença tem sido

atribuído ao uso abrangente de uma ou mais formas de

utilização do flúor.

Em acréscimo ao efeito relevante, porém limitado,

do benefício do uso isolado de flúor, um aumento da

prevalência de fluorose dental tem geralmente sido

observado concomitante com a redução de cárie atual-

mente constatada.

Logo, considerando o presente e as perspectivas

quanto ao século XXI, os desafios deste capítulo são:

� Devemos continuar usando flúor da mesma forma

que fazíamos há pouco tempo no passado?

� Considerando que o uso isolado de flúor só reduz

a cárie dental, quais associações devem ser feitas

com outras medidas preventivas (controle mecâni-

co e/ou químico da placa e da dieta) para impedir a

cárie primária ou evitar a cárie secundária?

� Como o flúor deve ser utilizado sem preocupações

com a fluorose dental?

� Quais são as implicações clínicas na forma de usar

flúor, considerando o seu mecanismo de ação, o

atual declínio da cárie e o aumento da prevalência

de fluorose dental?

Para abordar estes aspectos, e por questão didática,

este capítulo foi dividido em tópicos, os quais, embora

não tenham como objetivo esgotar o assunto, estão em

uma seqüência buscando coerência de informações.

COMPOSIÇÃO QUÍMICA DO ESMALTE–
DENTINA E IMPLICAÇÕES CLÍNICAS

Durante muito tempo, o enfoque foi a composição

química do esmalte; em função de ser esta a estrutura

dental que primeiro se expõe na cavidade bucal, fican-

do sujeita às variações do meio ambiente. Atualmente,

com as perspectivas de controle de cárie de esmalte e

com o aumento da expectativa de vida das populações,

o fenômeno de retração gengival expõe a dentina radi-

cular, que passa a merecer considerações em termos

do seu comportamento no meio bucal.

Tanto o esmalte como a dentina são compostos de

minerais à base de apatita (sais contendo cálcio e fos-

fato), os quais são extremamente dinâmicos, quer seja

quando do desenvolvimento dental como após a erup-

ção. Assim, durante muito tempo o conceito que per-

sistiu foi a estratégia de tentar melhorar a estrutura cris-

talina dos dentes para torná-los mais resistentes aos

desafios do meio ambiente e, por conseguinte, à cárie

dental. Durante a mineralização dos dentes, duas subs-

tâncias, flúor e carbonato, entram naturalmente na es-

trutura dental. Estas substâncias, por suas proprieda-

des antagônicas, ainda despertam a atenção dos pesqui-

sadores na tentativa de tornar o dente mais resistente à

cárie dental.

Com relação ao flúor, por muito tempo predomi-

nou o conceito de que incorporando-se ao dente forma-

ria fluorapatita (FA), a qual sendo menos solúvel que a

hidroxiapatita (HA), não só explicaria a menor ocorrên-

*Termo genérico para definir as formas químicas iônica (fluoreto ou íon flúor), ionizável (mineralizada, na forma de MFP) e não-

ionizável (ligado covalentemente) do elemento flúor.



Odontologia Restauradora – Fundamentos e Possibilidades34

cia de cárie quando da ingestão de água fluoretada, co-

mo justificaria o uso de flúor sistêmico (suplementos,

p.ex., medicamentos fluoretados). Na realidade, quan-

do se ingere flúor durante a formação dos dentes, não

se forma FA, mas incorpora-se uma quantidade de flúor

correspondente a aproximadamente apenas 10% de

substituição de HA por FA. Esta concentração de flúor

(Tabela 2-1) não torna o esmalte mais resistente aos

ácidos produzidos pelas bactérias, pois para ficar me-

nos solúvel seriam necessários 30.000 ppm de F. Des-

sa forma, considerando-se que no esmalte de quem

ingere flúor não se forma FA e sim apatita fluoretada

(AF), a necessidade de considerar a ingestão de flúor

como indispensável para controlar a cárie deveria ser

questionada. Isto será abordado nos próximos tópicos

deste capítulo com relação à indicação de flúor sistêmico.

