UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA - UFSC
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE

PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM SAUDE PUBLICA

EFEITO DE UM SERVICO ODONTOLOGICO NO ATAQUE DE CARIE DE

CRIANCASE ADOLESCENTES DO MUNICIPIO CAPAO ALTO - SC

ALVARO FURTADO

FLORIANOPOLIS



2002



ALVARO FURTADO

EFEITO DE UM SERVICO ODONTOLOGICO NO ATAQUE DE CARIE DE

CRIANCASE ADOLESCENTES DO MUNICIPIO CAPAO ALTO - SC

Dissertagdo apresentada como requisito
parcial a obtencdo do grau de Mestre, no
Programa de POs-Graduacdo em Salde
Publica da Universdade Federal de Santa
Catarina sob a orientagdo do professor Dr.
Emil Kupek

FLORIANOPOLIS



2002



EFEITO DE UM SERVIGCO ODONTOLOGICO NO ATAQUE DE CARIE DE
CRIANCASE ADOLESCENTES DO MUNICIPIO CAPAO ALTO - SC

AUTOR: ALVARO FURTADO

Esta Dissertacéo foi julgada adequada para a obtencéo do titulo de Mestre em Salide Publica na
Area de Concentracio em Epidemiologia

Prof. Emil Kupek, Dr.
Orientador.

Prof2 VeraBlank
Coordenadora do Curso.

BANCA EXAMINADORA:

Prof.

Prof.

Prof.

Florianopoalis, 2002



A minha ma3e Gedsa, pea confianga
creditada em mim, em todos os momentos.

A minha esposa, Gisala, que acompanhou-me

desde o inicio deste trabalho, transmitindo-
metranquilidade e carinho.



AGRADECIMENTOS

Aos Professores Emil Kupek e Sergio Fernando de Freitas, pela orientacdo e estimulo,
durante o periodo de traba ho.

A minha esposa, Gisda, responsavel pela locaizacdo e o exame das criangas, e pelo

apoio e carinho durante os momentos dificeis deste trabaho.
A minhaamigaDoris Gomes, pelo companheirismo no periodo da creditacdo tedrica.

A minha amiga Marcia Barbosa, pela forca na locdizacdo das criancas no interior do
municipio de Capéo Alto.

Ao meu amigo Vidal de Sousa pela coordenacdo do grupo de pesquisada UNIPLAC.

A amiga Gisele Codta, pelatraducdo do resumo parao inglés.

A UNIPLAC, pdo financiamento parcia deste trabaho através dos grupos de pesquisa.



SUMARIO

LISTA DE ANEXOS ... .ot sttt st st st st se e esentestesaessennens Vii
LISTADE FIGURAS ...ttt sttt ettt sttt enenaestesnesnennens Viii
LISTA DE GRAFICOS.......ociieeeeteeeeeeteseeeetessesssssessssss s ssssssssssssssssssssasssssssssssssassassssans iX
LISTA DE TABELAS ...ttt sttt ettt st st st enestestesneenennens X
RESUM Ottt st sttt et et e st e besbeeseeseene e e e ntenbesaesnennens Xii
N 2 S I A 3 Xiv
L INTRODUGAO. ...ttt sees s ettt ten st ss s ene s s s s seananens 1
2. REVISAO BIBLIOGRAFICA ...t sses st sses st ssss s s s sssanens

2.1 PROCESSO DE SAUDE E DOENCA E A ETIOLOGIA DA CARIE DENTAL .......... 4
2.2 CARIE DENTAL E SEUSDETERMINANTES ......coiiiiicteeereeeeeteeeseeeseeste s 14
2.2.1 Dita© ConSUMO AE BCUCE ........ccueeueeiueeireereesteeeeseesteeisesseesteetesseesseesesseesseesesseessesnnens 15
Y272 NN 1111 o o o - USRS 17
PG B O N 410 o< 0 (< o OSSPSR 19
p @ U 1 (0 S = (]SSP 20
2.3 EPIDEMIOLOGIA DA CARIE DENTAL .ottt eseesses s sesasssaesessseenens 25
2.3.1 Epidemiologiadacarie dental N0 MUNCO...........ccueiririeiriereneeese s 25
2.3.2 Epidemiologiadacarie dental N0 Bragil ............cooooeeieeiiseccecce e 26
2.3.4 Epidemiologiadacarie dentd em Santa Cataring...........cccevereeererieienesenee e 27
2.4 ACCESSO ...ttt ettt sttt ettt e b be b Re e et et e tentenrenrenneas 29
O 1= | I Y @ 1 32



S LOBIETIVO GERAL ...ttt 32

3.2 OBIETIVOSESPECIFICOS. ... oeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeereree e eeeeeseeesareeeseneeseneserenessreanenn 32
4. MATERIAISE METODOS. ..o oot e e e e e e eereeeseeaeeseesaeaeesesanann 33
4.1 POPULACAO DE ESTUDO ..ottt senes st esss st sene st sensssssnens 33
4.2 DELINEAMENTO DO ESTUDO ... oot eteeae e e e e e e eeeenaaaaeeeaaanenes 33
A3 PRE-TESTE ..ottt e e eaeeeeeeeseeeseseseeeeeseseseseeeseseneseeeseeeseneseneeeseeesenenens 33
4.4 COLETA DOS DADOSE PERIODO DE ESTUDO .....oooeeeeeeeeeeeeeeee e eeeer e 34
4.5 PESSOAL E ORGANIZACAO ...t eenes st ass st sens st ses s senesessnens 34
4.5.1 Examinador, ANOtA0Or € MONITON ........c.ueieiiiiiiee e sereee e st e e s serre e e s e sbaee s s ssaeeeeeenns 34
4.5.2 OrganizaC80 daSTICNES. ......cccuvieeiieece sttt 35
A45.3 INFIUMENEA @ MIBENTA ... e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eeaeaeens 35
4.5.4 ESexilizaCi0 € deSINFECCAD........ciiieiieiecte ettt 36
4.5.5 POSIGAD 0O EXAIME ... .ottt se bt e e e e snenne e ene e 36
4.6 DESCRICAO DE VARIAVEIS.......oooiiieeeeeeeeees et sss st senes s 36
8.1 CPO D ...ttt e e e e e e e e e e e e ——eeaea———eeaaa——aeeaaa——aeaaa—aaaaaas 36
4.6.2 NeCeSIAA0E A IrALAMENTO. .....eeeeeeeeee et e e e e e e e e e et eeeeeeeeesaaeeneeeeeeeeeeaaanns 39
4.6.3 Viditas ao dentista do posto no periodo (acesso a0 servigo odontol6gico) ........ccveeeee... 41
4.6.4 Vidtas ao dentiga particular N0 PEOTO........cceeieeieceeie e 41
4.6.5 Nivel de escolaridate dOSPaIS ......ccccivieriririeieese et 41
4.7 ANALISE DE DADOS ..o ceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e eesaseaesseeseseesesssessssesesssseeseresassreasens 42
A8 VALIDADE DO ESTUDO ... oot eea e e e e e e eeeteeae e e e e e e eeeanaaaeeeeaeerenes 42
4.9 CONSIDERACOES ETICO-ADMINISTRATIVAS ..., 43
5. APRESENTACAO DOSRESUL TADOSE DISCUSSAO.........cccommeererrereieresienesnens 44
5.1 DISTRIBUICAO DE DOENGA ......ooieceeeeseertetseeet s ss st ssses st snss s snsssssanens 44
5.2 ACESSO AOS SERVICOS.......co ittt sttt n e nnens 48
5.3 NIVEL DE ESCOLARIDADE DOSPAIS......coooeeeeeeeeee oo eeeeeeveeeeeeeeeseees e eeesseenenn 51
54 NECESSIDADES DE TRATAMENTO ...t 54
B. CONCLUSDES. ... ettt ettt eeeeeeeeeseeeeseeeeeeeeseeseseeseseseseseseeesesseeeeeeeseeens 57
REFERENCIASBIBLIOGRAFICAS. ... oo eeee e e er e er e s e een s 58
BIBLIOGRAFIAS CITADAS ...t e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeeeeeeaneneeaeaan 58
BIBLIOGRAFIAS CONSULTADAS ...ttt e e e e e e e e eeeee e e e e e e e e eeeennnn 66
ANEX DS ...t e e e e et e e e e et e e e e e ee e e e e —aeeaaa——aeeaae—reeeaaaneaeeaaaaaeaans 69

Vi



LISTA DE ANEXOS

ANEXO 1 - CORRESPONDENCIA ENVIADA AOS PAIS

ANEXO 2—FICHA DE EXAME CLINICO......c.cccovueeuernneee

Vii



LISTA DE FIGURAS

FIGURA 01 - Modelo Explicativo de Carie Dental, segundo K eyes (1960) 8
FIGURA 02 - Modeo Explicativo da Carie Dental, segundo Newbrun (1938) 9
FIGURA 03 - Modelo Explicativo de Cérie Dental, segundo Calvo (1995) 10

FIGURA 04 - Modelo Explicativo da Carie Dental, segundo Bjertness & Eriksen (1991)
12

FIGURA 05 - Modelo Explicativo de Carie Dental, segundo Feerkov & Manji, apud

Fejerskov e Thlystrup (1995) 13

viii



GRAFICO1-

GRAFICO 2 -

GRAFICO 3-—

GRAFICO4-—

LISTA DE GRAFICOS

INDICES DE CPO-D 1997 E 2001......coovueveereercecieeesieseeseeseesee s 45

DISTRIBUICAO DE VALORES DE CPO-D (MEDIAS E
PERCENTAGENS) NA POPULACAO 6 — 12 ANOS. CAPAO ALTO
— SC, 1997 E 2001......ccee et 46

DISTRIBUICAO DAS NECESSIDADES DE TRATAMENTO EM
1997 E 2001.......ceeoeeeeeiteeiesiee sttt 55

DISTRIBUICAO DOS TIPOS DE NECESSIDADE DE
TRATAMENTO, DE ACORDO COM O ANO.......cceiirierieeieeeenieee 55



TABELA 1-

TABELA 2—-

TABELA 3-

TABELA 4—

TABELA 5—-

TABELA 6—

TABELA 7—

TABELA 8-

TABELA 9—

LISTA DE TABELAS

MUNICIPIO E SUAS POPULACOES, IDADE DE ESTUDO, NUMERO
DE ESCOLARES EXAMINADOS, CPO-D MEDIO, PREVALENCIA
DE CARIE (%), COMPONENTES CARIADO E RESTAURADO (%) E
NIVEIS DE CPO-D (%6), 1997 .....ouveureeeereeeeeereeeseeesseesessssessesssssssssssessssanes

MUNICIPIOS, IDADE DE ESTUDO, NUMERO DE ESCOLARES
EXAMINADOS, NECESSIDADE DE TRATAMENTO (%) E TIPO DE
NECESSIDADE DE TRATAMENTO (%), 1997.......cooiiiieeecienesieriene

DISTRIBUICAO DA BASE DE ESTUDO DE ACORDO COM O
GENERO EM 1997 E 2001.........ccumiueeueeeereeeeeseeseesiesesssessessessesssssesessssssanes

COMPONENTES CPO-D (MEDIAS E PERCENTAGENS) NA
POPULACAO 6 — 12 ANOS, CAPAO ALTO—SC, 1997 E 2001 ............

DISTRIBUICAO DO NUMERO DE DENTES CARIADOS E HiGIDOS
ENTRE OS USUARIOS E NAO USUARIOS DOS SERVICOS
ODONTOLOGICOS ... e eeee e e s e e e es s eeeseeranans

DISTRIBUICAO DE COMPONENTES CARIADOS E HiGIDOS DO
CPO-D SEGUNDO USO DO SERVICO.......cocoiiriiereeeeeeeeee e

DISTRIBUICAO DE COMPONENTE PERDIDO DE CPO-D
SEGUNDO USO DO SERVICO ..o

DISTRIBUICAO DE COMPONENTE OBTURADO E NAO
OBTURDADOS DO CPO-D SEGUNDO O USO DO SERVICO..............

DISTRIBUICAO DOS DENTES ATACADOS POR CARIE E HIGIDOS
CPO-D SEGUNDO O NIVEL ESCOLARDOSPAIS......cooeeeeeeeeeeerern,

TABELA 10— DISTRIBUICAO DOS DENTES ATACADOS POR CARIE E

HIGIDOS SEGUNDO O NiVEL ESCOLARDOSPAIS.........cccovverennee.

