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Resumo

A carie precoce da infancia é uma doenga infecciosa, transmissivel e multifactorial e é
também a doenca mais prevalente na cavidade oral das criancas. Além dos factores
etioldgicos, hd um conjunto de variaveis como as condi¢cdes sdcio-econdmicas, a
educacdo e a influéncia parental que podem influenciar a saude oral das criancas.
Assim, conhecer o0s principais factores de risco torna-se essencial para

prevenir/controlar a progressdo da carie dentaria.

O presente estudo teve como principal objectivo a avaliacdo do risco e da experiéncia
(cpod e CPOD) de carie em pacientes pediatricos da Clinica Pedagogica da Faculdade
de Ciéncias de Saude da Universidade Fernando Pessoa. No total foram avaliadas 48
criangas (dos 4 aos 16 anos). Além da determinacdo dos valores de cpod e CPOD, as
criancas foram avaliadas de acordo com um indice socio-economico (classificacdo de
Graffar) e de acordo com a Circular Normativa n°® 9/DSE de 19/7/2006 da DGS (como
indicador de avaliacdo de risco de carie dentéaria). No final foi determinada a
associacdo/relacdo entre os factores de risco estudados e a classificacdo do

risco/experiéncia de carie nas criancas.

Concluiu-se que valores médios de cpod e CPOD registados foram superiores aos
valores médios nacionais dos estudos realizados pela DGS e que o nivel sécio-
econdmico das familias das criancas observadas era maioritariamente de classe média-
baixa e baixa. Foi observada uma associacao significativa entre o risco/prevaléncia de
carie e a classificacdo socio-econdmica, verificando-se que criancas de familias com
menores rendimentos apresentavam maior risco e experiéncia de carie. Os héabitos
alimentares (nomeadamente a ingestdo de alimentos cariogénicos), a higiene oral e a
prevencdo/motivacdo para a saude oral (da mde, e por ineréncia da crianca) também se

reflectiram ao nivel do risco/experiéncia de cérie das crianca observadas.

Este estudo indicou que a Classificagdo Social Internacional de Graffar e 0 Questionario
do Programa Nacional de Saude Oral relativamente ao risco reflectem os principais
factores associados a cérie dentéria e permitem caracterizar de uma forma eficiente o
risco de cérie nas criangas. De futuro devera alargar-se este tipo de estudos a uma

amostra mais alargada de criancgas e provenientes de vérias areas do Pais.
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Abstract

Early childhood caries is an infectious, transmissible and multifactor disease and it is
also the most prevalent oral disease in children. Along with aetiological factors there is
a set of variables including socio-economic conditions, education and parental influence
that can affect children’s oral health. Thus, the knowledge on most important risk

factors is essential to prevent/control the progression of dental caries.

The main objective of the present study was to evaluate dental caries risk and
experience (“cpod” and “CPOD” indexes) in children at the “Clinica Pedagogica da
Faculdade de Ciéncias de Saude da Universidade Fernando Pessoa”. In total, 48
children (aged 4-16 years) were observed. Along with the determination of “cpod” and
“CPOD” values, children were classified according to the socio-economic classification
of Graffar and according to the “Circular Normativa n® 9/DSE de 19/7/2006” of DGS
(as an indicator for dental caries risk). Finally, the association/relation between risk

factors and the classification/ experience of risk in children were assessed.

Results showed that mean cpod and CPOD values were above the Portuguese national
average as determined in studies by the DGS and that the majority of children observed
belonged to medium-low or low income families. A significant association between
dental caries risk/ experience and the socio-economic classification was observed. In
particular, children from lower income families presented higher risk/experience of
caries. Dietary habits (namely ingestion of cariogenic food), oral hygiene as well as
motivation for oral health (by the mother and inherently by the child) were also

associated with childhood caries risk/ experience.