Enquanto o flúor incorporado ao dente poderia, a

princípio, contribuir para uma maior resistência ao de-

senvolvimento de cárie, o carbonato tem propriedades

antagônicas. Assim, ele participa da composição quími-

ca dos dentes formando apatita carbonatada. Esta, sen-

do mais solúvel aos ácidos que a HA (ou AF) explica-

ria por que a cárie se desenvolve mais rapidamente na

dentina que no esmalte, devido à dissolução destes mi-

nerais mais solúveis. A concentração maior de carbo-

nato no esmalte dos dentes decíduos que no dos perma-

nentes também seria a melhor explicação do porquê há

uma progressão mais rápida da cárie nos primeiros. Por

outro lado, isto não implica dizer que a cárie não pode

ser controlada em dentina ou nos decíduos. Em adi-

ção, a concentração de carbonato é alta no dente re-

cém-erupcionado, sendo que o desenvolvimento da cá-

rie se inicia através da dissolução deste mineral. Deste

modo, menor concentração de carbonato deveria ser

desejável, e isto tem sido observado quando da minera-

lização do esmalte na presença de flúor. Assim, se existe

algum efeito sistêmico devido ao flúor ingerido, isto

poderia ser atribuído mais a uma diminuição de carbo-

nato do que à quantidade de AF no dente. Entretanto,

isto também ocorreria independentemente da ingestão

de flúor. Deste modo, quando é feita uma aplicação

tópica de flúor profissional em um dente recém-erup-

cionado, ou na dentina logo após uma raspagem radi-

cular, há uma dissolução da apatita carbonatada com

reestruturação mineral do dente. O mesmo ocorreria

quando do uso regular de dentifrício fluoretado.

Ainda com relação à composição química dos den-

tes e particularmente do esmalte, deve ser enfatizado

que este, embora sendo extremamente duro, é um sóli-

do poroso. Essa porosidade é devida a água e proteínas

do esmalte, permitindo que essa estrutura calcificada

seja permeável e troque matéria com o meio ambiente.

Essa porosidade pode ser aumentada se houver no es-

malte uma maior concentração de proteínas. Assim,

quando o flúor é ingerido, durante a amelogênese have-

rá menor reabsorção de proteínas, formando um esmalte

mais poroso, refletindo-se em opacidade que caracte-

riza a fluorose dental. Embora o esmalte mais poroso

devido à ingestão de flúor não seja necessariamente

mais suscetível à cárie, dados atuais sugerem que defei-

tos de formação do esmalte por outras causas podem

explicar uma maior atividade ou risco à doença.

Outro aspecto básico da composição orgânica pro-

téica do esmalte, que merece breve comentário, é com

relação às tentativas de remineralizar um esmalte que

perdeu mineral pelo processo de cárie. Durante o cha-

mado “tratamento de manchas brancas”, a estratégia

tem sido permeabilizar com ácido a zona superficial

da lesão de cárie. Por outro lado, um dente com lesão

de mancha branca apresenta dissolução de minerais no

corpo da lesão com exposição das proteínas. Estas, por

inibirem crescimento de cristal, poderiam ser uma das

explicações do insucesso dos procedimentos clínicos

utilizados. Sem entrar no mérito da maior importância

de se controlar a doença ao invés de tratar seus sinais,

parece ser mais racional remover as proteínas do inte-

rior do esmalte do que “furar” sua superfície com áci-

do. Deve ser enfatizado que, independentemente do

procedimento utilizado, ao se tentar tratar isoladamen-

te uma mancha branca é cometido o mesmo erro do

passado, quando se acreditava que restaurando um den-

te se estaria “curando” o paciente da doença cárie.

Deste modo, embora a composição química do

dente seja importante, o seu comportamento vai de-

pender de fatores do meio ambiente bucal.

FÍSICO-QUÍMICA DO ESMALTE–DENTINA–
SALIVA E IMPLICAÇÕES CLÍNICAS

Quando um dente erupciona, ou quando há expo-

sição radicular, as estruturas minerais do esmalte e/ou

dentina ficam sujeitas às variações do meio ambiente

Tabela 2-1  Concentração de flúor no esmalte em função da distância da superfície dental.