28

29

45

46

48

49

49

50



TABELA 11— DISTRIBUICAO DE COMPONENTE PERDIDO DO CPO-D
SEGUNDO O NIVEL ESCOLAR DOSPAIS........ccoerereererreeeerersienieann, 52

TABELA 12— DISTRIBUICAO DE COMPONENTES OBTURADOS E NAO
OBTURADOS DO CPO-D SEGUNDO NiVEL ESCOLAR DOSPAIS.. 54



RESUMO

O objetivo deste estudo foi conhecer aincidéncia da carie dentd, a preval éncia das necessidades de
tratamento,e a influéncia do uso dos servigos odontol égicos e do nivel de escolaridade dos pais no
indice do CPO-D em Capdo Alto/Sc. Este foi um estudo longitudinal, realizado em 2001, que teve
como base de estudo os escolares de 6 — 12 anos de idade que participaram do levantamento
epidemioldgico de carie dentd, fluorose, ma oclusdo, e necessdade de tratamento redlizado em
1997. Utilizaram-se 0s mesmos critérios do levantamento epidemioldgico de 1997 (OMS, 1991);
para conhecer a prevaéncia de carie denta e as necessidades de tratamento atud. A influéncia do
uso dos servigos odontol 6gicos e do nivel de escolaridade dos pais no CPO-D e seus componentes
foram verificados pelo risco reativo (RR) e risco aribuivel (RA). Os resultados demongtraram um
incremento de 81,93% no indice de CPO-D médio da base de estudo no periodo de quatro anos,
gue passou de 2,53 (IC 95% 2,23-2,83) em 1997 para 4,6 (1C 95% 4,19-5,02) em 2001. Houve
uma reducdo na propor¢do da populacdo livre de carie, que era de 25% em 1997, e passou para
6,6% 2001. Em relacéo as necessidades de tratamento, observou-se uma diminuicéo da proporgéo
de escolares que necessitavam de algum tipo de tratamento odontol dgico de 86,9% em 1997, para
68,2% em 2001. O uso do servico odontoldgico ndo diminuiu a severidade da doencga, pois 0 RR
ndo foi sgnificativo, embora maior que 1,00 (RR = 1,13; IC 95% 0,93 < RR < 1,36). Porém,
quando se redliza uma andlise estratificada pelos componentes do CPO-D, observam-se dteragtes
diferenciadas nesta relacdo. O uso dos servigos passa a ser um fator de protecdo para o
componente cariado (C) do CPO-D (RR = 0,64; IC 95% 0,51 < RR < 0,81; RA =0,56), um fator
de risco para 0 componente obturado (O) do CPO-D (RR =2,72; IC 95% 1,79 < RR < 4,13; RA

= 0,63), e quanto ao componente perdido (P) do CPO-D os resultados ndo so estatisticamente

Xii



sgnificantes (RR = 1,31; 1C 95% 0,57 < RR < 3,00). O nivel de escolaridade dos pais de menos
de um ano de estudo demonstrou ser um fator de risco para o indice de CPO-D (RR = 1,33; IC
95% 1,14 < RR < 1,55; RA = 0,248) comparando com a escolaridade de 8 ou mais anos. O nivel
de escolaridade dos pais também foi considerado um fator de protecéo para 0 componente cariado
(C) do CPO-D (RR = 1,85; IC 95% 1,58 < RR < 2,41; RA = 0,48 e RR 1,83; IC 95% 1,20 <
RR < 2,78; RA =0,45).

Pdavras-chave: Epidemiologia, Carie CPO-D
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ABSTRACT

The am of this sudy was to know the incident of dental caries, the prevaence the need for
tratament, and the influence of the use of dentistry”s services and of parent’s leve of schoolarity in
the DMFT, in the city of Capéo Alto, SC. This was a longitudind study, developed in the year of
2001, and had as study basis students from the age of 6 to 12 years old, who participated the
epidemiologic research of denta caries, fluoross, maloclusion, and tratament’s needs in the year of
1997. The same criterium of the epidemiologic research of 1997 was used (OMS, 1991), to know
the prevalence of denta caries and the need for tratament nowdays. The influence of the use of the
dentistry services and the parent’s level os scholarity in the DMFT (rate and its components were
verified by the rdative risk (RR) and attribute able risk (AR). The results showed an increase of
81,93% in the DMFT average rate from the basis of study in a period of 4 years, from 2,53 (IC
95% 2,23 — 2,83) in 1997 to 4,6 (IC 95% 4,19 — 5,02) in 2001. There was a reduction in the
proportion of the population free of dentd caries, from 25% in 1997 to 6,6% in 2001. In relation of
the tratament’s needs, there was a decrease on the proportion of the students who needed any kind
of odontologica treatment from 86,9% in 1997 to 68,2% in 2001. The use of dentistry service did
not decrease the severity of the disease, because the RR was not significant, bigger than 1,00 (RR =
1,13; IC 95% 0,93 < RR < 1,36). However, when DMFT components are anayzed the use of the
services becomes a factor of protection for the component restored (D) of the DMFT (RR = 0,64;
IC = 95% 0,51 < RR < 0,81; AR = 0,56), arisk factor to the restored component (F) of the
DMFT index (RR = 2,72; IC = 95% 1,79 < RR < 4,13; AR = 0,63), and about the lost component
(M) of the DMFT the results are not atidticdly significants (RR = 1,31; IC 95% <0,57 < RR <
3,00). The parent’sleve of scholarity in less than an year of study showed to be arisk factor to the

Xiv



DMFT index (RR = 1,33; IC 95% 1,14 < RR < 1,55; AR = 0,248). The levd of the
parents education was aso consdered as a protection factor to the restored (D) component of the
DMFT (RR=1,95; IC95% 1,58 < RR< 2,41; AR0,48 e RR 1,83; IC 95% 1,20 < RR 2,78; AR
=0,45).

Key-words. Epidemiology, Caries DMFT
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1. INTRODUCAO

A epidemiologia, uma das maneiras pela qua uma doenca pode ser estudada, € uma
disciplina bésica da &rea de salide, que segundo Pereira (1995), estuda a ocorréncia, a distribuicéo
e os fatores determinantes dos eventos relacionados com a salde. A formacdo do conjunto de
conhecimentos que tornou a epidemiologia uma disciplina, sofreu, no decorrer dos Ultimos dois

séculos, mudancas substanciai's de enfoque em seu objeto de estudo.

Estas mudancas acompanharam o desenvolvimento das teorias de causdidade das
doengcas e da prépria salide publica enquanto ciéncia, de maneira que seu objeto de estudo no fina
do século XVIII, era unicamente o controle de epidemias, e sua preocupacdo exclusiva com as
doencas transmissiveis, sendo orientada pela “ Teoria dos Miasmas’, que na época explicava a

causalidade das doencas e das epidemias (PEREIRA, 1995).

A evolugdo, do entendimento do processo de salde e doenca, culminou com uma
ampliagdo de uso e consequentemente, com novas definigdes para a epidemiologia, que se

preocupa agora com comportamento coletivo da salide e da doenca (PEREIRA, 1995).

Esta nova concepcdo € responsavel pelo progresso da epidemiologia e a caracteriza como

importante instrumento de pesquisa da salide publica. Porém, segundo Almeida Filho e Roquayrol



(1990) a epidemiologia revelou-se em uma perspectiva histérica profundamente enraizada na clinica,
pois depende desta para a identificagdo da doenca nos membros da populagdo, assm como do

subsidio de outros campos do conhecimento para sua propria identidade como ciéncia

A epidemiologia forma, juntamente com outras disciplinas, como o plangamento e
administracdo de sallde e as ciéncias sociais em salde, um tripé de gpoio para a salide publica. Em
conjunto com outras disciplinas como edtatistica, genética, ciéncias biomédicas bésicas, véao

caracterizar uma praticainterdisciplinar, multiprofissond, intersetorid e transetorid.

A odontologia apos sua formdizacdo, no século passado, como uma area autbnoma
dentro do setor biomédico, tem sua participacéo legitimada na salde publica, através da
odontologia socid, que é o ramo desta, responsdve pelo diagndstico e tratamento dos problemas de
salde bucd. A odontologia socid também se subsidia da epidemiologia para, aravés dela,
determinar os problemas de salide buca da populacdo, bem como os provaves fatores que

propiciam o aparecimento das doengas bucais.

No ano de 1997, usou-se a epidemiologia com o instrumento, em um estudo transversal,
com o objetivo de conhecer a experiéncia de carie (CPO-D), fluorose, ma oclusio e necessidade
de tratamento dos escolares de 6-12 anos do municipio de Capdo Alto (FURTADO, 1997).
Capdo Alto, municipio localizado no planato serrano, do estado de Santa Catarina, Situado a
gproximadamente 250 KM da capital do estado, Floriandpolis, possuia 2887 habitantes em 1996,
ano de sua emancipacdo (IBGE, 1996). Com 17% desta populacdo residindo na érea urbana e o
restante, 83% na &rea rurd, caracteriza-se, por ter economia municipal, a agropecuaria. Outros

fatos que influenciaram na escolha do municipio como sede deste estudo, foram a fata de aceso a



populacdo dos servicos odontolégicos e a égua fluoretada, na época da pesquisa. Neste estudo,
deu-se atencéo especiad a mais prevaente das doengas bucais, a carie dentd, e verificou-se que o
CPO-D médio, indice que mede a experiéncia do individuo com a doenca céarie dentd, era de 2,53
para aidade de 6 -12 anos, portanto, abaixo do que preconizaa OMS para o Brasil no ano 2000,
e abaixo da média naciona (MINISTERIO DA SAUDE, 1996); porém, observou-se que 89% da

populacdo da base de estudo necessitava de dgum tipo de tratamento odontol dgico.

Os resultados desse estudo congtituiram-se em uma preocupacao constante, com duvidas
como: “Estariam os componentes do CPO-D da populacdo estudada sendo alterados pelos
servigos odontologicos que foram inditucionalizados naguele mesmo ano, e se eda provave
modificacdo, levou a uma contribuicdo na melhora da salde bucal da populacéo? Edtas duvidas

serviréo de fundamento para a nova pesquisa nesta mesma base de estudo.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. PROCESSO DE SAUDE E DOENCA E A ETIOLOGIA DA CARIE DENTAL

A compreensdo do processo de salide e doenca sofreu, ao longo do desenvolvimento
histérico e cientifico das ciéncias de salide, grandes mudancas. A percepcéo da doenca e a busca
por uma explicacdo de suas causas variou de acordo com 0 estégio de desenvolvimento da estrutura

socia da prépria sociedade que acriou (OLIVEIRA, 1981; MARCOS, 1984; BARATA, 1986).

Assim sendo, naidade da pedra (no periodo de 12000 — 10000 a.C.) o homem deixou de
ser nbmade e fixou residéncia, comegou também a cultivar a terra e utilizar a criacdo de animais
(MALTS, apud PINTO, 2000). Nesta época os individuos eram proprietérios dos seus meios de

trabaho, e mantinham entre s relagbes sociais de igua dade.

Com o desenvolvimento da forca produtiva através do uso de novas tecnologias, foi
possivel aumentar a produtividade, contudo, sem aumentar a quantidade de trabalho investida pelo
conjunto da tribo. Este excedente na producéo desencadeou o inicio de uma diferenciacdo naquela
sociedade, ito gerou uma ociosdade, posshilitando que determinados membros da tribo se
dedligassem das atividades produtivas e passassem a exercer outras fungdes dentro do grupo, eram

0s sacerdotes, os escribas e outros (OLIVEIRA, 1981). As doengas, nesta época, inclusive a carie



dentd, tinham sua origem relacionada a religido, ao sobrenaturd, sendo a sallde uma dédiva divina e
a doenca um castigo dos espiritos. A dor de dente, mais especificamente, era causada por um
verme gue bebia 0 sangue dos dentes, portanto, uma obra de “deménios’ (RING, 1998). Através
de observacles feitas por Mdlts, apud Pinto (2000), em materia antropoldgico daquele periodo,
tornou possivel a deteccdo da presenca da cérie dental, em gproximadamente 60-70% dos crénios
observados. Na antiga Grécia, por volta de 580-489 a.C., Pitagoras, fildsofo grego, revolucionou o
conceito de doenca, fazendo com que esta deixa-se de ter cardter sobrenaturd e passasse a ser

vigasob aluz daciéncia(LEWIS, 1998).

A ciéncia tratou entdo de explicar as doencas com diversas teorias, porque, segundo
Fleck, apud Lowy (1994), o conceito de doenca tem origem socid, com divergéncia sincronica (em

culturas diferentes) e diacrénica (em periodos diferentes).

Os gregos, por exemplo, atribuiam a origem de todas as doencas a um desequilibrio dos
humores sangliineos, fleumédticos, melancdlicos e coléricos. Porém, ja naguela época, Hipdcrates
observou a estagnacdo de dimentos nos dentes e sugeriu que fatores Sstémicos e locais estavam

relacionados com a causa da cérie (RING, 1998).

Mas, até o inicio do século XIX, ateoria vigente para explicar a causalidade das doencas,
e que predominou no pensamento cientifico da época, foi a “TEORIA DOS MIASMAS’, nome
dado a emanagles do solo, supostamente nocivas, produzidas pela decomposicdo do lixo e de

sujeiras, responsabilizadas pel os danos a salide (PEREIRA, 1995).

A Revolucdo Industrid, que teve seu inicio por volta de 1750, na Inglaterra, e logo atingiu

toda a Europa, caracterizou-se pela transferéncia das populacbes do campo para as cidades,



atraidas por empregos nas fébricas recém criadas, o que provocou uma aglomeracéo nas grandes
cidades, e propiciaram o gparecimento de epidemias de cdlera, febre tiféide, e febre amarea

(PEREIRA, 1995).

O sculo XIX, foi detransicéo, entre a“ TEORIA DOS MIASMAS’ ea“TEORIA DOS
GERMES’ (unicausd). A carie dental, por sua vez, comegou 0 seculo XIX tendo sua causdidade
explicada pela “TEORIA VITAL”, ou sga, tinha sua origem no proprio dente, que apds

determinado tempo se deterioraria.

