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Cáries Precoces de Infância -
Uma Revisão Bibliográfica.
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R E V I S Ã O

O termo Cáries Precoces de Infância (CPI) corresponde a

uma tradução do inglês “Early Childhood Caries” que foi

a denominação genericamente aceite durante a Early

Childhood Caries Conference(1), em 1997. No entanto,

esta não foi uma denominação consensual(2), tendo antes

surgido em substituição de termos que sugeriam relação

causa-efeito, anteriormente usados, como cáries de

biberão, cáries de amamentação ou como alternativa a

termos que se referem à rapidez de evolução como cáries

rampantes, termos estes que foram na altura considerados

redutores uma vez que não davam uma ideia global da

doença, referindo-se apenas a alguns dos seus factores(3,4).

O principal objectivo desta conferência era a obtenção

de uma definição clínica universalmente aceite que

uniformizasse critérios de diagnóstico, sem a qual se

tornavam impossíveis quaisquer comparações precisas

entre diferentes estudos epidemiológicos e, por

consequência, estabelecer correctas medidas preventivas

abrangentes a toda a população alvo(1,6).

Deste congresso, o primeiro exclusivamente dedicado a

esta problemática, para além de uma denominação

consensual, resultou também uma definição genérica para

CPI(2): Uma ou mais lesões de cárie envolvendo dentes
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maxilares anteriores em crianças menores de 3 anos. Deste

modo, foi considerada insuficiente qualquer definição que

determine número ou localização das lesões, tendo-se

igualmente alertado para o facto de que o diagnóstico de

cárie em qualquer superfície dentária de qualquer dente

em crianças até 3 anos é um problema de saúde pública(6). 

O curso clínico desta patologia segue um padrão muito

característico que permite também retirar algumas

conclusões acerca dos seus factores etiológicos. Os primei-

ros dentes afectados são os incisivos superiores decí-duos,

logo após  a sua erupção, que ocorre geralmente entre os

12 e os 24 meses(1). Os molares decíduos e caninos são

afectados imediatamente após a erupção ou logo a seguir

aos incisivos. Se a doença evoluir sem tratamento, todos os

restantes dentes decíduos são afectados antes dos 4 anos(4).

Durante a sua evolução normal, é de realçar que

frequentemente são envolvidas superfícies dentárias geral-

mente pouco afectadas por lesões de cárie, como sejam as

superfícies vestibulares e linguais dos dentes antero-superiores.

Desta descrição clínica característica realça o facto de

que a progressão da doença segue praticamente a

sequência de erupção dos dentes decíduos, sendo que os

incisivos inferiores constituem uma excepção, uma vez que

são geralmente os primeiros dentes a erupcionar e os

últimos a ser afectados por cárie(4). Esta particularidade

pode ser indicativa dos factores directos que causam esta

patologia; o mamilo, a tetina do biberão ou a chupeta, uma

vez na boca, são empurrados pela língua,  que protege os

dentes do bloco antero-inferior do contacto com substâncias

cariogénicas, evitando ou atrasando o seu envolvimento

por cárie. O facto de nesta região se encontrar a saída de

algumas das principais glândulas salivares também contri-

bui para esta ocorrência(5).

Em 1963 Keyes(7) definiu esquematicamente os quatro

principais factores etiológicos envolvidos no aparecimento

e progressão desta patologia. Basicamente, pode-se

resumir que microrganismos cariogénicos, alojados numa

superfície dentária susceptível, na presença do substrato

adequado necessitam de um pequeno intervalo de tempo

até ao desenvolvimento do processo carioso(8).

Microrganismos

Consensualmente, o Streptococcus mutans é o

microrganismo cariogénico mais comum(7,9). Crianças com

CPI apresentam níveis de S. mutans cerca de 100 vezes

superior ao de crianças sem cáries(10), sendo que nestes

casos os estudos comprovam que as colónias formadas

apresentam maior adesividade e virulência(11,12,13).