This study suggested that the International Social Classification of Graffar as well as the
“Questionario do Programa Nacional de Saude Oral” relative to caries risk reflect the
main factors associated with caries in children and are able to effectively characterize
dental caries risk. In the future, such type of studies should include a larger number of
children and should be performed at different geographical areas in Portugal.

Keywords: Caries disease; cpod e CPOD; caries risk; Graffar classification; risk

analysis
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I. INTRODUCAO
1. Enquadramento

Imediatamente ap6s a erupcdo dentéria, devido a complexidade e heterogeneidade da
cavidade oral, os dentes ficam sujeitos a ac¢Oes de agressdo que podem induzir a lesdes

cariosas.

A cérie é uma doenga infecciosa, endogena, transmissivel e multifactorial (Cardoso,
2002). Sendo a doenca mais prevalente na cavidade oral das criangas, tem vindo a
merecer uma maior atencdo principalmente nos Paises mais desenvolvidos (WHO,
2003).

A cérie dentaria é uma patologia complexa, que desgasta 0s componentes minerais dos
dentes. Existe um desequilibrio entre os factores que causam a desmineralizacdo e 0s

factores que promovem a remineralizacdo da superficie dentaria (Pereira, 1993).

Conhecer os factores de risco e fazer um diagnostico precoce torna-se essencial para
prevenir/controlar a progressdo da doenca.De facto, a avaliagdo do risco de cérie, com
base na associacao entre a exposicdo aos factores de risco e a incidéncia da patologia é
cada vez mais importante como estratégia de prevencdo ou de tratamento, permitindo
reduzir necessidades de futuros tratamentose por consequéncia diminuir as despesas

associadas a doenca cérie.

Factores de risco como os habitos de higiene oral individuais e familiares, ou seja, a
atitude da familia em relacdo a saude oral, a dieta, factores nutricionais, sdo, entre
outros, factores que podem condicionar as variacoes de prevaléncia de carie dentéria. Os
niveis sdcioecondmicos e culturais de uma populacdo poderdo, por conseguinte, estar

directamente correlacionados com a prevaléncia de carie dentaria.

O estudo de uma amostra da populacdo pediatrica da Clinica Pedagogica de Medicina
Dentéria da Universidade Fernando Pessoa (CPMD/UFP) com a distribuicdo dos pais
das criangas por niveis de instrucdo, fontes de rendimento, conforto do alojamento e
aspecto da zona de habitacdo, interligando estes dados com outros factores directamente

relacionados com a crianga, como antecedentes pessoais, habitos alimentares,
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frequéncia de ingestdo de acucares, higiene oral (controlo da placa bacteriana),
utilizacdo de fluoretos e motivacao para a satde oral, tenta verificar qual o risco de cérie
na populacdo em estudo e a possivel confirmacdo de ligacdo entre os niveis socio-

econdmicos e culturais e o risco de cérie precoce na infancia.

Adicionalmente, no ambito do controlo e prevencdo da patologia, na comunicagdo
existente com os pais e criancas durante a realizacdo desta andlise/estudo, tentou-se
reforcar o papel do Médico Dentista na orientagéo, informagao e consciencializa¢do das

criancas e dos responsaveis para a necessidade de adoptar habitos de prevencao.
Il. DESENVOLVIMENTO
1. Revisdo Bibliografica
1.1. A Caérie Dentaria
1.1.1. Definicao
O termo cérie provém do latim caries e tem o significado de putrefaccéo.

Existe uma disfuncdo do orgdo dentério, que leva a diminuicéo da resisténcia dos seus
tecidos mineralizados, seguida de uma deterioracéo e, finalmente, cavitacdo(Cardoso,
2002).

E uma doenca po6s-eruptiva e multifactorial, iniciada pelas alteracbes microbioldgicas
que acontecem no biofilme, e é influenciada/afectada pela composicao e fluxo salivar,
pela dieta alimentar, exposicdo aos fluoretos e pela aplicacdo de métodos de prevencéo.
Quase sempre, € caracterizada por uma destrui¢do progressiva e centripeta dos tecidos

mineralizados do dente (VVasconcelos et al., 2004).