Posteriormente a “TEORIA VITAL”, a “TEORIA QUIMICA”, que sugeria um agente
quimico ndo identificado como responsavel pela carie, (o adimento apodrecia e adquiria poder
corrosivo suficiente para produzir a doenca) em conjunto com a“TEORIA PARASITARIA” (que
atribuia as bactérias a decomposicéo do esmate e da dentina, porém ndo explicava como estas
destruiam a superficie dentéria) possibilitou a formacdo de mais uma teoria, a “QUIMICA-

PARASITARIA”.

A teoria proposta por Miller (1890), apud Newbrun (1988), conclui que a céie era
causada pelos &cidos produzidos da fermentacdo dos carboidratos, pelos microorganismos
existentes namicrobiota bucal, que provocavam a descacificacdo ou amolecimento dos tecidos e a

dissolugdo destes tecidos amolecidos.

Durante aquele século, houve um grande desenvolvimento de novas tecnologias,
possibilitando a elaboracdo de novas teorias que explicassem a causalidade das doencas. Gottlieb
(1944), apud Menaker (1984) relatou que a acéo inicid da carie era decorrente do ataque de

enzimas proteoliticas as lamedas, bainha dos prismas, tufos e paredes dos candiculos dentin&rios. O



&cido por s 9, produziria um esmalte poroso, mas Ndo a carie propriamente dita, e eta teoriaficou

conhecida como “TEORIA PROTEOLITICA”.

Shatz e Martins (1955), propuseram a quelacdo como uma explicacdo para a caie
dentéria, por meio da qual os componentes inorganicos do esmate poderiam ser removidos num
pH neutro ou dcaino, ou Luoma (1964), disse ser o fosfato absorvido pelas bactérias da placa
durante o metabolismo dos carboidratos, sendo requerido para fosforilagdo do aclcar e para os
polifosfatos que armazenam energia. Tentaram explicar a carie somente como um desequilibrio
quimico, ignorando a teoria de causadidade multifatoriad das doencas. O moddo multifatorid levava
em conta varios outros fatores, que gpesar de ndo serem causa especifica de uma determinada

doenca, sdo fundamentais para a sua ocorréncia.

Keyes (1960) sugeriu um mode o de explicacdo multifatoria para carie denta, baseado na
triade ecolégica: agente hospedeiro, ambiente, representado por ele como sendo 0 microorganismo,
o dente e a dieta respectivamente, que ficou conhecido como “Triade de Keyes’ (figura 1). Este
modelo se expressa visudmente através de trés circulos conectados cuja area de interseccéo
representa a doenca carie, e predominou por muito tempo. Previa ainda relagdes reciprocas no
conjunto “ agente — hospedeiro — meio ambiente’. E uma critica a esta esquematizacéo € aigualdade
de importancia dada aos elementos da triade, o que raramente acontece na readlidade. Outros
autores contribuiram ampliando e aprimorando o processo de causalidade da doenca céarie. Corréa
(1979), acrescentou a triade de Keyes, fatores genéticos, anatomia, ma posicdo dos dentes e uso
de fluoretos. Estes modelos desconsideravam que 0s ementos necessarios ao aparecimento da
doenca, por s S0, ndo seriam suficientes para 0 aparecimento da carie dental. Newbrun (1988), em

uma tentativa de explicar de que forma os dementos necessarios ap aparecimento da carie



interagiam entre 9, para provocar 0 aparecimento da doenga, adicionou o tempo (figura 2) ao
modelo classico de Keyes. O tempo, mostrou-se como mais um fator necessario, pois a Smples
interacd0 dos elementos do modelo cléssico através do tempo, ainda ndo seria suficiente para
explicar a instdacdo da doenca. Cavo (1995), descreveu um moddo (figura 03), no qua os
elementos da Triade de Keyes, interagindo através do tempo, produziam um quinto elemento, a
“acdo &cida prolongadd’. Assm demonstrou como 0s elementos necessarios ao gparecimento da
carie, tornavam-se suficientes paraainstaagdo da doenca. Importante € frisar que até recentemente,
todos estes modelos explicativos da causdidade da céarie dentd, referiam-se a uma doenca

irreversivel, e caracterizada clinicamente por uma cavidade no dente (LACERDA, 1999).

Microor ganismo

FIGURA 1 - Modelo Explicativo de Cérie Dental, segundo K eyes (1960).



Microor ganismos

substrato

Hospedeiro e
dentes

FIGURA 02 - Modelo Explicativo da Carie Dental, segundo Newbrun (1988).
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Substrato
Cariogénico
(carboidrato)

Micro
organismo

Hospedeiro
——

Prolongada

FIGURA 03 - Modelo Explicativo de Carie Dental, segundo Calvo (1995).

Ede fato interferia diretamente na forma de tratamento da doenca, assm sendo, se existia

uma lesfo cariosa, 0 seu tratamento era Smplesmente a restauragcéo do elemento dental.

A inauficiéncia dos moddos multicausais em explicar como individuos a grupos de
individuos que viviam e trabahavam em condicles téo diversas, adoeciam a partir de causas
bioldgicas e fisgcas idénticas, culminou com o desenvolvimento de um modeo explicativo de
causdidade mais completo e de acordo com as evolugOes tecnoldgicas, sociais, e culturais que
influeciaram a sociedade e a comunidade cientifica nas Ultimas décadas. Neste modelo os aspectos
biologicos e fiscos, que anteriormente eram 0s Unicos responsiveis pela indaacdo e
desenvolvimento da doenca, sfo influenciados por determinantes externos ap organismo, e que

caracterizam, dém dainstalacdo, uma maior ou menor evolucdo no processo de salide e doenca da
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carie dentd. Egtes determinantes dizem respeito a condigdes especificas a que cada individuo, ou
grupo de individuos est@o submetidos, e estas condigbes especificas estdo relacionadas a
comportamentos, habitos, conhecimento, nivel de escolaridade, renda, fatores sociais e culturais, e
acess0  servicos de salde. Para Pereira (1995), este ndo se caracteriza como um novo modelo e
sm como uma variacdo na abordagem multicausa. Este modelo é consequiéncia segundo Laurel
(1983), “de uma critica que procurava formular uma compreensdo diferente dos problemas, mais de

acordo com osinteresses populares e capaz de dar origem a préticas sociais novas'.

Bjertness e Eriksen (1991) tentaram de forma discreta dimensionar a influéncia dos fatores
externos, ao inserir em seu modelo multicausal determinantes, como organizacdo dos Servigos e
fatores comportamentais (figura 04). Porém, Felerskov e Manji, apud Fejerskov e Thlystrup (1995)
ja haviam desenvolvido um novo modelo, no qual existia um processo dinamico de interacdo entre
os fatores biol 6gicos e os fatores externos (figura 05). Ao se reconhecer 0s determinantes sociais da

carie dentéria, reconhece-se também a afirmacéo de Aratjo (2001);

[...] de que o perfil patolégico de uma determinada sociedade é mutével no tempo e
varia dependendo da maneira com gue as pessoas e grupos de pessoas se relacionam
de regido para regido — urbana ou rural — e, também, pelas diferentes formas de
consumo, quer de produtos quer de servigos.
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Organizacao dos
servicos de salide

Il

hospedeiro

Biologia
humana

Meio
Ambient
e

comportamentais

FIGURA 04 - Modelo Explicativo da Céarie Dental, segundo Bjertness & Eriksen (1991).

A grande novidade deste modelo é a mudanca de paradigma na qua a doenca deixa de
ser andisada por aspectos smplesmente biolégicos, mas Sm aravés da interacdo destes com
determinantes sociais e psicolégicos. O entendimento de um processo complexo, mutavel no tempo,
estabelece uma “ Histdria Natural” para a carie dentéria, porque segundo Leavell e Clark (1976) em
sua conceituacdo da Histéria Natural da doenca, afirmam que esta € um conjunto de processos

interativos.
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Em sintese, ateoria da higtéria natura defende que a cérie denta uma doenca multifetorid,

que tem seus determinantes bioldgicos interagindo com determinantes socials, a0 longo do tempo

"Classe Social"

Saliva
Indice Muxo

Escolari
dade

Deposit
)

e ro Capaci
Fluor hiamn dade
Dicta ke
compaosicio

frequencia

Acucar
indice
mian

Atitudes

definindo assm sua severidade e distribuico individua e coletiva(LEAVELL e CLARK, 1976)

Figura05- Modeo Explicativo de Carie Dental, Fgerkov & Manji, apud Fejerskov e
Thlystrup (1995).
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2.2 CARIE DENTAL E SEUSDETERMINANTES

Na medicina, dguns modelos multifatoriais sugeriram 0 adandono da terminologia
tradiciond de causas para a categoria mais ampla e ndo especifica, de determinantes. Os
determinantes seriam quaisquer outros fatores capazes de influenciar um resultado. Para a cérie
denta um determinante seria qualquer componente cgpaz de contribuir para a insaacéo e
desenvolvimento da doenca em seus diferentes etagios, inclusive as interagfes destes componentes,

visto que sua complexa relagéo pode determinar a salide ou afatadea.

O modeo originad proposto por Keyes (1960), por S S0, era limitado para fornecer uma
fundamentacéo definitiva para o complexo processo sallde-doenca da carie denta; a mudanca de
abordagem do modelo multicausa descrito anteriormente € 0 modelo hegeménico de explicacdo
para a doenca carie, em nivel individud. Deve-se ressdtar que isto ndo define um fim, porque
persstem dlvidas de como os componentes deste modelo interagem e definem o comportamento
da doenca em grupas populacionais, criando assm um perfil patol6gico especifico, fruto do caréter

histérico e socia do processo de salide e doenca da céarie dental em cada popul acéo.

Isto porque a odontologia, amparada no modelo de Keyes, durante muito tempo, estudou
exaudtivamente os fatores ligados aos biocagentes e ao substrato, deixando relegado a um segundo
plano os fatores ligados ao hospedeiro (FREITAS, 2001). Em outras palavras a odontologia
estudou 0 que causa, como causa, mas ndo em quem este processo e ingtda. Porém, segundo
Freitas (2001) as pesquisas com uma orientacéo de ordenamento social acabaram encontrando seu
préprio caminho, e definindo um grupo de varidveis. O autor relata que estas variaveis foram
estabelecidas pda propria odontologia, as varidveis socio-econdmicas, as culturais e as

comportamentais.
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Através da epidemiologia, a odontologia pode entdo estudar a distribuicéo das doencgas,
determinar o risco, e avdiar a utilidade e seguranca de intervencdes propostas para dterar a historia

natura da doenga em grupos populacionais.

Por este motivo definir-se-a individuadmente os determinantes classicos da carie denta e
um grupo de variaveis a partir do modelo multicausal, proposto por Fejerskov e Manji (1995). Que

Se denomina como outros determinantes, que interagem na histéria natura da carie dentaria.

2.2.1 Dieta e Consumo de Aclcar

A caie denta foi definida por Sheiham (1984), como uma doenca infectocontagiosa e
acucar dependente. Mdtz, apud Pinto (2000) concordou explicando que a dieta, dém de ser
responsavel  pela producdo de &cidos, influencia a composi¢do dos microrganismos na placa dental,

aqualidade da placa dental, e a quantidade de secrecéo sdivar.

Storino (1988), ressdtou aimportancia da dieta na origem da carie dentéria, diferenciando
dieta de nutricdo. Segundo este autor entende-se por dieta a ingestéo costumeira de dimentos e
bebidas, e por nutricdo, a assmilacéo dos aimentos e seus efeitos sobre os processos metabdlicos
do organismo. Em sintese a dimentacdo influencia duplamente a salide bucd: primeiramente durante
0 ao da mastigacdo, exercendo um efeito topico e pds-eruptivo; o (efeito loca) efeito seria pré-
eruptivo e reacionado a assmilacdo dos dimentos e seus efeitos metabdlicos, sendo o primeiro

(efeito Sstémico) maisimportante que 0 segundo.
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Este efeito locd da dieta, principamente as consequiéncias da ingestéo de aclcar, ja foi
evidenciado cientificamente por estudos observacionas, experimentais, € microscopicos, ou de

|aboratdrio.

Moore & Cobertt (1997), relatam que estudos observacionais, associaram 0 aumento da
prevaéncia e a modificacdo dos padrdes das lesbes da doenca carie, que ocorreram do século
XVIII aé o inicio do século XX na Gré Bretanha, com a mudanca na dieta e particularmente com o
aumento do consumo de carboidratos. O contrario também mostrou-se verdadeiro, em tempos
onde houve reducéo da disponibilidade de aglicar, a prevaéncia e incidéncia de carie também

diminuiu (TAKEUCHI, 1961, TOVERUD, 1964).

Em Vipeholm, na Suécia, Gustafson et al., (1954), apud Newbrun (1988), durante os
anos de 1946-1951, redizaram um estudo intervenciond classico em uma indituicdo de doentes
mentais. Utilizou-se como base de estudo 436 pacientes, observando que a introducdo de sacarose
na dieta aumenta a incidéncia de carie dental, e que a severidade da dor dependia da freqiéncia de
consumo e da consisténcia da alimentacdo. Concluiram que, quando o aglcar era consumido entre
as refeicdes, e suatextura favoreciaamaior retencdo na cavidade buca, aumentando a incidénciada

carie-dental.