Uma vez que esta patologia afecta tão seriamente

crianças nos primeiros anos de vida, é de extrema

importância determinar quando e como se dá a primeira

colonização. Esta ocorre geralmente entre os 6 e os 18

meses de vida, por vezes antes da erupção dos primeiros

dentes(14), uma vez que o S. mutans também coloniza

superfícies descamativas. Quanto mais cedo se der essa

colonização, mais rápida é a progressão da doença e maior

é a destruição do tecido dentário(15).

E como é a criança contaminada? Comprovadamente, a

transmissão dos microrganismos é efectuada através da

saliva, principalmente de contacto directo com o patogénio

por intermédio de beijos, mãos ou pele contaminadas ou

de alimentos manuseados por indivíduos contaminados(7,11).

Essa contaminação é principalmente efectuada através da

mãe ou ama, que lide com a criança e seja responsável pela

alimentação; foi comprovado que os microrganismos que

contaminam a criança são na grande maioria das vezes

geneticamente semelhantes aos da mãe, o que é

consistente com esta relação(14).  Estudos indicam que tam-

bém o leite materno pode ser um veículo de contaminação,

embora ainda não esteja totalmente comprovado(10,39). De

qualquer modo, a via de contaminação deste microrga-

nismo é rápida e muito difícil de controlar ou evitar. 

Dente e hospedeiro susceptível

Existem características adquiridas ou congénitas, da

criança em geral e da dentição decídua em particular, que

aumentam a susceptibilidade do dente à cárie.

Logo após a erupção, o esmalte apresenta superfícies

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
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que se encontram ainda nos estádios finais de calcificação,

mineralização e incorporação de flúor(4). Esta hipomaturação

temporária do esmalte dentário torna o dente mais

susceptível à cárie imediatamente após a erupção(16).

Na dentição decídua a existência de defeitos de

esmalte é muito comum. Estima-se que entre 3 a 39% das

crianças que nascem de parto normal sofrem de alguma

forma de alteração do esmalte, valor que pode subir até aos

55 a 65% em casos de parto prematuro ou baixo peso à

nascença(17,18).

A hipoplasia do esmalte, generalizada ou localizada, é

muito frequente em dentição decídua, sendo mais

prevalente entre crianças de baixos níveis sócio-econó-

micos(19), uma vez que está estritamente relacionada com

malnutrição infantil ou durante a gravidez, ou com a maio-

ria das doenças infantis, como o sarampo, a varicela ou a

parotidite(20).

A saliva apresenta vários tipos de funções anticario-

génicas, como sejam a lubrificação dos alimentos e a sua

remoção mecânica dos dentes, tamponamento de ácidos e

inibição de adesão da placa ao dente. A saliva contém ainda

vários tipos de enzimas antimicrobianas, como a lisozima, a

lactoferrina, várias peroxidases e a aglutinina(7). Deste

modo, tudo o que diminua o fluxo salivar aumenta a susce-

ptibilidade dos dentes à cárie, o que ocorre na maioria das

patologias sistémicas da infância.

Qualquer modo de imunossupressão provoca também

um aumento da susceptibilidade à cárie(7). Igualmente,

demonstrou-se também haver predisposição genética para

uma maior susceptibilidade para a cárie herdada da mãe,

facto que, embora ainda não totalmente esclarecido, parece

estar relacionada com a presença de IgA na saliva, IgG no

fluído crevicular e de mediadores de imunidade não espe-

cífica no soro(4).

Substrato

O substrato de eleição para a microflora oral são os

hidratos de carbono principalmente a sacarose, a glicose e

a frutose(7).

No desenvolvimento da cárie, o mais importante não é

a quantidade absoluta de açúcares ingeridos mas sim a

consistência dos açúcares e a frequência do seu consumo(22).

Tempo / Frequência do consumo

Todos os factores que aumentem o tempo de duração

do contacto dos microrganismos cariogénicos com a

superfície dentária aumentam a probabilidade de desmi-

neralização da superfície dentária e de desenvolvimento da

cárie. De entre os principais factores, devemos destacar a

utilização do biberão ou da chupeta depois dos 12 meses,

principalmente com leite ou líquidos açucarados, como

açúcar, mel ou xaropes, antes ou durante a noite ou

sesta(22,23).