Investigacdes realizadas em meados do século passado permitiram concluir que a cérie
dentaria se trata de uma doenca infecciosa que geralmente envolve streptococcus

mutans e lactobacillus (Pereira, 2001).



E uma doenca cronica, que progride lentamente na maioria dos individuos, podendo
afectar esmalte, dentina ou cemento. Inicialmente é reversivel, podendo travar-se a
progressao caso se remova uma quantidade suficiente de biofilme da superficie dentéaria
(Selwitz et al., 2007).

Segundo Drury et al., “carie precoce da infancia” (“Early Childhood Caries”) é o termo
usado para definir a presenca de uma ou mais lesdes cariadas (cavitados ou ndo),
auséncia de peca dentaria (devido a cérie), ou existéncia de superficie dentéria
restaurada em criancas com idade até 71 meses. (Kaste et al., 1999; Dye et al., 2007)
Esta definicdo é actualmente a aceite pela American Academy of Pediatric Dentistry.
(AAPD, 2008a)

1.1.2. Classificacao de cérie

A carie dentaria pode ser classificada segundo a localizacdo anatomica (carie em
superficies lisas ou em fossas e fissuras); consoante a recorréncia da patologia (em carie
primaria ou secundaria), se esta activa ou inactiva e se € ou ndo uma céarie rampante
(multiplas lesdes cariosas que ocorrem no mesmo paciente, envolvendo superficies
atingidas com pouca frequéncia e podendo ser classificadas, consoante a causa, em:
caries de biberdo, caries precoces de infancia, caries de radiacdo e caries induzidas por

medicamentos) (Fejerskov et al., 2003).

Caso a carie esteja activa, esta tem uma cor branco-giz, amarelada ou acastanhada |,
apresentando frequentemente a dentina mole, 0s bordos irregulares e é mais extensa que
profunda. Esta lesdo é progressiva. Uma carie inactiva, apresenta-se com uma cor
castanho-escuro ou preto, superficie lisa e brilhante, dentina reaccional e dura. E
assintomatica, pois a lesdo inicialmente forma-se (havendo dor), mas depois a sua

progressdo para e torna-se assintomatica. (Fejerskov et al., 2003)

O primeiro sinal de uma lesdo de carie no esmalte é uma mancha branca opaca, que
resulta da desmineralizacdo subsuperficial da area afectada e € designada como carie
incipiente ou inicial. (Fejerskov et al., 2003)



1.1.3. Fisiopatologia

A cérie dentaria inicia-se geralmente no esmalte dentério, que é uma estrutura acelular,
sem vasos e nervos, e por isso, no inicio e desenvolvimento da cérie de esmalte, esta é

assintomatica, ndo existindo reaccao inflamatoria (Fejerskov et al., 2003).

O esmalte dentario é o tecido bioldgico mais duro do organismo, sendo, composto por
prismas entrelacados que permitem a sua resisténcia as forcas mastigatdrias. Este tecido
é constituido por 96% de mineral inorganico sob a forma de hidroxiapatite e 4% de 4gua

e matéria organica (James, 2007).

No caso das criancas e adolescentes, a composi¢cdo do esmalte, assume particular
importancia, pois os cristais que o compdem apresentam uma grande quantidade de
impurezas aquando da erupcdo dentaria, tornando-o mais susceptivel a
desmineralizacdo. Posteriormente, no periodo pds-eruptivo, 0s cristais de esmalte
adquirem uma resiténcia maior a desmineralizacdo, denominada maturacdo pos-
eruptiva. Esta Gltima resulta da remocdo de impurezas e formacdo de cristais de
hidroxiapatite ou de fluorapatite, decorrente dos processos permanentes de

desmineralizacdo e remineralizacdo (Melo et al., 2008).