Harris (1963) realizou 0 estudo de Hopewood House, em Bowrd, na Audtrdia, utilizando
criancas de um orfanato de campo. Os autores concluiram que as criangas, gpesar da ma higiene
bucd, e da baixa concentracdo de flor na agua de abastecimento mantinham-se com baixos indices
de céie dent&ria quando submetidas a uma dimentacdo lacto — vegetariana; porém, a0 serem

desviadas para hébitos dietéticos convencionais, tinham seus indices da carie aumentados.
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Posteriormente, estudos laboratorials com cobaias demonstraram que a concentragéo da

sacarose na dietainfluenciavam fortemente aincidéncia de carie dentd em superficieslisas.

O poder cariogénico dos varios tipos de aclicares foi demonstrado por Green; Hartles,
apud, Bezerra (1997). A sacarose demonstrou ser o mais cariogénico dos aguicares, porém, todos
0s demais agUicares testados foram cariogénicos e sob certas condicles, tdo cariogénicos quanto a

Sacarose.

Chaves (1986) ao escrever sobre os niveis de prevencdo e aplicacdo dos métodos de
salde publica, considerou a boa dimentacéo no primeiro nivel de prevencéo, pelo seu aspecto de
promocdo de salde. Porém, ao congiderar o nivel de aplicacdo, estabel ece um paradoxo, ao situar
aboaaimentacdo no 5° nivel ou de acéo individua, no qua o individuo pode escolher o dimento,
adquirindo habitos dimentares mais saudavels. Procura—se, no 5° nive intervir diretamente nos
hébitos individuais de cada pessoa, incentivando-a a modificar hbitos, aterar formas tradicionais de

vida, enraizadas na propria cultura e dependente de situagtes que extrgpolam o nivel individua.

Neste momento, estabelece-se 0 paradoxo, no qua dieta e nutricdo passam do 5° para o
1° nivel de aplicacdo (acdo governamental ampla), ja que a capacidade de escolha esta limitada por
motivos econdmicos. Neste caso a mudanca de dietas ricas em hidratos de carbono (calorias
baratas) e pobres em proteinas animais (dimento de ato custo financeiro) eta diretamente vinculada
amehorias de niveis de vida, e o relacionamento entre a dieta e a carie, portanto, extrapola o nivel

biolgico.

2.2.2 A microbiota
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A primeira referéncia que admite um fator microbiano como responsivel pela carie denta
data de 1843, quando Erdl, apud Newbrum (1988) descreveu parasitas filamentosos na
“superficie’ (Placd) do dente. Pouco tempo depois em 1847, Ficinus, apud Newbrum (1988)
observou microorganismos filamentosos, aos quais denominou denticolae, em materiais extraido da
cavidade cariosa, ee indstia que estas bactérias causavam a decomposicéo do esmalte e da dentina,
porém estes autores ndo conseguiram explicar de que modo estes microorganismos destruiam a

superficie dentaria.

A Teoria Quimico-Paradtéaria, proposta por Miller (1890), dintetizou os varios
pensamentos a respeito da etiologia da carie dental da época, e beneficiou-se do momento cientifico
e de tecnologias aé entéo inacessivels, para explicar como 0s microorganismos orais produziam
acidos a partir da fermentacdo dos alimentos, e destruiam o tecido denta (LOECHE, 1993). Para
Freitas (2001) esta teoria ndo foi capaz de “dterar a histéria natural da carie, e nem influenciar a

clinica odontol 6gica, que continuou estruturada como prética artesana”.

A identificacdo de microorganismos especificos a carie, 0 SMutans, identificado por
Clarck (1924), apud Freitas (2001) e os Lactobacilos, identificado por Bunting e Pamerlee (1925),
0 estabelecimento do caréter infeccioso da doenca por Orland et d. (1954), e adefinicéo de sua
transmissibilidade por Keyes (1960), segundo Freitas (2001) sdo partes da evolucéo de um mesmo
processo que procurou demonstrar 0 papel dos microorganismoes na etiologia da carie. Outros
conhecimentos contribuiram para o entendimento deste processo, como a associacéo do SMutans

a0 gparecimento da leso e dos L actobacilos ao desenvolvimento das mesmeas.
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Os resultados destes estudos revelaram que estes ndo sdo preditores de carie confidveis.
Newbrun (1988), ao resumir 0 papel dos microorganismos, diz ndo ter havido demonstracdo direta
da cariogenicidade de qualquer microorganismo em humanos, ressdtando “0 que existe S0
evidéncias indiretas de natureza epidemiolégica que implica em uma forte associagdo em todo o
mundo do S.Mutans com a incidéncia e prevaléncia da cérie dental”. Apesar de ndo negar que 0
SMutans € mas cariogénico que outros microorganismos da placa ao metabolizar a sacarose, 0
autor rejeita a especificidade microbiana e deixa claro que a especificidade etiolégica esta também

relacionada as condigdes ambientais onde se apresenta.

2.2.3 O hospedeiro

A abordagem fracionada dos fatores ligados a0 hospedeiro, conforme se faz na
odontologia, divide de forma cléssica estes fatores em trés grupos. Os que dizem respeito ao dente;
0s que dizem respeito a sdiva; e os ligados as tentativas de imunizacdo duradoura, ou permanente
(NEWBRUN, 1988; FREITAS, 2001).Tavez se tenha pecado ao considerar sO componentes
morfoldgicos e fisoldgicos, desconsderando sua regulamentacdo direta aos fatores externos, visto
que os dentes foram considerados principamente em relacdo a sua locdizagdo nos maxilares,
posicdo naarcada, e formaanatdmica (THYLSTRUP e FEJERSKQV, 1995; NEWBRUN, 1988).
Porém, o entendimento da biologia celular, do processo bioquimico de des-reminerdizacdo do
dente (STEPHAN, 1944), e do desenvolvimento histopatol6gico da c&rie (CONSOLARO, 1994),
em interacdo no hospedeiro susceptivel, torna mais fécil a compreensdo do papel do dente e da

Aiva
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Ja aimunizacdo especifica da carie denta, ainda ndo oferece a seguranca necessria para
que e redlizem experimentos em humanos (KILLIAN e BRATHAL, 1988; NEWBRUN, 1988).
Cabe resdltar que em nenhuma experiéncia em que animais foram imunizados houve absoluta
protecdo contra a cérie, indicando que aimunizacdo pode suplementar a prevenc@o a carie redizada

pelo fltor, mas ndo subgtitui-la (NEWBRUN, 1988).
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2.2.4 Outrosfatores

Os faores socio-econdmicos e comportamentais, seguindo 0 modelo explicativo de
Feerskov; Manji (1991) sdo classificados na periferia, externa do modelo (figura 05) como fatores
confundidores e ndo como fatores determinantes, isto porque segundo o autor, estes fatores

est8o associados aos determinantes, e através desta ligagao, associados as doengas.

Ha agueles que ndo conseguem descompactar esta associacao, e por isto consideram os
fatores socio-econdmicos e comportamentais como determinantes do desequilibrio ecoldgico, e por

conseqiiéncia determinante da doenca. Garrafa e Moysés (1996) citam Virchow.

A histéria [das doencas] deve ser uma parte inseparavel da histéria cultural da
humanidade. Sendo manifestagdes significativas do processo histdrico, irrompem em
pontos nodais da histéria. Correspondem a grandes sinais de alerta que mostram ao
verdadeiro estadista que um distdrbio ocorreu no desenvolvimento do seu povo.

Edtas afirmagbes ao contr&rio, compactam ainda mais os fatores socio-econdmicos e
comportamentai's, associando ainda a ambos um (espaco publico) fator politico. Citando o autor de

0 Pegueno Principe “ Es extremamente responsavel por quem cativas’ ou melhor “O que cativas’!

Os modelos de Bjertness; Eriksen (1991) (figura 04), e Feerskov; Manji (1995) (figura
05) levam em consideracéo, a0 determinar a causalidade da cérie, 0 acesso a0 servigo. Por este
motivo, deve-se conhecer de forma objetiva como atuam os servicos odontol égicos para entender
de que forma o acesso a este pode influenciar o desenvolvimento do processo de salide e doenca

dacérie dentd.

Garrafa, Moyses (1996) ao fazerem uma andise da odontologia brasileira, a classficaram

como tecnicamente elogiavd, cientificamente discutivel e sociamente cadtica
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Para melhor compreender estas afirmagdes, deve-se entender como a odontologia, ém um
determinado momento historico, estruturou-se, vindo a ser uma profissfo autbnoma e com um

objeto de trabalho especifico.

Padilha (1993), destaca que a odontologia foi durante muito tempo uma atividade
indiferenciada dentro das praticas médicas, e que o desenvolvimento da medicina, com a divisio
basica entre clinica e cirurgia, relegou a odontologia a condicdo de prética auxiliar. Neste momento,
a odontologia diferenciou-se como uma prética, um exercicio técnico, e por iso em um status
inferior. Freitas (2001), amparado por Guimarades (1965), explicou de forma clara como ocorreu a
divisio de funcdes, e a organizacéo das ciéncias médicas no seculo XVIII. O “clinico” encontrava
se em um nivel superior, detinha uma ingrucéo formd, o cirurgido, encontrava-se em nivel inferior,
tendo adquirido seus conhecimentos através do gprendizedo direto com um clinico, ou outro
cirurgido de maior experiéncia, e um terceiro e ultimo nivel, o “barbeiro”, também com instrucéo
informal, através do aprendizado com um cirurgido, e responsavel por fungdes auixiliares como corte
de barba e cabel o, extractes dentarias, aplicacéo de sangue-sugas para sangrias. Posteriormente no
Brasl e no mundo, a odontologia foi diferenciando-se aé tornar-se uma profissio forma e
auténoma, porém sem deixar de ser uma profissdo caracterizada mais pela pratica, do que pelos

aspectos cientificos da profissao.

Segundo Zanetti et a. (1996h), o primeiro tipo de atendimento prestado pela odontologia
Nnos servicos publicos, caracterizou-se por ser de livre demanda e tipicamente flexneriano. O moddo
“flexneriano”, tem origem no Relatério de Flexner, que foi publicado em 1910 nos EUA, e foi uma

extensa andlise do ensno médico americano.
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Segundo Mendes e Marcos (1985), este modelo que influenciou a odontologia brasileira
tenta, e consegue durante algum tempo transformar problemas sociais de solugdo politica em

problemas cientificos de solugéo técnica

Ainda segundo Zanetti et a (1996b), a adocéo deste model o flexneriano na esfera publica,
surgiu em ingtituigdes publicas de atencéo a salide em previdéncia social, nos meados da década de
20 (CAPs) e persgtiu até 1988, sendo mantido, expandido, e sobrevivendo as mudancas ocorridas
nas indituicdes previdenciarias (OLIVEIRA, TEIXEIRA, 1985; PINTO, 1977; ZANETTI &

al.,1996h).

A odontologia brasileira no final dos anos 50 e inicio dos anos 60, concentrou suas
atividades desenvolvidas pelo setor publico junto a faixa eté&ia de 6 — 14 anos, e que eta

priorizacéo da faixa etéria, consstiu a base do modelo programético (PINTO, 2000).

O modelo programético conhecido como sSgtema incremental foi introduzido através da

Fundacdo SESP, e visava 0 completo aendimento das necessdades odontolégicas de uma
determinada populacdo, diminado assm suas necessidades acumuladas, e a manutencdo posterior
da aencdo dos servigos, mantendo sob controle a salide bucad desta populacdo. O sstema
incremental acabou configurando-se em paradigma de asssténcia odontoldgica no Bras| por
décadas, (PERES, 1995). O mesmo autor, cita os trabalhos de Correa (1985) e Rosa (1987), que

revelaram o Ssemaincrementa, como ineficaz no tratamento da carie dentd.

Nos anos 70, ocorreu uma tentativa de racionalizacdo do sstema incremental, que
demonstrou-se odontologia smplificada. A odontologia smplificada, fundamentada na critica a

odontologia tradiciond, pretendia tornar mais smples e barato, os procedimentos odontol 6gicos,
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sem danos a qudidade dos mesmos. A amplificagdo tornaria a odontologia mais produtiva, e
conseguentemente, mais vidvel para o setor publico, (MENDES e MARCOS, 1985). Porém, para
Zanetti et d. (1996), a odontologia Smplificada, ndo passou de um modeo SESP smplificado, mais

barato, e de maior cobertura

A afirmacéo de Mendes, Marcos (1985), de que;

[...] a odontologia simplificado ndo questiona 0 modelo hegemdnico, a odontologia
cientifica ou flexneriana. Desta forma a odontologia simplificada ndo pretende ser
uma mudanca qualitativa da prética profissional. Téo so, erige-se como apéndice a
odontol ogia tradicional, uma odontol ogia complementar destinada as classes sociais
marginalizadas e concretizadas pela simplificagdo dos elementos da pratica
profissional, em especial, recursos humanos e equi pamentos.

... justificaa afirmacdo de Zanetti et a. (1996).

No inicio da década de 80, na VIl Conferéncia Nacional de Salide, a discussdo da
Situacdo de salide no Brasil, ao andisar 0 modelo de prética odontol 6gica brasileira, caracteriza-o
como ineficiente e ineficaz, apresentando um carder mercantilisa e monopolista, com enfoque

curativo e de baixa cobertura (PERES, 1995).