Flúor no esmalte Distância da superfície       Estudos

         (ppm) (µm)

600,0 10,0 CURY & USBERTI, 1982

1020,0 5,5 CURY et al., 1985

1801,0 2,7 ROSALEN & CURY, 1991
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bucal. A saliva, por apresentar cálcio e fosfato – os

principais minerais componentes da estrutura cristali-

na dos dentes, protege naturalmente tanto o esmalte

como a dentina. Por outro lado, essa propriedade bio-

lógica da saliva é dependente do pH. Assim, variações

de pH devido a produtos da dieta ou da conversão de

açúcar em ácido pela placa dental determinarão o limi-

te da capacidade da saliva de proteger os dentes. Neste

aspecto, a dentina é muito mais sensível às variações

de pH que o esmalte, considerando sua composição e

pelo fato de que ela naturalmente deveria estar em con-

tato com o fluido tecidual e não com a saliva.

Assim, o conceito de pH crítico tem sido estabele-

cido em Odontologia para definir quando a saliva não

tem mais capacidade de proteger a estrutura mineral

dos dentes. Por outro lado, considerando-se que nos

dias atuais as pessoas estão expostas ao flúor, seja pela

ingestão de água e/ou pelo uso de dentifrícios fluoreta-

dos, a presença constante de flúor na saliva muda suas

propriedades físico-químicas com relação ao chamado

pH crítico de dissolução do dente.

A Tabela 2-2 sintetiza essas relações entre pH do

meio, presença ou ausência de flúor na saliva, efeito

na estrutura mineral dos dentes e conseqüências clíni-

cas para o esmalte e/ou dentina. O primeiro aspecto

relevante da tabela, tendo em vista as implicações clíni-

cas, é que o pH crítico para o esmalte é diferente do da

dentina. Assim, enquanto a saliva consegue proteger o

esmalte até que o pH não seja inferior a 5,5, a dentina

é mais sensível e não resiste a um pH inferior a 6,5.

Isto é relevante quando se discute cariogenicidade de

alimentos, considerando o chamado pH mínimo atin-

gido na placa dental. Desse modo, produtos que a prin-

cípio não são considerados cariogênicos para o esmal-

te, por não atingir pH inferior ao crítico, podem ser

cariogênicos para a dentina radicular. Assim, o clínico

deve estar preparado para orientar a dieta de adultos

envolvendo desde produtos amiláceos até o uso de ado-

çantes em pó contendo lactose.

O segundo aspecto que deve ser enfatizado na Ta-

bela 2-2, é que o pH crítico não é o mesmo quando da

presença de flúor. Assim, quando água fluoretada é

ingerida continuamente ou dentifrício fluoretado é usa-

do regularmente, só será crítico para o esmalte um pH

inferior a 4,5. Deste modo, há uma “faixa de segurança”

entre pH 4,5 e 5,5, na qual o flúor exerce um dos seus

efeitos para controlar o desenvolvimento da cárie den-

tal. Na sua ausência, e quando de um pH menor que 5,5,

porém maior que 4,5, haverá dissolução de minerais do

esmalte. Embora na presença de flúor a dissolução de

minerais tipo HA ou AF não seja evitada, uma certa

quantidade de cálcio e fosfato é simultaneamente re-

posta para o esmalte na forma de FA. Assim, o resulta-

do da simples presença de flúor no meio ambiente bu-

cal será uma redução de perda de minerais, interferin-

do diretamente com a desmineralização do esmalte.

Este conhecimento tem uma série de implicações clí-

nicas. A primeira delas é quanto à margem de seguran-

ça entre pH 4,5–5,5, ilustrada na Fig. 2-1.

Embora isto seja um fator físico-químico, não se

deve supor que o uso de flúor possa compensar qual-

quer consumo de açúcar. Tendo em vista que o flúor

não impede a perda de mineral, mas a reduz de manei-

ra significativa, a ausência total de cárie seria mais bem

explicada quando simultaneamente ao uso de flúor, e

seguida uma disciplina de consumo de açúcar. A segun-

da seria o fato de que nesta reestruturação de mineral

com troca de HA por FA, a deposição ocorre basica-

mente na superfície dental. Isto explicaria a ocorrência

de uma lesão subsuperficial e a posterior resistência à

progressão da cárie. A terceira implicação clínica é que

o uso de flúor leva a uma redução significativa da per-

da de mineral, que pode manter-se num estágio subclí-

nico ou se manifestar como lesão de mancha branca de

Tabela 2-2  pH do meio, presença ou ausência de flúor, efeitos físico-químicos e conseqüências para a estrutura dental.