Embora ndo seja tdo frequente, existem igualmente céries que se iniciam noutras
estururas bioldgicas como a dentina ou cemento radicular, quando estas estruturas se
encontram expostas ao meio oral devido a traumatismos, lesdes fisicas ou em casos de

recessdes gengivais (Fejerskov et al., 2003).

A fisiopatologia da carie inicia-se com a presenca do biofilme bacteriano na superficie
dentéria. (Fejerskov et al., 2003) Existem grupos de bactérias presentes na placa
dentaria como os Streptococcus mutans e os Lactobacillus, que sdo acidofilos e
acidogénicos e durante a metaboliza¢do dos hidratos de carbono fermentam a glicose,

sacarose e frutose (Peterson et al., 2004)

Reconhecendo-se que 0s Streptococcus mutans possam ser o tipo bactérias mais

cariogénicas, outras bactérias como Actinomyces viscosus, Lactobacillus casei e



Streptococcus sanguis também sdo capazes de fermentar acucares estando por isso

relacionados com a carie humana (Koch et al., 1994; Cardoso, 2002).

O processo de fermentacdo provoca uma descida dos niveis de pH na cavidade oral
durante aproximadamente 45 minutos. Durante esta descida originam-se acidos lacteo,
acetico, propionico ou formico. Estes acidos irdo actuar nas superficies dentarias
(interface dente/placa) levando a dissolucdo da estrutura mineral, devido a libertacdo de
ifes de calcio e fosfato para o meio externo, existindo desmineralizacdo ou perda de
mineral (Selwitz et al., 2007).

H&, no entanto, sistemas de defesa do hospedeiro, relacionados essencialmente com a
saliva e a placa bacteriana, que podem actuar atenuando a descida e contribuindo para a
subida progressiva do pH. Experiéncias demonstraram que a saliva e a fase liquida da
placa deixam, ambas, de estar saturadas para valores de pH compreendidos entre 5-6
(sendo 5,5 o valor médio de pH critico para o esmalte e 6,5 0 pH critico para a dentina)
sendo que nesta gama de pH ir4 haver ocorréncia de desmineralizacdo ou perda de
mineral (Pereira, 1993).

Uma das func@es da saliva é o designado efeito tampao (presenca de ies bicarbonato,
fosfatos e ureia, que tém capacidade de neutralizar as diminuicdes de pH no meio bucal
produzidas pela acc¢do bacteriana da placa dentaria) e o favorecimento da
remineralizacdo pelo facto de possuir determinados componentes organicos e

inorganicos (como ides fluor, célcio e fosfato) (Boj et al., 2005).

A capacidade tampao da saliva poderéa repor, ao fim de cerca de 45 minutos, o pH para
valores normais no meio (Melo et al., 2008), levando a que os ides célcio e fosfato, que
se perderam durante o processo de desmineralizagdo, sofram um movimento inverso e
se redepositem no esmalte, permitindo remineralizacdo. O processo de remineralizacdo
faz com que o esmalte, que foi afectado pelo &cido, figue com uma resisténcia maior.
Essa resisténcia depende do grau de saturacdo da saliva em ibfes minerais,
comparativamente com 0s componentes minerais do esmalte (hidroxiapatite,
hidroxifluoropatite). O pH e a concentra¢do dos ides na saliva, sobretudo iGes calcio,

fosfato e fluor definem, por sua vez, esse grau de saturacdo (Pereira, 2001).



A remineralizacdo e potenciada pelo fluor presente no fluido oral (ou saliva total), que
embora esteja em concentragdes baixas, evita a formacdo da lesdo de carie (Pereira,
2001).

O tempo de evolucdo de uma cérie superficial de esmalte para uma carie com cavidade
depende das espécies microbianas presentes na cavidade oral e sua capacidade
cariogénica, das caracteristicas do substrato da dieta, do nivel de mineralizagdo dos
tecidos dentarios que sofrem o ataque acido e da capacidade remineralizadora do fluido
oral (Pereira, 2001).