O entendimento, desta crise do modelo cientifico, influenciado pelo preventismo
ecandinavo, ddineou a concepcdo de um modelo dternativo a0 modelo hegemdnico, que
amparado pela recente declaracdo de ALMA-ATA (1978), propunha uma nova forma de pensar e

fazer odontologia, a odontologiaintegrd.

Para Mendes e Marcos (1985), a abordagem da odontologia integral apbia-se em trés
pilares interdependentes. a smplificacdo dos eementos, a énfase na prevencdo e a
desmonopolizacdo do saber odontol dgico. Portanto, a odontologia integral, néo rejeita totalmente, a

odontologia s mplificada, mesmo sendo um modelo que busca substituir o anterior. Esta ndo negacéo
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do modelo anterior e Sm a quebra do paradigma hegemonico, ao agregar concepgoes preventivas, e

desmonopolizar o saber odontol 6gico, conferem a odontologiaintegral um caréter diferenciado.

Em 1986, as criticas aos modelos anteriores, sdo discutidas na V11 Conferéncia Naciona
de Salide e | Conferéncia Nacional de Salde Bucal e reafirma o diagnéstico de salide Buca do

Pais, formulada na VIl Conferéncia Naciona Salide, 1980.

A concretizacdo da Reforma Sanitéria Bradleira, com a promulgacéo da Congituicdo de
1988, e as Leis 8.080/90 e 8.142/90, que dispdem sobre os principios do Sistema Unico de Salide

(SUS), trandformam o direito a salide em um direito de cidadania.

A odontologia sanitaria, buscando adequar-se a esta nova redidade, e aos principios
bési cos da universalizago, da equidade, da territoridizacéo, da integridade e do controle socid que
caracterizam o SUS, transforma-se em Salde Bucd Coletiva, a qua deve-se ressdltar, € a mesma
odontologia integra com influéncia escandinava, SO que politizada segundo os principios do SUS

(ZANETTI, et al., 1996).

Zanetti, & d. (1996) defenderam a contrgposicdo ao Sstema hegeménico na
implementacdo da salde bucd coletiva, e ressdtam aguns pontos nodais. Defenderam a saida do
espaco escolar garantindo desta forma outros principios como a garantia de acesso, bem como a
implementacdo, execucdo, controle e avaliacdo das préticas. Ressdtaram também a necessidade da
inversdo da atencdo curativa para preventiva-promociona, e o papd da vigilancia da &gua

fluoretada.
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Porém a principal linha de acdo para a Salde buca coletiva, tenta retirar da unidade de
salide o limite de atencdo preventiva, transformando o ambiente familiar em um espago para agoes

preventivo-promocionais através da programacao com énfase promocional do Programa de Salide

Familiar (PSF).

O PSF congdera a familia um ambiente de trabaho que trangpassa o0 espaco individua,
pois nela se exacerbam e manifestam movimentos socials, ideoldgicos, e culturais. ESte espago
torna-se entdo campo de bataha, pois nele se concentram a resisténcia contra 0 monopadlio politico
das reformas neoliberais que dominam outros espacos (locais, distrital, municipal). Este € o espaco
onde busca-se a co-participacéo do usuario dos servigos na resolucéo de seus problemas de salide

e sua consequiente libertacéo do modelo hegemdnico (ZANETTI et d., 1996).

2.3 EPIDEMIOLOGIA DA CARIE DENTAL

2.3.1 Epidemiologia da carie dental no mundo

Sheiham (1984), a0 escrever sobre as mudancgas nas tendéncias de carie denta relatou
estar havendo um declinio na prevaéncia de carie dental em paises industriaizados, ao contr&io do
gue ocorria nos paises em desenvolvimento, onde a doenca repetia o padréo de desenvolvimento
observado na Europa nos séculos XVIII e XIX. Este padrdo caracterizava-se por um aumento na
prevaléncia e severidade, primeiro nos grupos economicamente mais atos, depois nas populagdes
urbanizadas, seguindo por modificagdes na prevaéncia da doenca nas &eas rurais. Onofri (1997)
afirmou que esta reducéo em paises industrializados continua a acontecer, e citou os estudos de Burt
e Arbor (1994), no Canada e EUA, Schwarz e Lo (1995), em Hong Kong, Thylstrup e Fejerskov

(1995) na Suécia, Afirmou ainda que em aguns paises em desenvolvimento este declinio esta
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ocorrendo, como demonstram os estudos da Weyne (1997), no Brasil e Yankilevich et d. (1993),

naArgentina

Glass (1982) ja havia dito que este declinio das manifestacbes da carie nos paises
indugtridizados estava bem documentadas epidemiologicamente, em muitas partes do mundo. Isto
pode ser comprovado por estudos com os de Cahen et d. (1992), que relatou uma reducéo de
54% no CPO-D de escolares franceses no periodo de 1974-1991, e Saapata e Bakoula (1995),
32,3% no CPO-D de criangas de 12 anos em Atenas na Grécia. Porém, o0 declinio em paises em
desenvolvimento parece determinar um novo rumo da doenca, apesar desta reducdo néo se dar de
forma homogénea e democrética, uma vez que expressvos contingentes de pessoas carregam
pesados acumulos das doencas bucais, em gera grupos socidmente desprotegidos (WEY NE,

1997).

2.3.2 Epidemiologia da carie dental no Brasil

No Brasil, o CPO-D apresentou uma reducéo de 53,22% em dez anos, baixando de 6,67
(marca registrada no levantamento epidemiolégico de 1986) para 3,12 (no levantamento
epidemiolégico de 1996) em criancas de 12 anos (SOUZA, 1996). Em que pesem os inlmeros
problemas metodoldgicos deste Ultimo, este declinio pode ser confirmado por diversos outros
estudos, em diferentes partes do pais. Em sua pesquisa Andrade (1997), verificou que Vitoria,
capital do estado do Espirito Santo, apresentava o indice de CPO-D mais baixo entre as capitais do
pais. 1,47 aos 12 anos, seguindo-se por Aracgu (Sergipe), com CPO-D 1,50 na mesma faixa
etéria. Corroborando com a afirmacéo de Weyne (1997), citada anteriormente, de que o declinio

da cérie ndo era homogéneo, Medeiros (1995), relatou o resultado de seu estudo em Cuiabd, uma
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preva éncia moderada de carie dental, com indice de CPO-D 3,6, acima da meta recomendada pela
OMS para 0 ano 2000. Gonini (1996) em seu estudo na cidade de Londrina, onde examinou
criangas de 6-12 anos, destacou a diferenca do indice de CPO-D entre criangas da zona urbana
(3,10), e criangas da zona rurd (7,23) e também a variagdo da porcentagem de criangas livres de

carie de 47% e 13,8%, para zona urbana e rural respectivamente.

2.3.4 Epidemiologia da carie dental em Santa Catarina

Em Santa Caaing, dguns municipios também se vderam da epidemiologia como
ingrumento de verificacdo das condicfes de salde buca de suas populagdes, e na efetividade de

Seus programas de salide bucal.

Na cidade de Chapeco, o CPO-D teve seu declinio monitorado por trés levantamentos
epidemiol égicos com intervalo de 2 anos entre eles. Em 1992 o CPO-D era de 7,4 aos doze anos,
baixando para 5,6 e 2,3 nos anos de 1994 e 1996, respectivamente (MARTINS, 1996). Outros
estudos confirmam esta tendéncia de reducdo em outras regifes do estado de Santa Catarina
Oliveirae Traebert (1996) encontraram um CPO-D médio de 2,81 aos doze anos em Blumenau e
Lacerda (1996) verificou que em Floriandpolis a media do CPO-D era 2,71, porém destacou
expressva diferenca entre as médias de CPO-D aos doze anos em regides com agua fluoretada, e

regides sem &gua fluoretada, onde o CPO-D erade 2,27 e 4,67 respectivamente.

De interesse particular para esta pesquisa, sé0 0s estudos redlizados por Onofri (1997),

em Treviso, Suarez (1997) em S&o Jodo do Sul e Furtado (1997) em Capéo Alto.
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Estes estudos usaram os critérios da OMS (1991), para se obter a prevaléncia e

severidade da cérie, e nos trés foram realizados censos dos escolares de 6 a 12 anos de idade.

Todos os examinadores participaram de um mesmo treinamento e exercicio de cdibragéo,

objetivando assegurar a uniformidade dos critérios de diagndgtico para as diferentes condigoes a

serem observadas e regidradas. Os exames clinicos utilizaram a mesma metodologia, a qua foi

testada através da redlizacéo de estudos pilotos em cada municipio, demonstrando-se viaveis.

Os resultados destes estudos em relacéo a prevaléncia de carie dental foram as seguintes.

em Capédo Alto 75%, em Séo Jodo 62,1% e em Treviso 63,6%. O CPO-D médio encontrado foi

de 2,57 em Capéo Alto, 1,91 em Sdo Jodo do Sul e 1,84 em Treviso para faixa etaria de 6-12

anos. (Quadro 1).

Em relacéo aos componentes do CPO-D, foi observado uma maior contribuicdo do

componente cariado (C) em Capéo Alto com 76% e em S&o Jodo do Sul com 51,1% do valor total

do CPO-D, jaem Treviso o componente restaurado (O) teve uma contribuicdo maior para o valor

do CPO-D 64,6%, porém ha uma grande quantidade de criancas livres de céarie (Capdo Alto

24,9%, S0 Jodo do Sul 37,9%, e Treviso 36,4%) (Quadro 1).

TABELA 1- MUNICIPIO E SUAS POPULACOES, IDADE DE ESTUDO, NUMERO
DE ESCOLARES EXAMINADOS, CPO-D MEDIO, PREVALENCIA DE
CARIE (%), COMPONENTES CARIADO E RESTAURADO (%) E
NiVEISDE CPO-D (%), 1997

Municipio | Idade | N | CPO | Mediana | Prevaléncia % % % % %
Médio | doCPO (%) cariado | restaurado | CPO-3| CPO- | CPO-0
4-6
Capdo Alto | 6al2 | 264 | 260 20 75,0 76,0 199 665 | 274 | 249
Séo JodoSul | 6al2 | 803 | 191 20 62,1 51,1 359 771 | 201 | 379
Treviso 6al2 | 382 | 184 20 63,6 293 64,6 783 | 193 | 364

DP=SA0 JOAO DO SUL = 2,07

DP=TREVISO=0,10.
FONTE: Adaptado de Onofri (1997); Suarez (1997) e Furtado (1997).
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Em relagéo as necessidades de tratamento, os resultados foram de 87,1%, 80,0%, 89,0%,

para os municipios de Capdo Alto, Sdo Jodo de Sul e Treviso, respectivamente. Sendo que maior

necess dade concentra-se em tratamentos restaurados (Quadro 2).

TABELA 2- MUNICIPIOS, IDADE DE ESTUDO, NUMERO DE ESCOLARES
EXAMINADOS, NECESSIDADE DE TRATAMENTO (%) E TIPO DE
NECESSIDADE DE TRATAMENTO (%), 1997

Municipio ldade | N Necessidade Necessidade Necessidade Necessidade Necessidade.
Tratamento Trat. Cérie Trat. Tratamento Exodontia
(%) Incipiente Restaur ador Endodontico (%)
(%) (%)
Capdo Alto | 6al12| 264 87,1 04 84,1 11,4 29,9
S.JdoSul [6a12|803 80,0 0,3 731 4,2 50,1
Treviso |6a12|382 89,0 67,5 62,0 6,5 10,5

FONTE: Adaptado de Furtado (1997).

Os resultados foram agrupados por faixa etaria para aumentar a previsio edtatistica, pois

mesmo se tratando de um censo nos trés estudos, 0 NUmero de crianca por idade era bastante

baixo. Através destes estudos pode-se concluir, pela andise das medianas que ndo houve uma

variacdo na concentracdo do CPO-D entre os estudos de Capdo Alto (mediana 2,0), S0 Jodo do

Sul (mediana 2,0), e 0 estudo de Treviso (mediana 2,0). Usou-se a mediana pois nos trés estudos a

doenca ndo tem uma digtribuicdo normal. Conclui-se ainda que a prevaéncia de carie dentd era

relativamente ata e que exigtia grande necessidade de tratamento nos trés municipios estudados.

2.4 ACESSO

Para Aurdlio (1999), acesso sgnifica ingresso, entrada, porém o conceito de acesso

guando relacionado a salde publica tem sua definicdo dificultada

PENCHASKY e THOMAS 1981, FRENK 1985).

(PEREIRA 1995,
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Para (PEREIRA, 1995) tem significado maior, e representa o grau de adequacdo entre o
usu&rio e o sstema de salide publica, ja Dever (1988), segue a defini¢do de que 0 acesso é uma

caracteristica do recurso (servico de salide) que facilita ou dificulta seu uso, por clientes potenciais.

O acesso a sallde envolve alguns aspectos, e estes extrgpolam a assisténcia a salide, sGo
aspectos de ordem sicio econdmica cultura. Pereira (1995) defende que a acessibilidade deve ser
assegurada em seus diversos componentes, que sio acessibilidade geogréfica, acessibilidade
econdmica, acesshilidade culturd, acessbilidade funciona; Dever (1988) ressdta somente os

componentes geogréaficos temporais e sociais da bilidade aos servigos.

Para Dever (1988) a acessibilidade geografica se refere a fatores de espaco que facilitam
ou obstruem sua utilizacdo. E o rdacionamento direto entre a locaizaco do servico e alocaizacio
das necessidade. Este conceito interage diretamente com o de bilidade temporal, que se refere

a0 tempo em que estes servicos estdo disponivels.