                   Efeito Físico-Químico                       
Conseqüências para

 pH Flúor no Dissolução de Dissolução Formação Dissolução

  meio minerais mais      de      de        de Esmalte Dentina

    solúveis*  HA e AF      FA        FA

7,0 Não Não Não Não Não Re Re

7,0 Sim Não Não Sim Não Re+ Re+

<6,5>5,5 Não Sim Não Não Não Re Des

<6,5>5,5 Sim Sim Não Sim Não Re+ Des-

<5,5>4,5 Não Sim Sim Não Não Des Des+

<5,5>4,5 Sim Sim Sim Sim Não Des– Des

<4,5 Indiferente Sim Sim Não Sim Cárie aguda/Erosão

  *Apatita carbonatada e fosfato de cálcio amorfo; Re = Remineralização; Re+ = Remineralização ativada;

     Des = Desmineralização; Des– = Desmineralização reduzida; Des+ = Desmineralização aumentada.
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cárie paralisada. Como isto pode ter reflexos clínicos

do ponto de vista estético, estratégias de associação de

flúor com controle químico de placa dental são reco-

mendadas em determinadas situações de risco de cá-

rie. Outro aspecto relevante da Tabela 2-2 diz respeito

à ação remineralizante da saliva. Quando o pH está aci-

ma de 5,5 ou 6,5, respectivamente com relação ao es-

malte ou à dentina, a saliva tenta repor minerais perdi-

dos pelos dentes. Essa capacidade remineralizante da

saliva é melhorada pelo aumento do fluxo salivar e é

ativada pela presença de flúor. Assim, o flúor aumenta

de 2 a 4 vezes a capacidade da saliva de repor minerais

perdidos pelos dentes. Uma das implicações clínicas

deste conhecimento é que, embora isto seja verdade,

nem todo mineral perdido é reposto. Cabe aduzir que o

flúor é mais eficiente para repor pequenas perdas de

minerais do que para remineralizar manchas brancas.

Deste modo, é mais importante controlar a progressão

da cárie escovando os dentes regularmente com denti-

frício fluoretado do que tentar “curar” o dente de uma

mancha branca usando aplicação tópica de flúor pro-

fissional.

Em conclusão, há um dinamismo entre a composi-

ção dos dentes, suas propriedades físico-químicas e o

meio ambiente bucal. Os fatores que determinarão o

que ocorrerá com a estrutura mineral dos dentes são as

flutuações de pH e a presença ou não de flúor no meio.

Por outro lado, as variações de pH relacionadas com a

progressão da cárie dental dependem da formação de

uma placa dental cariogênica e da conversão de carboi-

dratos (açúcares) em ácidos.

FORMAÇÃO DA PLACA DENTAL
CARIOGÊNICA E SUAS IMPLICAÇÕES
CLÍNICAS

Na saliva humana convivem milhões de bactérias, e

algumas delas escolheram a superfície dura dos dentes

como seu hábitat. Desde os primórdios da humanidade,

as bactérias sempre aderiram aos dentes formando pla-

ca dental. Entretanto, tudo mudou nesta relação entre as

bactérias e o homem quando a sacarose (açúcar da cana

e da beterraba) passou a ser industrializada e usada fre-

qüentemente. As bactérias, particularmente as do grupo

mutans, possuem enzimas chamadas genericamente de

glicosiltransferases, as quais estão presentes na superfí-

cie bacteriana e na película adquirida do esmalte. A par-

tir da sacarose, exclusivamente, essas enzimas produ-

zem substâncias pegajosas (polissacarídeos insolúveis)

que facilitam a aderência das bactérias, mesmo às super-

fícies lisas. Simultaneamente, a sacarose fornece ener-

gia para as bactérias se multiplicarem, ficando entre elas

esses polissacarídeos extracelulares (PEC). Assim, a

sacarose facilita a formação de placa, a qual sendo mais

porosa devido a essa rede (matriz) de polissacarídeos,

torna a placa dental mais cariogênica. Isto facilita a difu-

são de açúcares por essa matriz, levando a quedas mais

acentuadas de pH na interface dente–placa. Adicional-

mente, a placa dental formada pela presença de sacarose

tem menores concentrações inorgânicas de cálcio, fosfato

e flúor. A Tabela 2-3 mostra a composição de placas

dentais formadas na ausência de sacarose (Controle), na

presença dos carboidratos componentes da sacarose

(Glicose e Frutose) e quando da exposição à sacarose, 8

vezes por dia.