1.2.  Factores Etiologicos

1.2.1. Morfologia dentaria

Apesar de serem conhecidos factores de risco que potenciam a lesdo carie como, entre
outros, a higiene oral, o tipo de dieta, a flora bacteriana existente na cavidade oral e a
secrecdo de saliva, existem caracteristicas morfoldgicas do dente, que o tornam mais
susceptivel ao desenvolvimento de lesGes cariosas. Ha dentes e diferentes zonas da
cavidade oral mais susceptiveis pois favorecem a retencdo da placa bacteriana e
alimentos, e/ou as quais a saliva tem um acesso limitado (limitando a auto-limpeza),

como € o caso das fossas e fissuras da superficie oclusal (Hanaki et al., 1993).

Pelas mesmas razdes descritas para as fossas e fissuras, as superficies interproximais
(principalmente a zona cervical) e as superficies vestibulares e linguais sdo também

susceptiveis a lesdes cariosas.(Boj et al., 2005)

Assim, de uma maneira geral, as que apresentam maior risco para desenvolver carie sdo
as superficies oclusais, seguidas das interproximais (dado que o processo de maturagdo
da placa bacteriana, que Ihe confere uma maior capacidade cariogénica, € mais facil nas
fissuras e nos espacos interproximais) e, por fim, as vestibulares e linguais.(Pereira,
1993; Melo e Reis, 1997)

Adicionalmente, existem outros factores que tornam susceptiveis a carie dentaria, por
exemplo a existéncia de pontos de contacto fisioldgicos. Situagcdes como mas posi¢des

dentérias, apinhamentos ou rotaces dentarias podem levar & acumulagdo de alimentos,
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doenca periodontal, alteracdo das relacGes intermaxilares e, logo, causar maior
predisposicdo para a céarie (Pereira, 1993). Pelo contrario, superficies sem dente
adjacente e diastemas (separacdo natural dos dentes) estdo menos sujeitas a carie, dado

que se torna mais facil a accdo da saliva e a sua higienizacédo. (Pereira, 1993)

Outro factor que faz variar o risco de céarie é a localizacdo anatdmica dos dentes na
arcada. Quanto mais posterior estiver o dente, maior a probabilidade de cérie. (Hanaki et
al., 1993; Rousset et al., 2003)

Os dentes permanentes mais susceptiveis sao os primeiros molares inferiores, seguidos
dos segundos molares superiores e inferiores. Seguem-se 0s segundos pré-molares, 0s
incisivos superiores e os primeiros pré-molares. Os incisivos inferiores sdo raramente
afectados, devido ao facto de se localizarem perto da abertura dos canais excretores das

glandulas sub-maxilares e sub-linguais (Pereira, 1993).

Relativamente a denticdo decidua, os dentes anteriores maxilares sdo 0s mais
susceptiveis, devido principalmente ao uso de agucar na chupeta ou ingestdo de bebidas
acucaradas colocadas no biberdo antes das criancas se deitarem (Pereira, 1993) De
acordo com Nikoforuk, citado por Adao Pereira (Pereira, 1993), a susceptibilidade de
carie na denticdo decidua é, por ordem decrescente, o segundo molar inferior, segundo

molar superior, primeiro molar inferior e caninos superior e inferior.

A predisposi¢do ao desenvolvimento de cérie é ainda maior imediatamente apds a
erupc¢do dentéria, diminuindo com a idade. Ha um processo de maturagdo pés — eruptiva
que implica alteracbes na composicdo da superficie do esmalte (Boj et al., 2005).
Durante a amelogénese, forma-se apatite carbonatada. No momento da erupcao
dentéria, os cristais ainda ndo se encontram totalmente mineralizados e, ao contactar
com a saliva da-se a desmineralizacdo, podendo posteriormente ocorrer o aporte de ides
de célcio, fosfato e fluor existentes na saliva e na placa bacteriana para a estrutura
dentaria (Boj et al., 2005).