Ja acesshilidade socid € dividida em duas dimensdes, aceitabilidade e disponibilidade
financera A aceitabilidade se refere a fatores psicolOgicos, sociais e culturais e a disponibilidade
financeira esta ligada a fatores econdmicos ou a comprometimentos particulares da direcdo do

SEViGo.

No Brasil, a salide é definida no artigo 196 da Congtituicéo de 1988,

[...] como um direito de todos, e um dever do estado, que se deve ser garantido
mediante politicas sociais e econdémicas que busgquem a reducéo do risco de doenca
e outros agravos e do acesso universal e igualitério as agfes e servicos para sua
promoc&o, protecéo e recuperagéo.

Vigto desta forma o acesso a0 sitema de salde, € um direito congtitucional, que foi

fundamentado pelas leis 8080 e 8142 que regulam os principios do SUS.
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Porém o simples acesso ao sistema de sallde, e aos servigos e agdes deste, ndo garante

uma melhora das condi¢des de salide nas proporgdes esperadas.

O dstema de salide deve avaliar o impacto de suas agles e servigos e classficdlos em
trés categorias diferenciadas pelos termos "eficacid’, "efetividade” e "eficiéncid’, porque segundo

Pereira (1995) os servicos de salide tem de ser eficazes, e efetivos e eficientes.

Para LAST (1988) a eficacia de uma acdo ou servigo, € 0 grau do seu resultado benéfico
em condigdes, "ideais' de observacdo, € o resultado no laboratdrio. A efetividade é o grau de
utilidade em condigdes usuais, no mundo red, em uma populacéo definida; ja eficiéncia, mede a
relacdo custo beneficio, o rendimento dos recursos utilizados, em outras pdavras, refere-se aos

efeitos dcancados em relacéo ao esforco despendidos, em termos de recursos e tempos utilizados.

Uma discusso mais profunda de acesso deve contemplar o entendimento e discusséo de
conceitos como equidade, servicos e demanda que vao contribuir para que em sistema de salde

sga qudificado como eficaz, efetivo e eficiente.



3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO GERAL

Descrever a influéncia dos servigos odontol 6gicos nos CPO-D do Municipio de Capéo

Alto, SC.

3.2. OBJETIVOSESPECIFICOS

a) Conhecer aincidéncia (risco absoluto) atud da carie dental na base de estudo;

b) Identificar as necessidades de tratamento atuais na base de estudo;

¢) Comparar indices CPO-D anteriores e atuais,

d) Conhecer a influéncia dos servigos odontoldgicos prestados no Municipio de Capéo

Alto, nos componentes anteriores e atuais do CPO-D.

€) Verificar o comportamento do CPO-D na base de estudo, de acordo com nivel de

escolaridade dos pais.



4. MATERIAISE METODOS

4.1 POPULACAO DE ESTUDO

A base de estudo foi congtituida por todos os escolares de 10-16 anos de Capéo Alto,
Esado de Santa Catarina Sul do Brasl, que no ano de 1997, participaram do levantamento
epidemiolégico de carie dental, fluorose, ma oclusdo, e necessidade de tratamento odontol 6gico

daguele ano.

4.2 DELINEAMENTO DO ESTUDO

Tratou-se de um estudo longitudind de associagdo entre o indice de CPO-D e a
ingtitucionadizacdo dos servicos odontologicos. Foi redizado um censo dos 264 escolares,
examinados em 1997 e reexaminados em 2001. A medida de ocorréncia foi o risco absoluto para
verificar a incidéncia de carie e o risco reativo para mensurar o relacionamento entre a carie, Uso

dos servigos odontol gicos e nivel de escolaridade dos pais.

4.3 PRE-TESTE

Foi feita uma calibracdo com objetivo de assegurar a uniformidade de interpretacéo e

aplicacdo dos critérios para a doenca e condi¢des que foram observadas e registradas. A calibracdo
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condtituiu-se de um exame duplo de vinte criangas com um intervalo de 05 dias entre o primeiro e o
segundo exame. A concordancia intraexaminador foi verificada pelo teste Kappa, que é um
indicador de concordancia gustada, pois leva em consideragéo, a concordancia devido ao fator

chance.

4.4 COLETA E INFORMACOESE PERIODO DE ESTUDO

A coleta de informagdes foi redizada por um Unico cirurgido dentista, 0 qual recebeu
treinamento prévio adequado. Os dados foram obtidos através de um levantamento epidemiol 6gico
bésico de salde bucal, sendo modelo adaptado do sugerido pela OMS. Esta ficha contém as

seguintes informagdes. (Anexo 2)

a) Informagles gerais. identificacdo do paciente (nome, idade, sexo), locd do exame,
posicao geogréfica;
b) Classficacdo dacondicio denta e necessdade de tratamento;

¢) Nivel de escolaridade dos pais;

4.5. PESSOAL E ORGANIZACAO

4.5.1 Examinador, Anotador e Monitor

O padrdo de exame seguiu a mesma metodologia adotada no estudo anterior, Furtado
(1997), utilizou um examinador, (cirurgido dentista); uma anotadora, (cgpacitada com
conhecimentos bésicos de odontologia), € um monitor que coordenou o desenvolvimento dos

escolares para a redlizacdo dos exames.
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4.5.2 Organizagao dasfichas

O examinador, ao fim de cada dia, juntamente com o anotador fazia revisdo de todas as
fichas usadas para o registro a fim de diagnogticar possivels erros, ao find da coleta as fichas foram

encaminhadas ao digitador para processamento dos resultados.

453 Instrumental e material

Foram utilizados os seguintes indrumentais e mateiris.

- 15 (quinze) espdhos clinicos,

- 5 (cinco) pingas clinicas,

- 2 (dois) recipientes plésticos para desinfeccdo do instrumental;

- 4 (quatro) pacotes de gazes com 500 (quinhentos) unidades cada;

- 8 (oito) pacotes com 50 (cinqlienta) espétulas de madeira cada;

- 2 (dois) caixas de mascaras descartaveis,

- 5 (cinco) caixas de luvas decartavels,

- 6 (sal9) litros de glutaraldeido;

- 3 (tré&s) litros de dcool 70%;

- 2 (dois) guarda-pos;

Os materiais e instrumentos foram fornecidos pela Universdade do Plandto Catarinense —

UNIPLAC.



36

4.5.4 Esterilizagao e desinfecgéo

O ingtrumentd foi esterilizado em autoclave antes de cada dia, pelo examinador perfazendo
um total de 15 (quinze) jogos para exame clinico, que eram posteriormente desinfectados de acordo
com nuimero de estudantes examinados em cada periodo. Cada jogo contou com 1 (um) espelho,
mais 1 (um) afastador de bochecha (espétula de madeira descartével), e 1 (um) gaze. Utilizou-se
para pré-desinfeccdo (remocgdo dos restos organicos) gaze embebida em dcool 70% e como

processo de desinfecgdo de instrumentais embebidos em solucdo de glutaraldeido por 30 minutos.

4.5.5 Posicdo do exame

Os estudantes foram examinados deitados sobre cadeiras escolares de modo a ficarem
com a cabega gpoiada sobre a mesa no lado em que ficou a cadeira do examinador. Os exames
foram redlizados em &rea de sombra com luz natura, e as carteiras foram dispostas de maneira a
receber 0 maximo possivel de luz naturd. Aqueles individuos na base de estudo que ndo s
encontravam mais na escola, foram examinados deitados sobre um lencol no chéo ficando o
profissona sentado com as pernas cruzadas, atras da cabeca do examinado. Nestes casos

procurou-se adequar-se ailuminacdo de acordo com aguela citada anteriormente.

4.6 DESCRICAO DE VARIAVEIS

4.6.1 CPO-D

Avadiado pela Condicéo dental, obteve-se esta variavel pelo exame clinico e os critérios
utilizados foram aqueles definidos pela OM S (1991) para diagnostico. A seguir seréo apresentados

0s codigos utilizados para dentes permanentes e suas definicoes.
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Dente higido: Quando o dente ndo gpresenta evidéncia de cérie tratada ou ndo. Os
estagios iniciais das doencgas, que precedem a formagdo de cavidades, ndo sGo
levados em consideracéo pela dificuldade em detect&los no exame clinico comum.

Contudo, dentes com o0s seguintes sinais devem ser codificados como sadios:

Manchas brancas;

Descoloracdo ou manchas rugosss,

Sulcos e fissuras do esmalte, manchados, que prendem o explorador, mas néo

apresentam uma base amolecida, esmalte socavado, ou amolecido das paredes,

Areas escuras, brilhantes, duras e fissuradas do esmdte de um dente com fluorose

moderada ou severa.

Todas as |esBes questionaveis foram codificadas como dente higido.

1.

Dente cariado: Quando uma lesio em um sulco, fissura ou superficie lisa (vestibular,
lingual) apresentar tecido amolecido na base, descoloragdo do esmalte, ou da parede,

OU possUir uma restauracao temporaria.

Dente obturado e cariado: Quando possui uma ou mais restauracdes e ab mesmo
tempo uma ou mas aeas cariadas. Nao ha digincdo entre caries primarias e
secundarias, ou sga, e as lesbes estd ou ndo em associacdo fisica com &9

restauracao(es).
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Dente obturado sem cé&rie. Quando uma ou mais restauragies definitivas estiverem
presentes e inexigtir cérie priméria recorrente. Um dente com coroa colocada, devido
acarie, inclui-se nesta categoria. Um dente com coroa conseqiiente a outras causas,

trauma ou como suporte de prétese, é codificado como excluido: “X” ou“9”.

Dente perdido devido a carie: Utilizado quando um eemento da denticdo permanente
ou temporaria foi extraido por causa da carie. Para denticéo temporaria, este codigo
deve sr agplicado agpenas quando o individuo ediver na faixa etaia na qua a

esfoliacdo norma ndo condtitui judtificativa suficiente para auséncia.

Dente permanente perdido por outra razéo que ndo sgja carie: Quando a auséncia for

motivada pbr razbes ortodénticas, periodontais, ou for congénita.

Selante ou verniz: Para os casos em que 0 selante de fissura foi colocado, ou quando
afissuraoclusa foi dargada para receber um compdsito. Se o dente possui selante, e

esti cariado deve ser codificado como 1 ou A (cérie).

Apoio de ponte ou coroa: indica um dente que é parte de uma protese fixa Este
codigo pode ser usado para coroas por outras razoes, que nao a carie. Cabe frisar
gue os dentes extraidos e substituidos por um eemento de ponte fixa sdo codificados

como 4 ou 5. Anotar aqui apenas 0s dentes que servem de pilares para a ponte.

Dentes ndo erupcionados. restrito a denticdo permanente e desde que inexista dente

temporario no espago livre.
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9. Dentes excluidos: agplicado a qualquer dente que ndo possa ser examinado. (Por

exemplo: bandas ortodonticas, hipoplasia extensa e outras.

4.6.2 Necessidade de tratamento

Os cddigos preconizados pelo OMS (1991) para necess dade de tratamento so:

0 — Nenhum (nenhum tratamento): Este codigo € registrado se um dente esté higido, ou se
decide que um dente ndo pode ou ndo deve ser extraido ou receber qualquer

tratamento.

1- Controle dacérie ou tratamento com sdante.

2 - Restauracéo de uma superficie dentéria.

3 - Restauracéo de duas ou mais superficies dentarias.

Um dos cadigos 1,2 ou 3 sera usado paraindicar o tratamento necessario para:

a) tratar ascaiesinicias, primarias e secundarias,

b) reparar o dano causado por trauma;

c) traar descoloracdo de um dente, um problema pulpar, ou um defeito de

desenvolvimento; ou

d) subdituir restauragtes ou sdantes insatifatorios.
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Uma restauracéo € condderada insatifatdria se exigtirem uma ou mais das seguintes

condigOes:.

b)

b)

margem deficiente, permitindo, ou em vias de permitir uma infiltracdo na dentina. A

decisdp deve ser tomada com base no senso clinico do examinador;

excesso marginal, causando irritacdo local do tecido gengival e ndo podendo ser

removido através de um regjuste de restauracao;

fratura, que possa causar a perda da restauracéo ou infiltracdo margind.

Protese unitaria

Tratamento pulpar, mais restauragéo.

Tratamento pulpar mais prétese unitaria.

Extracdo: um dente € registrado como “indicado”, dependendo das possibilidades de

tratamento disponive's, quando:

a coroa esta destruida pela carie, ndo sendo recomendada sua restauragao;

a carie progrediu a ta ponto que ha dbvia exposicéo da polpa e a restauracéo do

dente ndo é possive;

apeNas araiz permanece;
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d) adoenca periodonta progrediu tanto que o dente et com mobilidade e sem funcéo
e, no julgamento clinico do examinador, nd0 pode ser recuperado aravés de

tratamento periodontd;

€) um dente precisa ser extraido paraa confeccao de uma protese; ou

f) aextracdo é necessaria pdr razbes ortoddnticas ou estéticas, ou devido aimpaccao.

8- Sdante.

9 - Necessidade de outros cuidados.

O examinador deve especificar os tipos de tratamento para os quais os codigos 8 e 9

serdo usados.