A implicação clínica desta propriedade da sacarose

está no fato de que sua presença pode tornar alimentos

anticariogênicos em cariogênicos. Este é o caso do lei-

te, que perde suas propriedades anticariogênicas quan-

do é açucarado, devido a mudanças na estrutura da placa

dental. Outra relevância clínica no uso da sacarose diz

respeito a produtos amiláceos. Estes podem ser consi-

derados de baixa cariogenicidade para a dentina e não-

cariogênicos para o esmalte. Entretanto, quando a saca-

rose é usada ao mesmo tempo que o amido, o potencial

cariogênico deste aumenta. Isto é relevante quando a

sacarose passa a fazer parte de uma cultura dietética

antes só à base de amido, mudando a qualidade da pla-

ca dental formada. Outro aspecto a considerar é que o

uso de derivados de amido para “engrossar o leite” da

mamadeira é muito comum. Se isto ocorrer simultanea-

mente com uma dieta rica em sacarose, esses produtos

amiláceos poderão manifestar cariogenicidade mesmo

para o esmalte.

Outra relevância clínica da capacidade da sacarose

de formar produtos implicados com a formação da placa

dental, seria a pesquisa por substâncias que inibam a

formação desses polissacarídeos insolúveis. Assim, a clo-

Fig. 2-1 Quedas de pH na placa dental em função do tempo

após a exposição ao açúcar. Valores não-críticos (a); valores

críticos quando da ausência de flúor (b); valores não-críticos

quando da presença de flúor (c); valores críticos mesmo na

presença de flúor (d).
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rexidina reduz a formação de placa mesmo na presença

de sacarose e ausência de escovação; mecanismo esse

que pode estar relacionado com a inibição da síntese de

produtos de aderência. Na pesquisa por produtos naturais,

descobriu-se que o extrato de algumas variedades de pró-

polis inibem as glicosiltransferases que formam gluca-

nos insolúveis, o que é extremamente promissor em

termos de desenvolvimento e cultura popular.

Esta alteração qualitativa e quantitativa da placa

dental formada na presença de sacarose foi confirma-

da clinicamente com relação à atividade de cárie, como

mostra a Tabela 2-4. Observa-se que a maior atividade

de cárie está associada com a menor concentração inor-

gânica de íons na placa dental e maior concentração de

polissacarídeos extracelulares (PEC).

Em acréscimo, a Tabela 2-4 também mostra um dese-

quilíbrio microbiológico da placa dental com um aumen-

to de bactérias do grupo mutans. Assim, considerando a

cárie como doença infecciosa, quando indicadas, medi-

das como o controle químico e terapêutico da placa vi-

sando o restabelecimento do equilíbrio da microbiota

deveriam fazer parte dos procedimentos clínicos.

Em conclusão, a placa dental formada na presença

de sacarose apresenta particularidades bioquímicas

(ilustradas no Diagrama 2-1), de tal modo que uma que-

da não tão acentuada de pH pode ser crítica em termos

de desenvolvimento da cárie dental.