A amamentação materna apresenta cariogenecidade

ainda não totalmente esclarecida(10,24). No entanto, o facto

de ser intensiva, durante largos períodos de tempo e com

bastante regularidade, geralmente antes de períodos de

sono como a sesta ou à noite faz com que o leite materno

esteja estagnado em redor dos dentes durante largos

períodos de tempo. Ainda não foi, no entanto, totalmente

definido se o leite materno humano é metabolizado por

microrganismos cariogénicos, embora alguns estudos assim

o indiquem(24).

Assim, a ingestão de pequenas quantidades de açú-

cares várias vezes ao dia deve ser evitada, uma vez que isso

leva à manutenção do pH oral em valores críticos, ou seja,

abaixo do pH 3, durante largos períodos de tempo. Por isso

mesmo é recomendada a ingestão de alimentos ricos em

açúcares imediatamente após as refeições, seguidos de

correcta higiene oral(7,8,23).

Depois de determinados os factores predisponentes e

causadores da doença, importa referir quais são os factores

que podem indicar um maior risco potencial de contrair esta

doença, no sentido de se mais facilmente poder promover

factores de prevenção. 

Sabendo que as crianças são contaminadas por micror-

ganismos de origem materna(9,10,11,14), é importante referir

que elevados níveis de S. mutans na mãe são um factor de

elevado risco de CPI nos filhos(25,26,27).

É também importante acrescentar que se constata uma

aparente predisposição genética hereditária materna para

maior susceptibilidade a CPI(15). Isso é justificado pelo facto

de os defeitos estruturais congénitos do esmalte, as alte-

rações salivares e imunológicas que aumentam a predispo-

FACTORES DE RISCO
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sição para CPI serem herdados geneticamente transmitidos

de mãe para filho(28,29). 

Temperamento da criança

Existe uma correlação entre o temperamento da criança

e a adopção de hábitos alimentares desadequados, nomea-

damente através da utilização da amamentação, do biberão

ou de doces como controle de comportamento ou como

prémio em crianças com temperamento reactivo(30).

Foi também observada uma correlação ligeira entre

timidez e duração do período de alimentação, logo maior

propensão para cáries(29,30).  

Nível Sócio-Económico

Existem evidências claras de associação entre baixo

nível sócio-económico do agregado familiar e má saúde

oral, geralmente associado a baixo nível de instrução, o que

conduz a uma clara diminuição de medidas preventivas

devido a necessidade de maior atenção a problemas

imediatos como nutrição, segurança e habitação(31). Por

outro lado, a malnutrição aumenta a susceptibilidade do

hospedeiro a alterações do desenvolvimento dentário por

factores locais ou sistémicos que induzam defeitos estru-

turais do esmalte, aumentando a predisposição para alte-

rações do esmalte, tal com foi explicitado anterior-

mente(18,29).

No entanto, começou a observar-se recentemente um

aumento na prevalência desta patologia em crianças de

níveis sócio-económicos mais elevados, talvez explicado

pelo facto de estas terem mais facilmente acesso a ali-

mentos açucarados(32,33).

Numa patologia que pode afectar um tão grande

número de dentes, com diferentes graus de envolvimento,

e que tão rapidamente pode originar patologias pulpares,

as principais complicações passam pelas infecções dentá-

rias. Essas infecções originam inicialmente dores, quer

dento-bucais, quer ao nível da faringe e da cabeça; este

tipo de infecções localizadas conduzem a bacteriémia, o

que pode aumentar a propensão para infecções respira-

tórias e digestivas. Infecções dentárias graves, com envol-

vimento pulpar, quando não tratadas atempadamente,

levam rapidamente ao aparecimento de abcessos, que

podem degenerar no aparecimento de celulites ou

fleimões(35).