4.6.3 Visitas ao dentista do posto no periodo (acesso ao servigo odontol 6gico)

Edtavariave revelou o nivel individua de acesso aos servigos de odontologia do posto de
salde, e foi obtida, perguntando-se aos membros da base de estudo se este tratou-se com o
dentista do posto? (Sm ou ndo) e se o tratamento odontoldgico foi completo? Sm, ndo ou

duvidoso.

4.6.4 Visitas ao dentista particular no periodo

Edta variave revelou o nivel individua de acesso aos servicos de odontologia particular, e
foi obtida, perguntando-se aos membros da base de estudo se este tratou-se com o dentista

particular (Sm ou n&o) e se o tratamento odontol 6gico foi completo (Sm, N&o).
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4.6.5 Nivel de escolaridade dos pais

Para esta varidvel foram consideradas as seguintes categorias (FSEAD, 1992; CORSO,

1996);

- menos de um ano de estudo.

- entre um a oito anos de estudo.

- mais de oito anos de estudo.

4.7 ANALISE DE DADOS

O software Epiinfo 6.04A foi utilizado para a formacéo do banco dos dados a partir do

guestion&rio e paraarealizacdo de andlise edtatistica.

4.8 VALIDADE DO ESTUDO

A vadidade interna foi assegurada, por uma execucao rigorosa da metodologia de exame
clinico, que foi antecedido previamente por um estudo piloto, com o objetivo de identificar eventuais
problemas na execucdo do levantamento plangado. E pela calibragdo, que se condituiu de um
exame duplo de vinte criancas com intervao de no minimo cinco dias, entre 0 primeiro e 0 segundo
exame. A concordancia intra-examinador, foi verificada pelo teste Kappa (0,74). No dia do
levantamento, a cada dez criancas examinadas, uma foi reexaminada para se observar 2 0
examinador estd mantendo a consisténcia do diagnéstico. Este procedimento foi executado em todas
as criancgas que se encontravam indtitucionalizadas, naguelas que se encontravam em lugares isolados

tornou-se impossivel o reexame.
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O objetivo da cdibracéo foi de assegurar a uniformidade de interpretacdo e aplicacéo dos
critérios para a doenca e condigBes a serem observadas e registradas. O indicador denominado
Kappa condtitui um avanco em relacdo ataxa gerd de concordéncia, pois € um indicador gustado,
gue leva em consideracéo, descontando no cOmputo final, a concordancia devida ao fator chance, e

seus valores ndo devem ficar abaixo de 0.60.



4.9 CONSIDERACOESETICO-ADMINISTRATIVAS

Este estudo respeitou as normas de pesquisa em salide do Conselho Naciona de Salide,
as quais foram elaboradas em 1987 e revisadas em 1996, através da resolucéo 192 (Ministério da
Salde 1996), assm como as diretrizes éicas internacionais para pesquisas biomédicas envolvendo

seres humanos (OMS 1993).



5. APRESENTACAO DOSRESUL TADOS E DISCUSSAO

5.1 DISTRIBUICAO DE DOENCA

O presente estudo comparou a prevaléncia e a severidade de céarie denta, na populacéo
estudada em dois momentos, 1997 e 2001. A severidade da doenca, avaiada pelo CPO-D médio,
foi de 2,53 (IC 95% 2,23-2,83) e 4,60 (1C95% 4,19-5,02).Esta diferenca entre as médias
mostrou-se estatiticamente significante e revelou 0 aumento naincidéncia de carie dentd na base de
estudo de 2,07 dentes atacados por carie, 0 que representa um incremento de 81,93% no indice de
CPO-D no periodo de quatro anos ou 20,48% ao ano. Este estudo observou que existia uma
paridade entre os sexos, masculino (50,02%) e o feminino (48,8%) em 1997, que repetiu-se em
2001 com uma percentagem de 49,6% para o masculino e 50,4% para o feminino. Em 2001, houve
uma diferenca nas prevaéncias do CPO -D, entre os sexo masculino, cuja média foi de 4,34 (IC
95% 3,95-4,74) e o feminino, cuja média foi de 4,86 (IC 95% 4,42 — 5,30), estatisticamente
indgnificante (Tabela 1).0 CPO- D levantado em 1997, mostrava uma distribuicdo de freqiiéncia
entre 0 minimo de zero e 0 maximo de quinze. Em 2001, o extremo inferior continuou sendo zero,
porém o extremo superior aterou-se para dezenove. Cabe ressdtar que em 1997, 24,9% da

populacdo eralivre de c&rie (CPO-D igud azero) e em 2001 gpenas 6,6%.
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TABELA 3— DISTRIBUICAO DA BASE DE ESTUDO DE ACORDO COM O
GENERO EM 1997 E 2001

Género Percentual (%) 1997 Per centual (%) 2001
F 504 488
M 49,6 50,2
TOTAL 100% 100%

GRAFICO 1-iNDICESDE CPO-D 1997 E 2001

5 4,602
4,5

3,5

3 2,53
2,5

1,5

0,5

1997 2001

CPO-D médio 2,53 ( IC 95% 2,23—2,83)
CPO-D médio 4,602 ( IC 95% 4,19-5,02).

Egte estudo verificou também, as mudancas ocorridas nos componentes do CPO-D,
reveando a ineficiéncia dos servigos odontoldgicos indtituciondizados e demonstrando que estes
foram incapazes de impedir a instalacdo da doenca carie, pois mesmo tendo ocorrido uma
diminuicéo na proporgéo de dentes cariados de 75,3% para44,07% do CPO-D, a média de dentes
cariados continuou praticamenteamesma 1,9 (IC 95% 1,67-2,24) em 1997 e 2,03(1C 95% 1,75-
2,31) em 2001 (tabela 2). O componente perdido do CPO-D, teve sua porcentagem aumentada,
de 3,9% em 1997, para 6,82% em 2001, o que representa um aumento de 0,1(1C 95% 0,02 -0,1)
em 1997, para 0,31(0,21-0,42) em 2001. O componente obturado passou de 20,8%(0,5 com IC
95% 0,38-0,69) em 1997 para 49,8% (2,29 com |C 95% 1,96 — 2,62) em 2001 (Tabela 2). Estes

resultados demonstram que 0s servigos odontologicos  ingtituciondizados, tém sua prética centrada
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em modedos ultrapassados, de cunho flexneriano, onde a doenga era vista gpenas como sua

manifestacdo clinica mais evidente — a cavitagdo — e o tratamento curativo baseedo no bindmio

restauracéo — exodontia.

TABELA 4— COMPONENTES CPO-D

(MEDIAS E PERCENTAGENS)
POPULAGCAO 6-12 ANOS. CAPAO ALTO-SC, 1997 E 2001

NA

MEDIA PERCENTAGEM (%)
DENTES 1997 2001 1997 2001
Cariados 19 2,029 75,3 44,07
Perdidos 01 0,314 39 6,82
Obturados 05 2,293 20,8 498
CPO-D 25 4,603 100,0 100,0

GRAFICO 2 - DISTRIBUICAO DE VALORES DE CPO-D NA BASE DE ESTUDO EM

ESCOLARESDE CAPAO ALTO, EM 1997 E 2001

307

25

—— 1997%
—ill— 2001%

9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19

CPO-D

No gréfico 2 pode-se comparar a curva assmétrica e anormal da doenca cérie dental em

1997, com a curva também anorma e assmétrica da doenca céarie dentd na mesma base de estudo

no ano de 2001, este tipo de curva é comum para a carie e demonstra que um pequeno nimero de

pessoas concentra uma grande quantidade de doenca.
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Massder (1974), constataram que a cérie € uma doenca que tem uma incidéncia em trés
faixas etérias especificas. Primeiramente, destréi os dentes temporarios e os primeiros molares
permanentes, na idade de quatro a oito anos. O segundo pico de acdo seria entre onze e dezoito
anos quando ataca a denticdo permanente, e o terceiro pico de agdo Seria entre os cinglienta e cinco
e sessenta e ¢inco anos, onde ela se caracteriza por atingir aress radiculares (carie radicular € de
destino e ndo cemento), comprometidas por bolsas e recessfo gengival. Massder (1974), também
destaca que existem periodos de exacerbacdo da doenca, que sdo intercalados com periodos de
estagnacéo ou de diminuicdo do ritmo de progresséo da doenca. Carlos e Gittelsohn (1965),
relataram que a sucetibilidade a c&rie aumenta de maneira agressiva, gpés a erupcdo do dente,

atingindo um méximo quatro anos gpds esta

O aumento da experiéncia de carie (CPO) € comum com 0 aumento da idade. O que
pode ser esperado é uma variagéo sgnificativa na representacdo de cada componente, que
caracterizaase por um elevado nimero de dentes cariados e perdidos (em paises em
desenvolvimento como o Brasl) e de dentes obturados nos paises indudtridlizados com devada

acess bilidade ao tratamento odontoldgico, (PINTO,1992).

Ao confrontarmos a Stuacdo de Capdo Alto com as afirmagies acima, verificase que a
base de estudo, esta praticamente toda na idade do segundo pico de acdo da doenca. E a andlise
dos componentes do CPO-D demonstra uma grande proporcao de dentes cariados, em conjunto
com uma grande propor¢do de dentes obturados, o que confere ao perfil epidemiolégico da doenca
um “MIX” de pais em desenvolvimento (elevado nimero de dentes cariados) com pais

industridizado (elevado nimero de dentes obturados revelando uma grande acessibilidade aos
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servicos).Esta dicotomia demonstra que gpenas 0 acesso aos Servigos € incapaz de controlar a

progressdo do indice de CPO-D.

As diferencas no CPO-D entre 0 sexo F e 0 M, mesmo ndo sendo edtatisticamente
sgnificante neste estudo, encontra-se em conformidade com a literatura (BRUNELLE e CARLOS,
1982). Isto € comum nesta faixa etéria, e a explicacdo disto encontra-se no fato de que os dentes

erupcionam antes nas meninas (KLEIN e PALMER, 1938 e TODD, 1975).

52 ACESSO AOS SERVICOS

Natabela 5, pelo calculo darazéo das prevaéncias (RR=1,13 com IC 95% = 0,93< RR<
1,36), mesmo observando-se que os dentes que foram expostos ao uso do servico tem um risco
13% maior de ter um CPO-D diferente de zero, conclui-se estatisticamente que 0 uso dos servigos

odontol 6gicos ndo condtitui um fator de risco para a doenca carie.

TABELA 5— DISTRIBUICAO DO NUMERO DE DENTES CARIADOS E HiGIDOS
ENTRE OS USUARIOS E NAO USUARIOS DOS SERVICOS
ODONTOLOGICOS

Uso do Servigo Atacados p/carie Higidos Total Propor ¢éo*
Sm 1013 4635 5648 0,1794
Nao 101 533 634 0,1593
TOTAL 1114 5681 6282 0,1773

* Propor¢ao de dentes atacados por cérie.
RR=1,13 (IC95% 0,93 <RR < 1,36)

Porém, quando fazemos uma andise edratificada dos componentes do CPO-D,
observamos dteragdes diferenciadas nestas rel aces. Ao andisarmos a relacéo entre 0 componente
cariado do CPO-D e o fator de exposicéo (tabela 6), observamos que a exposicao aos Servigos
odontol dgicos trata-se de um fator de protecéo (RR = 0,64 com, IC 95% 0,51 <RR < 0,81), ou

sga, 0s dentes expostos aos servigos tem uma probabilidade 36% menor de estarem cariados, e ao
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uso dos servigos odontol dgicos atribui-se 56,25% (RA = 0,56) deste fator de proteco. Isto ndo
poderia ser diferente, pois 0 uso dos servigos ndo poderia ser responsavel, pela cavitagdo

propriamente dita.
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TABELA 6— DISTRIBUICAO DE COMPONENTES CARIADOS E HIGIDOS DO
CPO-D SEGUNDO USO DO SERVICO

Uso do servico Atacados p/carie Higidos Total Pr opor ¢ao*
Sm 418 5230 5648 0,74
Né&o 73 561 634 0,115

TOTAL 491 5791 6282 0,78

* Proporc¢ao de dentes atacados por carie.
RR=0,64 (1IC 95% 0,51 < RR < 0,81).
RA=0,56.

A relacdo entre os componentes perdidos do CPO -D e o fator de exposicdo (RR = 1,31
com, IC 95% 0,57< RR <3,0), ndo foi estatisticamente significante (tabela 7). Foram perdidos 6
dentes, em pacientes que ndo relataram usar 0 servico, estes casos podem estar relacionados a

anodontia do demento dentdl.

TABELA 7 - DISTRIBUICAO DE COMPONENTE PERDIDO DE CPO-D SEGUNDO
USO DO SERVICO

Uso do servigo Perdidos Nao perdidos Total Propor ¢ao*
Sm 70 5578 5648 0,012
Nao 6 628 634 0,009
TOTAL 76 5791 6282 0,012

* Propor¢éo de dentes perdidos.
RR=1,31(IC 95% 0,57 < RR < 3,00).