DINÂMICA DO DESENVOLVIMENTO DA
CÁRIE DENTAL E IMPLICAÇÕES CLÍNICAS

Os fatores responsáveis pelo desenvolvimento da

cárie dental são: o acúmulo de bactérias sobre os den-

tes e a ingestão freqüente de açúcar, o que está ilustra-

do no Diagrama 2-2. Assim, toda vez que açúcar é inge-

rido, penetra na placa dental onde é convertido em áci-

do, provocando uma queda instantânea do pH. Como

foi descrito no item 2, atingidos os pH críticos para

esmalte ou dentina, estes perderão cálcio (Ca) e fosfato

(P) sofrendo desmineralização. O pH permanece críti-

co por um tempo que varia de 20 minutos a horas, e

então retorna ao normal. O tempo para haver a rever-

são do pH depende da forma como o açúcar é ingerido

em que período do dia, sendo também relevante a ação

da saliva. Assim, se o açúcar for ingerido na forma líqui-

da, o pH volta ao normal mais rapidamente do que se

“alimentos” sólidos forem consumidos. Isto é relevan-

te com a mudança de hábitos alimentares, pois embora

a população tenha conhecimento de que a cárie é decor-

rente do consumo de doces, biscoito recheado é sinô-

nimo de alimento. Este, por ser retentivo é 45% mais

cariogênica que açúcar puro. Do mesmo modo, o pH

retorna ao normal mais rapidamente se o açúcar for

ingerido logo após as refeições do que à noite, antes de

dormir. Assim, a conseqüência da amamentação no-

Tabela 2-3  Composição da placa dental em função dos tratamentos.

   Tratamentos*

Análises            Controle Glicose + frutose Sacarose

Peso úmido (mg)     4,5a     7,3a    13,2b

Flúor (µg/g)    140,6a    27,4b     5,6b

Fósforo (mg/g)    11,5a 0,5b 0,3b

Cálcio (mg/g)    17,0a 1,9b 0,6b

PEC (mg/g)     6,5a     11,8a 35,0b

  *Médias seguidas por letras distintas diferem estatisticamente; polissacarídeo extracelular.

Tabela 2-4  Composição da placa dental e cárie na dentição decídua.

Padrão de cárie*

Análises Livre         Oclusal "Mamadeira"

ceod 0  2,4a 5,6b

Flúor (µg/g) 58,2a 32,5b 6,2c

Fósforo (mg/g)  6,1a  4,0b 2,6b

Cálcio (mg/g) 10,6a  7,9a 3,3b

PEC (mg/g) 39,2a 47,4b    55,6b

Açúcar/dia  2,9a  3,9b 5,3c

S.mutans-logUFC/mg  8,6a 11,3b    14,3b

*Médias seguidas por letras distintas diferem estatisticamente; PEC = polissacarídeo extracelular.
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turna com leite açucarado é ainda um dos problemas
de cárie precoce na infância que exige um enfoque mul-
tiprofissional. Nesse aspecto, deve ser ressaltada a im-
portância da simples ação mecânica da saliva. Esta
passa pelos dentes em diferentes velocidades, diluindo
o açúcar e o ácido produzido, o que explicaria o fato
de a cárie se manifestar de maneira localizada. Isto ex-
plicaria, por ex., por que a prevalência de cárie é maior
nos dentes anteriores superiores que nos inferiores. De
alguma forma, isto também contribuiria para o aumen-
to da atividade de cárie em volta de braquetes ortodôn-
ticos ou de qualquer coisa que interfira com o livre
movimento unidirecional da saliva (por ex., grampos
protéticos). Deste modo, o clínico deve estar atento não
só para diagnosticar a ocorrência de hipossalivação nos
pacientes, como para remover fatores retentivos das su-
perfícies dentais ou minimizar seu efeito com medidas
individualizadas.

De qualquer forma, como ilustrado no Diagrama
2-1, o pH retornando a valores acima de 5,5 ou 6,5,
respectivamente, com relação a esmalte ou dentina, a
saliva tentará a repor os minerais perdidos pelo dente,
havendo sua remineralização. Entretanto, embora a
saliva tenha esta propriedade, ela não é eficiente em
100%, e perdas líquidas de minerais vão ocorrendo pro-
gressivamente até atingir um estágio clínico visível. Os
fatores responsáveis por este desequilíbrio de perda e
ganho de minerais são o acúmulo de placa dental, a fre-
qüência no consumo de açúcar e o uso ou não de flúor.
Assim, a Fig. 2-2 mostra a perda progressiva de mine-
rais em esmalte submetido à sacarose de 0 a 8 vezes por
dia e a não remoção de placa dental por 28 dias. Perdas
de translucidez do esmalte são claramente visíveis com
o aumento da freqüência de exposição à sacarose. Por
outro lado, as principais perdas de minerais são subsu-
perficiais e seccionando os blocos (Fig. 2-3), para ana-

Diagrama 2-1  Desequilíbrio ecológico bacteriano e alteração da matriz da placa dental quando da exposição à sacarose (modi-
ficado de Marsh, 1994). ESM = estreptococos do grupo mutans. PEC = polissacarídeos extracelulares.