Este tipo de envolvimento da dentição decídua conduz

inexoravelmente à perda prematura de dentes, com óbvia

consequência de maloclusão, apinhamento dentário, pato-

logia oclusal e alterações da erupção dentária e do

desenvolvimento e crescimento dos maxilares(36). Esta perda

de peças dentárias, associada com as dores à mastigação

decorrentes das infecções dentárias, dificultam o normal

processo de alimentação, conduzindo a perda de apetite e,

eventualmente, malnutrição, o que pode levar a alterações

do desenvolvimento físico e intelectual(38) e distúrbios do

sono(39); aliás, a maioria das crianças que sofrem desta

patologia apresentam baixos percentis de crescimento(40) e

baixos níveis de desenvolvimento intelectual, que se

repercutem em pobre rendimento escolar(29,37,39).

Para além das complicações anteriormente descritas, as

crianças com CPI apresentam em adulto uma maior

propensão para o desenvolvimento de cáries e de pato-

logias do desenvolvimento dentário(35,36).

A severidade das complicações decorrentes desta

patologia, associada à óbvia complexidade dos trata-

mentos, especialmente tendo em conta a idade dos

doentes, faz com que a prevenção seja o melhor modo de

conseguir controlar esta doença. 

Prevenção pré-natal e peri-natal

Dada a importância que as alterações de desenvol-

vimento dentário decorrentes de perturbações do desen-

volvimento pré e peri-natal têm no desencadear desta

patologia, é fundamental que a saúde materna seja rigoro-

samente vigiada, especialmente durante o 3º trimestre de

gravidez. É esta a fase de maturação do esmalte da

COMPLICAÇÕES

PREVENÇÃO
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dentição decídua pelo que é fundamental que seja

prestada especial atenção às populações de risco, nomea-

damente no controle de doenças infecciosas sistémicas e na

dieta(29,30). 

Do mesmo modo, a transmissão de patogénios da mãe

para o filho, parece ter um papel importante no apare-

cimento desta doença, pelo que a redução dos níveis de S.

mutans da mãe, se possível, antes e durante a gravidez e

após o parto pode ser um passo determinante na pre-

venção da CPI(15,26,31). Essa redução pode ser conseguida

através da prevenção e tratamento de cáries na mãe, e de

uma correcta instrução e motivação para a saúde oral,

idealmente desde antes da gravidez(41), podendo durante

este período obter-se um bom controle da flora oral através

da utilização de clorexidina(41) (elixir, dentífricos ou vernizes)

e/ou xilitol (pastilhas elásticas)(42), e correcta higiene oral.

Primeira visita ao dentista

Para a criança, idealmente a primeira visita ao dentista

deverá ocorrer entre os 6 e os 12 meses(33). Durante esta

consulta deverá ser controlada e avaliada a erupção den-

tária, sendo esta consulta também aproveitada para uma

instrução e motivação higiénica e dietética, quer para a

mãe, quer para a criança(26). Deverá igualmente ser

efectuado um plano de visitas de controle regulares,

idealmente de 6 em 6 meses(43,44).

Higiene oral

Em crianças, a higiene oral deverá começar a ser

efectuada regularmente a partir da erupção dos primeiros

dentes, por volta dos 6 meses. No entanto, mesmo antes da

erupção de qualquer dente deverão manter-se alguns

cuidados de higiene oral, nomeadamente através da

limpeza da mucosa com uma compressa húmida, uma vez

que a mucosa oral poderá ser colonizada por S. mutans

desde os primeiros dias de vida(14,15).

Pelo menos até aos 6 anos de idade, a higiene oral

deverá ser supervisionada pelos pais ou amas, e da respon-

sabilidade destes, e não da criança. Deverá igualmente ser

adequada à dieta (consistência, frequência, introdução de

hidratos de carbono)(34), ao desenvolvimento da dentição e

das estruturas oro-faciais e ao desenvolvimento psicomotor

da criança, devendo esta ser gradualmente mais responsa-

bilizada pela sua própria higiene oral(43).