Ao andisarmos a relagdo entre 0 componente obturado e o fator de exposicéo (tabela 8)
encontramos forte associacdo (RR = 2,72 com, 1C 95% 1,79 < RR < 4,13), indicando que o fator
de exposicao (uso do servico), congtitui —se em um fator de risco, pois 0s dentes expostos ao uso
dos servicos odontol 6gicos, tém uma probabilidade 172% maior de estarem obturados que os héo
expostos, e a esta exposicéo ao uso dos servicos, € atribuido 63,2 % (RA=0,63) dos dentes

obturados.
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TABELA 8— DISTRIBUICAO DE COMPONENTE OBTURADO E NAO
OBTURADOSDO CPO-D SEGUNDO O USO DO SERVICO

Uso do servigo Obturados N&o obturados Total Propor ¢io*
Sm 533 5115 5648 0,1042
Néo 22 612 634 0,0347
TOTAL 555 5727 6282 0,0883

* Proporcéo de dentes obturados.
RR=272(1C95% 1,79 <RR <4,13)
RA =0,63

Os reaultados acima a0 serem andisados, demonstram uma certa efetividade, quando
observamos somente 0s componentes cariados e obturados, porém néo podemos deixar passar em
branco os resultados relativos ao componente perdido, pois os dentes que foram expostos ao
servico, gpresentaram uma probabilidade 31% maior de serem extraidos do que aqueles que néo
foram expostos. Mesmo este resultado ndo sendo edtatisticamente significante, a gumas ponderacoes
devem s feitas. Primeiro, afaixa etéria do grupo em estudo caracteriza uma fase de transicéo entre
a denticéo decidua e permanente, conhecida como denticdo mista, onde os dentes deciduos estéo
sendo esfoliados e substituidos pel os dentes permanentes. Uma vez que o presente estudo observou
somente os dentes permanentes, ito indica um tempo menor de exposicdo aos determinantes da
doenca e ao uso dos servicos odontol 6gicos, 0 que influéncia diretamente a severidade da doenca e

também o comportamento deste componente do CPO — D, frente ao fator de exposi¢éo.

A préica odontoldgica foi discutida nacionamente na VIl Conferéncia Naciona de
Salide e | Conferéncia Nacional de Salde Bucd (1986), os resultados desta discussao reafirmaram
o diagndgtico formulado em 1980 (VII Conferéncia Naciond da Salde), onde a odontologia
brasleirafoi considerada uma prética hegeménica, ineficiente e ineficaz. Neste estudo verifica-se que
0 exercicio desta prética odontol 6gica dita hegembnica, esta presente em Capdo Alto, e que mesmo

ultrapassada pode estar presente em muitos outros lugares.
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Pereira (1995), definiu eficacia como o termo usado para investigar o impacto dos
produtos e procedimentos em condigdes ideai's de observacdo, e eficiéncia como termo que levaem
consideracdo, ndo somente o impacto das tecnologias e condigdes a serem avaiadas, mas também
0s recursos financeiros, humano, e materials empregados em um programa. A odontologia, quando
consderada ineficaz, mostrase como um campo complexo, de dificil controle, onde ndo se
consegue criar condicOes ideais de observacdo para produtos e procedimentos. Quando a
odontologia é considerada ineficiente, mostra-se com pouco impacto e com custo muito dto, o que
néo judtificaria seu uso. Mckeown (1984), dividiu os servigos odontolGgicos em pessoas e hdo
pessoais. Os servigos pessoais referem-se aos prestados diretamente pelo dentista a0 usuario; ex:
uma restauracao, selante, atendimento de emergéncia. Os servigos ndo pessoals, S80 0s colocados a
disposicdo em larga escala, por meio de outros agentes; ex.: fluoretacdo das &guas, educacdo em

salide bucal nas escolas pelos professores.

Mckeown (1984); Nadanovsky (1993); Nadanovsky e Shetham (1995), concordam que
0s servicos de odontologia tém menos efeito na salide buca do que os fatores socio-econdémicos
amplos e do que 0s servigos ndo pessoals. Ao dizer que a odontologia curativa ndo tem efeito na
salde bucal, néo esta se desprezando 0 seu desenvolvimento técnico e quaidade a cancada por €la,
eda s dizendo sm, que da esta sendo incgpaz de impedir a instdacéo e desenvolvimento da

doenca.

5.3 NIVEL DE ESCOLARIDADE DOSPAIS

Observou-se também, a relacéo entre o nivel de escolaridades dos pais e o CPO -D

(tabela 9), pelo calculo da razéo das prevaléncias, verificou-se em agumas Stuacles, que o nivel de
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escolaridade dos pais condtitui-se em um fator de risco para a carie dental, ou sga, filhos de pas

com até um ano de estudo tem uma probabilidade 33% (RR = 1,33) maior de ter um CPO-D

diferente de zero, em relacéo aos filhos de pais com um a oito anos de estudo, com intervalo de

confianga de 95% (1,14 < RR < 1,55). Entretanto, quando se comparou a incidéncia no CPO-D

dos filhos de pais com até um ano de estudo, com a incidéncia no CPO-D dos filhos de pais com

mais de oito anos de estudo observou-se uma probabilidade 23% maior (RR = 1,23), porém, eta

diferenca ndo foi edatisticamente sgnificante em um intervalo de confianga de 95% (0,94 < RR

>1,61).

TABELA 9— DISTRIBUICAO DOS DENTES ATACADOS POR CARIE E HIGIDOS

CPO-D SEGUNDO O NiVEL ESCOLAR DOSPAIS

Nivel de Escolaridade Atacado p/ cérie Higidos Total Pr opor ¢cao*
Atélano 153 521 674 0,2070
De 1 até 8 anos 900 4377 5277 0,2056
+ de 8 anos (referéncia) 61 270 331 0,1843
TOTAL 1114 5168 6282 0,1773

* Proporc¢ao de dentes atacados por carie.
RR=1,33(1C95% 1,14 < RR <1,55).RA = 24,8%.
RR =1,23(IC 95% 0,94 < RR <1,61).

TABELA 10— DISTRIBUICAO DOS DENTES ATACADOS POR CARIE E HiGIDOS

SEGUNDO O NiVEL ESCOLAR DOSPAIS

Nivel de Escolaridade Atacados p/carie Higidos Total Pr opor ¢cao*
Atélano 93 581 674 0,1379
De 1 até 8 anos 373 4004 5277 0,0706
+ de 8 anos (referéncia) 25 306 331 0,075
TOTAL 491 5791 6282 0,078
* Proporc¢ao de dentes atacados por carie.
RR=1,95(1C 95% 1,58 < RR < 2,41).RA = 48,7%.
RR=1,83 (1C 95% 1,20 < RR < 2,78).RA = 45,35%.
TABELA 11— DISTRIBUI(;AO DO COMPONENTE PERDIDO DO CPO-D
SEGUNDO O NiVEL ESCOLAR DOSPAIS
Nivel de Escolaridade Perdidos ndo perdidos Total Propor ¢ao*
Atélano 10 664 674 0,014
De 1 até 8 anos 63 5214 5277 0,0119
+ de 8 anos (referéncia) 3 328 331 0,009



TOTAL 76 6206 6282 0,012

*Proporc¢é&o de dentes perdidos.
RR=1,24(1C95% 0,64 <RR<241).
RR=1,64(1C95% 045<RR<591).

Ao fazer-se, a andlise edtratificada da relacéo entre os componentes do CPO-D e o fator
de exposicao, nivel de escolaridade dos pais observou-se que em relacdo ao componente cariado o
nivel de escolaridade de até um ano de estudo demonstrou-se um fator de risco para 0 componente
cariado CPO-D, pois os filhos de pais pertencentes a este nivel tem 95% (RR = 1,95) e 83% (RR
= 1,83) maior risco de ter dentes cariados, quando comparados com os filhos de paiscom 1 a 8
anos de estudo e com os filhos de pais com mais de 8 anos de estudo, com um intervalo de
confianca de 95% (1,58 < RR < 2,41 e 1,20 < RR < 2,78) respectivamente. Ao fator de risco
atribui-se 48,7% do aumento da incidéncia do grupo com até um ano de estudo, em relacdo ao
grupo com um e oito anos de estudo, e 45,35% quando compara-Se 0 grupo com até um ano de
estudo, com o grupo com mais de oito anos de estudo. A relacéo, com o0 componente obturado e o
nivel de escolaridade dos pais, demonstrou ter um sentido inverso, assm sendo, agueles com pas
com até um ano de estudo tem um risco 17% (RR = 0,83 com IC 95% 0,63 < RR, 1,10) e 26%
(RR = 0,74 com IC 95% 0,49 < RR < 1,13) menor de ter um dente obturado do que agueles com
pais com nivel de escolaridede entre um e oito anos, e com mais de oito anos de estudo
respectivamente, sendo que ao nivel de escolaridede é atribuido 20,48% e 35,13% desta
diferencas respectivamente, o que demonstra que quanto maior o nivel de escolaridade dos pais,
maior os cuidados com a salde bucd. A relacdo entre o nivel de escolaridade dos pais € 0

componente perdido néo teve significado estatistico (tabela 11).
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TABELA 12— DISTRIBUICAO DE COMPONENTES OBTURADOS E NAO
OBTURADOS DO CPO-D SEGUNDO O NiVEL ESCOLAR DOSPAIS.

Nivel de Escolaridade Obturados N&o obturados Total Propor ¢éo*
Atélano 50 624 674 0,074
De 1 até 8 anos 472 4805 5277 0,089
+ de 8 anos (referéncias) 33 298 331 0,0996
TOTAL 555 5727 6282 0,0883

* Proporcéo de dentes obturados.
RR=0,83(IC 95% 0,63 < RR < 1,10).
RR=0,74(1C95% 049<RR<113).

O nivel de educacéo dos pais apresenta forte associagdo com o nivel de salde bucdl,
(FREITAS, 2001). Outros trabalhos como o de Savara e Suher (1955) e o de Caache (1991),

apud Pinto (1992), relacionaram o nivel de escolaridade dos pais com a satide bucal.

5.4 NECESSIDADESDE TRATAMENTO

Quanto as necessidades de tratamento na base de estudo, verificou—se uma diminuicdo de
86,9% em 1997, para 68,2% em 2001, 0 que era esperado devido ao inicio da asssténcia
odontol 6gica publica no municipio. A partir da andise edtratificada das necess dades de tratamento,
nota-se que diminuiram as necessidades de tratamento do tipo exodontia e endodontia, porém a
necessdade de tratamento restaurador de uma ou mais superficies, demonstrou um aumento
consderével, como pode ser observado no Grafico 3A. A diminuicdo de exodontias é explicada
pelo smples fato de que grande parte desta foi redlizada, com percentua residua permanecendo

por problemas de acesso imediato ou necessidade de tratamento n&o percebida ou adiada.

Por outro lado, a reducéo expressiva nas exodontias revela que estes dentes foram
extraidos, pois ndo h4 tratamento especidizado no municipio; em propor¢do, um a cada cinco

dentes recuperéveis com endodontia jatinha sido perdido.
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GRAFICO 3- DISTRIBUICAO DAS NECESSIDADES DE TRATAMENTO EM 1997
E 2001
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GRAFICO4- DISTRIBUICAO DOS TIPOS DE NECESSIDADE DE
TRATAMENTO, DE ACORDO COM O ANO
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A principa necessidade de tratamento, € a de necessidade de tratamento restaurador, o
gue ja observava em outros traba hos em municipios deste porte, (ONOFRI; SUAREZ et d., 1997,

FURTADO et d., 1999 e GOMES, 1997).
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O fato de a maior necessdade de tratamento ser, tratamento restaurador, e de
praticamente inexitir necessdade de tratamento tipo exodontia e endodontia pelas razbes ja
descritas, demonstra que o modelo de assisténcia odontoldgica ndo impede a ingtalacdo da carie
dental, somente atrasa a sua progressao, 0 que caracteriza este como uma medida pdidtiva, que sO

adia o resultado find, a perda do eemento dentd.

N&o ha comentérios sobre outras necessi dades de tratamento.



6. CONCLUSOES

O aumento da incidéncia do CPO-D no periodo compreendido entre 1997 a 2001
mostrou uma doenca fora de controle epidemiol &gico, embora a severidade da mesma

ndo sgadta

As atuais necessidade de tratamento, demonstram que este servico odontol 0gico € sO

um paliativo a progresséo da doenca.

O aces0 aos servigos odontoldgicos ndo interrompeu o ciclo da doenca céarie, nem

diminuiu 0 seu risco.

O acesso a0 servico odontolégico foi um fator de protecdo em relacéo as
necessidades de tratamento, ao diminuir o nimero de dentes cariados presentes por
outro lado, por outro pode ser um fator de risco, pois a propor¢do de dentes

restaurados foi significantemente maior no grupo que recebeu atencao.

A escolaridade dos pais muito baixa — até um ano — condtitui-se um fator de risco na
populacdo estudada, em relacdo aos que tem pais com escolaridade superior a 8

anos, para o total de céries e de nimero de dentes cariados.
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ANEXO 1 - CORRESPONDENCIA ENVIADA AOSPAIS
Ss Pais
Seu filho(a) participara de um estudo de carie dental do municipio de Capéo Alto/SC. Ele

seraexaminado pela Dré Gisda Crippa Furtado. Este estudo gjudara na determinacéo das politicas

de tratamento da doenca carie.

Caso ndo concorde que seu filho(a) sga examinado(a) devolver esta folha assinada até o

dia 03/04/2001.



ANEXO 2 —FICHA DE EXAME CLINICO

ORGANIZAGAD MUNDIAL DE SAUDE

LEVANTAMENTO EPIDEMIOLOGICO BASICO DE SAUDE BUCAL
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FONTE: Adptado de OMS (1991).