Diagrama 2-2 Dinâmica do desen-
volvimento de cárie. Acúmulo de
bactérias sobre os dentes (1); in-
gestão de açúcar (2); produção de
ácido (3); quedas de pH (4) com
perdas de minerais das estruturas
dentais (4 a); retorno do pH a nor-
malidade (5) para esmalte-dentina
(6); remineralização (6 a); repeti-
ção do ciclo (7); manifestação da
doença cárie (8).
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lisar a extensão da lesão, constata-se um desequilíbrio

significativo quando sacarose foi usada 8 vezes por dia

(Tabela 2-5).

Deve ser enfatizado que os voluntários desta pes-

quisa estavam bebendo água adequadamente fluoretada,

mas a placa dental não foi sequer desorganizada nenhu-

ma vez por dia. Assim, considerando a dinâmica do

desenvolvimento da cárie, é possível sugerir que quan-

do a sacarose for ingerida de 2 a 4 vezes por dia, na

presença de flúor, a perda de mineral será pequena. En-

tretanto, quando da exposição à sacarose 8 vezes por dia

e na presença de placa acumulada, o desequilíbrio é to-

talmente deslocado no sentido de perda de mineral. As-

sim, é fundamental interferir nos fatores que levam ao

desenvolvimento da cárie, isto é, desorganizar regular-

mente a placa formada e reduzir o consumo de açúcar.

Ainda no contexto de que a cárie é um processo dinâ-

mico alternante de perdas e ganhos de minerais, deve

ser resgatado o trabalho clássico de cárie experimental

em humanos idealizado por von der Feher (1970). Os

estudantes que interromperam a escovação dental por

23 dias e bochecharam sacarose 9 vezes por dia apre-

sentaram no período lesões iniciais de cárie. Porém, quan-

do retomaram a escovação e reduziram a exposição à

sacarose, as lesões desapareceram. Na época, concluiu-

se que houve remineralização das lesões, a qual foi ati-

vada pelo bochecho de flúor que os voluntários passa-

ram a utilizar. Este estudo mostrou que a cárie é uma

doença totalmente controlável e que interferindo-se nos

fatores responsáveis pelo seu desenvolvimento, isto é,

acúmulo de placa e alto consumo de açúcar, é possível

inclusive reverter e/ou paralisar sua progressão.

Assim, considerando-se que a manifestação clíni-

ca inicial da doença cárie é uma opacidade localizada

em superfícies de acúmulo de placa dental, a probabi-

lidade do seu controle estará na capacidade de o profis-

sional fazer o diagnóstico mais precoce da manifesta-

ção da doença. Deste modo, o profissional poderá tra-

balhar no sentido da reparação e/ou paralisação da pro-

gressão da doença. Neste contexto, o flúor tem sido

um aliado importante, não no sentido de “tratamento de

manchas brancas” ou para impedir a iniciação da doen-

ça, mas pela sua capacidade de efetivamente interferir

no seu desenvolvimento, reduzindo sua progressão.

AÇÃO DO FLÚOR NO CONTROLE DA
DOENÇA CÁRIE E IMPLICAÇÕES CLÍNICAS

Atualmente, há um consenso de que o flúor impor-

tante é aquele mantido constante na cavidade bucal, o

qual é capaz de interferir com a dinâmica do processo

de cárie, reduzindo a quantidade de minerais perdidos

quando do fenômeno da desmineralização e ativando a

quantidade reposta quando da remineralização salivar.

Fig. 2-2 Lesão de cárie (mancha branca) em função da fre-

qüência de exposição à sacarose (0 a 8 x/dia).

� 0 � 2x � 4x � 8x

Fig. 2-3 Lesão de cárie quando da exposição à sacarose 8

vezes por dia.

R = Resina de embutimento; S = Superfície do esmalte dental;

L = Extensão da lesão subsuperficial; E = Esmalte íntegro.

Tabela 2-5  Porcentagem de perda de mineral em função dos tratamentos.