Dieta

No sentido de prevenir a ocorrência desta patologia, é

recomendado que as crianças abandonem o biberão até

aos 12 meses, devendo ainda tentar evitar-se que ador-

meçam logo após a amamentação, de modo que os

alimentos não estagnem em redor dos dentes durante o

período do sono(10). Igualmente desaconselhada é a

utilização de chupeta com açúcar ou mel como auxiliar para

adormecer ou sossegar a criança. Aliás, é vivamente reco-

mendada a redução da ingestão de açúcares pelas crianças,

especialmente até aos 6-9 meses, por ser desnecessária do

ponto de vista nutricional, uma vez que não é ainda apro-

veitada pelo organismo até essa idade(23). 

De qualquer modo, idealmente os açúcares devem ser

ingeridos sempre após as refeições, nunca nos intervalos,

seguidos de correcta higiene oral(22).

É de realçar ainda a especial atenção que deve ser

atribuída à medicação, especialmente a que é ingerida à

noite e sob a forma de xarope ou suspensão oral, uma vez

que a grande maioria destes contêm elevadas concen-

trações de açúcar(29,34).

Flúor

A prescrição de flúor deverá sempre ser avaliada pelo

médico dentista, a partir da primeira consulta, sendo a

suplementação recomendada sempre que considerada ne-

cessária, seja tópica ou sistémica. A dosagem deverá ser

adequada à idade e peso da criança, precavendo sempre os

riscos de toxicidade do flúor. 

Escola

Sendo actualmente cada vez maiores os períodos que

as crianças passam nos estabelecimentos de ensino ou de

ocupação de tempos livres, cresce igualmente o peso que

estas instituições têm na formação física e intelectual da

criança. Como tal, deveriam ser criadas condições nos
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infantários, ATL e escolas no sentido de promover a ins-

trução e motivação para os hábitos de higiene oral das

crianças, proporcionando do mesmo modo as condições

para que esses cuidados sejam efectuados também durante

o período escolar, sempre sob a supervisão dos educadores.

Para que este projecto seja uma realidade, é essencial

a formação e envolvimento de pais e educadores nos pro-

gramas de saúde oral, tendo sempre em mente duas

realidades: por um lado, é fundamental que pais e edu-

cadores estejam coordenados, de modo a que as crianças

possam aplicar e executar em casa aquilo que aprenderam

na escola, sempre sob supervisão; por outro lado, é im-

portante relembrar que nalguns meios sócio-económicos, o

papel dos professores é tão importante como o dos pais(44).

Deste modo, podem ser sugeridas nas escolas a pro-

moção de actividades lúdicas que simultaneamente contri-

buam para a promoção da saúde oral, instruindo e estimu-

lando as crianças para os hábitos correctos de higiene

oral(44).

Uma vez que as escolas, além de instruírem, devem

igualmente constituir exemplo para os pais e educandos, a

distribuição e venda de produtos cariogénicos nas escolas

deverão ser rigorosamente controladas, dando-se prefe-

rência a alimentos não cariogénicos, idealmente prote-

ctores ou cariostáticos.

Comunidade

Sem subvalorizar o papel dos pais e educadores na pro-

moção dos cuidados de saúde oral, o papel da comunidade

é de primordial importância na formação e das crianças,

devendo proporcionar-lhes os necessários cuidados de

prevenção, preferencialmente através da integração da

saúde oral no Plano Nacional de Saúde Materno-Infantil e

nos programas de saúde pública e nos centros de saúde(44).

Através dos sistemas públicos de saúde poder-se-ia

promover a organização de programas de observação

periódica das crianças, nas escolas ou nos centros de

saúde(45), por pessoal qualificado, no sentido de comple-

mentar esses mesmos programas de prevenção e de

detectar cáries na sua fase inicial. Este mesmo pessoal

qualificado deverá igualmente desempenhar um papel

importante na formação para a saúde oral dos formadores

das crianças, sejam eles os pais, os educadores ou os

professores e, globalmente, da população em geral.
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