Finalmente, deficiéncias congénitas ou adquiridas durante a formacg&o da matriz dentaria

ou na mineralizacdo podem também levar ao aparecimento de céries, sendo a hipoplasia



do esmalte em dentes temporarios uma possivel causa de caries precoces da infancia.
(Boj et al., 2005)

1.2.2. Dieta

Como é do conhecimento geral, os habitos dietéticos e preferéncias alimentares sao um
factor de risco ao desenvolvimento de caries, nomeadamente, as caries de infancia
(Douglass et al., 2000; Marshall, 2009).

Nos primeiros meses de vida, a alimentacdo da crianca é basicamente liquida e a
frequéncia de ingestdo € elevada. O aleitamento materno até por volta dos 6 meses,
além de permitir um bom desenvolvimento cranio-facial, diminui a possibilidade de
consumo de alimentos com acucar (Walter et al., 1996). A partir dos 5-6 meses, 0
biberdo é o utensilio de eleicdo (Walter et al., 1996). Nesta faixa etéria, com o controlo
da funcdo labial, sdo geralmente introduzidos na dieta da crianca alimentos semi-

solidos podendo aumentar o consumo de alimentos contendo agucar.

Por volta dos 12 meses, o ritmo de crescimento da crianga diminui, diminuindo assim a
sua necessidade fisiolégica de consumo de alimentos (periodo chamado de anorexia
fisioldgica). No entanto, a maioria das vezes 0s pais tém uma ideia errada relativamente
as necessidades fisioldgicas dos filhos induzindo a uma super-alimentacdo com base em
alimentos agucarados ou hipercaléricos (Walter et al., 1996). De facto, a infancia sera,
possivelmente a fase da vida em que o consumo de alimentos agucarados é mais

potenciado.

De acordo com Tinanoff e Palmer (2000) a ingestdo de uma quantidade de agUcares
superior a 60g/pessoa/dia em adolescentes e adultos e superior a 30g/pessoa/dia em
criangas em idade escolar, aumenta muito o risco de aparecimento de caries. Um estudo
recente da Organizacdo Mundial de Saude, acerca da ingestdo de agucares por adultos e
criangas (WHO, 2015) indicou que existe uma menor incidéncia de carie em populagdes
com ingestdo de agucares inferior a 10 kg/pessoa/ano (aproximadamente 5% do total de
ingestdo de energia) comparativamente com valores de ingestdo superiores a 10
kg/pessoa/ano. A WHO recomenda assim que a ingestdo de agucares livres

(monossacarideos e dissacarideos adicionados a alimentos e bebidas e agucares



naturalmente presentes em sumos de fruta, concentrados de fruta, mel e xaropes) seja
inferior a 10 % do total de energia ingerido (ou seja, o total de calorias/ kilojoules
consumidos diariamente através de alimentos e bebidas) (WHO, 2015).

O consumo frequente de alimentos e bebidas que contenham hidratos de carbono
fermentaveis aumentam o risco de carie devido ao contacto prolongado entre os

acucares e as bactérias cariogénicas nos dentes (AAPD, 2008a).

Sao varios os hidratos de carbono que constituem a dieta: lactose, sacarose, frutose,
glicose, maltose e amido, com diferentes potenciais cariogénicos que dependem de
factores como a sua estrutura molecular, o tempo de contacto com os dentes, da sua
adesividade, e da quantidade e frequéncia em que sdo consumidos (Marshall, 2009,
Tinanoff and Palmer, 2000).

Estudos indicam (Pereira, 1993) que embora a lactose possa ser fermentada na placa, o
leite € visto como pouco cariogénico, devido a uma baixa concentracdo de lactose (4%
no leite de vaca e 6-9% no leite humano) associada a produtos anticariogénicos como a
caseina, o célcio e o fosfato. No entanto, embora a lactose apresente uma capacidade
cariogénica inferior a sacarose, desempenha um papel importante na etiologia das caries

precoces de infancia (Pereira, 2001).