        Tratamentos Perda de mineral* (%)

Controle  –

Sacarose 2 x/dia   5

Sacarose 4 x/dia 11

Sacarose 8 x/dia 41

*Em relação ao controle.
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Isto está ilustrado no Diagrama 2-3, o qual enfatiza o

principal mecanismo de ação do flúor e as limitações

do seu uso isolado.

Assim, o flúor não é capaz de interferir nos fatores

responsáveis pela doença, isto é, a formação de placa

dental e a transformação de açúcares em ácido. A pri-

meira relevância clínica deste conceito é que o flúor

isoladamente não impede a doença cárie. Isto mostra a

importância dos controles da placa dental e/ou dieta

para que um efeito máximo seja obtido.

Por outro lado, embora o flúor não impeça a inicia-

ção da doença, ele é extremamente eficiente em redu-

zir sua progressão. Esta redução da manifestação da

doença, em termos dos seus sinais, é um fenômeno es-

sencialmente físico-químico. Quando o açúcar é con-

vertido em ácidos pela placa dental, atinge-se pH críti-

co para a dissolução dos minerais à base de apatita,

porém devido à presença de flúor, uma certa quantida-

de desses minerais é simultaneamente reposta na for-

ma de fluorapatita. Isto ocorre porque em determinado

pH, o meio é subsaturante (deficiente) em relação a

um tipo de mineral (HA) que assim dissolve-se, porém

sendo super-saturante (excesso) em relação a outro (FA)

este forma-se. Em acréscimo, quando o pH retorna ao

normal, a saliva naturalmente tenta repor os minerais

perdidos pelo dente, sendo esta propriedade reminera-

lizante ativada pela simples presença de flúor no meio

(saliva, placa ou fluido do esmalte–dentina). Como

resultado do efeito do flúor reduzindo a desminerali-

zação e ativando a remineralização, há uma perda lí-

quida de mineral menor do que se não houvesse flúor

presente.

A segunda repercussão clínica deste efeito é que

usando flúor, as pessoas poderão viver toda a vida com

todos os dentes. Entretanto, seqüelas da doença cárie

poderão ter ou não manifestação clínica. Assim, estas

reduções significativas de perdas de minerais poderão

ficar num estágio subclínico ou se manifestar como

uma lesão de cárie paralisada (Fig. 2-4).

Deste modo, o profissional deve estar preparado

para fazer o diagnostico diferencial entre uma lesão de

cárie ativa de uma inativa. Embora, a lesão inativa não

exija intervenção, ela pode representar um problema

estético dependendo da sua localização. Daí o uso de

flúor estar associado ao controle dos fatores responsá-

veis pela doença. Cabe assinalar, por ex., que quando

da deficiência ou ausência do controle mecânico da

placa, há a opção do uso de substâncias antimicrobianas

para o controle da doença.

Por outro lado, a maior repercussão do conceito

atual da ação do flúor está no questionamento que fa-

zíamos até pouco tempo no passado: “Flúor sistêmico

ou tópico?” “Qual deles?” Nesta linha de raciocínio,

ilustrada no Diagrama 2-3, seria indiferente ingerir ou

não flúor, pois o importante é manter quantidades pe-

quenas e constantes de flúor na cavidade bucal. O uso

de qual via e as associações mais adequadas a cada

situação concreta, vão depender desde a indicação em

termos de saúde pública até a necessidade em função

de indicadores de atividade ou risco de cárie.

Por uma questão didática, serão abordados em se-

qüência as vias (“métodos”) sistêmica e tópica de usar

flúor, considerando os vários meios, benefício e segu-

rança. A apresentação estará centrada no desafio atual

relacionado a como obter uma exposição apropriada

ao flúor, que garanta os benefícios de redução de cárie

sem maiores preocupações com riscos.

FLÚOR SISTÊMICO – MEIOS DE USAR E
BENEFÍCIOS

Generalidades

O termo “sistêmico” está relacionado ao fato de

que o flúor ao ser ingerido e, circulando pelo organis-

Diagrama 2-3 Efeito do flúor na

dinâmica do desenvolvimento de

cárie dental, reduzindo a progres-

são da doença. (Modificado de

Patta, N.)
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