A sacarose (dissacarideo de frutose e glicose) é o acUcar mais utilizado na dieta, sendo,
também o mais cariogénico uma vez que é um excelente substrato para a producao de
acidos pelas bactérias da placa, sendo também o Unico passivel de ser usado quer na
producdo de polissacarideos extracelulares (importantes para a colonizacdo bacteriana
das superficies lisas) quer na producdo de polissacarideos intracelulares (utilizados pelas
bactérias como reserva de energia). (Tinanoff and Palmer, 2003) Estes polissacarideos
intracelulares séo facilmente degradados em &cidos contribuindo para manter condi¢cdes
de pH baixo na placa durante os periodos do dia em que as bactérias acidogénicas ndo
dispdem de hidratos de carbono de origem exdgena. (Birkhead et al., 1980) A sacarose
desempenha assim um papel importante quer na aderéncia e retencdo de Streptococcus
mutans na superficie do dente quer no aumento da concentragdo de &cidos na superficie

dentaria. O aumento da concentracdo de acidos e subsequente diminuicdo do pH



contribuem para quer as fases de desmineralizacdo da superficie dentaria predominem

sobre as de remineralizagéo.

A frutose é frequentemente ingerida através de sumos de fruta. Apesar do seu potencial
cariogénico devido ao elevado teor de agucar, estes sumos sdo bem aceites pelas
criancas e pelos pais e sdo frequentemente ingeridos sem restricdes (Tinanoff et al.,
2002).

Quer a frutose quer a glicose (dois monossacarideos) apresentam um potencial
cariogénico associado a uma descida do pH e desmineralizacdo da superficie dentaria
(Birkhead et al., 1980). A glicose e a maltose sdo hidratos de carbono que, a semelhanca
da sacarose estdo também associados a producdo de polissacarideos intracelulares
(Birkhead et al., 1980).

O consumo de amido (uma macromolécula constuida por dois polissacarideos que sao
polimeros de glicose) e seus derivados, embora apresentando variacdes geogréaficas, é
muito importante na nossa dieta. Na digestdo, a molécula de amido é decomposta (em
maltose e dextrina) através de hidrolise efetuada pelas enzimas a- ¢ -amilase existentes
na saliva. Geralmente, o amido associado ao arroz, massa ou batata, encontra-se sob
uma forma insoltvel e protegido por uma membrana celuldsica, tornando a ac¢do da
amilase da saliva mais lenta, e diminuindo assim o seu potencial cariogénico. No
entanto quando € ingerido como componente de certos alimentos como bolos, biscoitos,
bolachas e até certos tipos de pdo, estd muitas vezes associado a sacarose, induzindo
uma retencdo prolongada da sacarose e apresentando assim um maior potencial
cariogénico. (Birkhead et al., 1980; Pereira, 1993).

O potencial cariogénico dos hidratos de carbono esta também associado ao factor tempo
uma vez que a eliminacdo lenta dos hidratos de carbono é acompanhada de um maior
risco de carie (Tinanoff e Palmer, 2003). A frequéncia e a sequéncia dos diferentes tipos
de alimentos ingeridos afecta também a sua cariogenicidade (Newbrun, 1982). A
adesividade de certos alimentos (que é maior em bolos, doces, chocolates, caramelos e
frutas secas do que em frutas frescas ou bebidas) aumenta o tempo de permanéncia dos
acucares na cavidade oral. Além disso, a retencdo de agucares na cavidade oral pode ser

potenciada em pacientes com o fluxo salivar diminuido ou alta viscosidade da saliva ou

10



ainda perante a existéncia de cavidades de carie, restauracfes defeituosas, protese fixa

ou removivel, aparelhos ortodénticos (Pereira, 1993).

N&o existe uma relacdo directa entre a quantidade de aglcar nos alimentos e 0 seu
potencial cariogénico, uma vez que, por exemplo, uma descida de pH para valores
criticos pode ocorrer para concentracbes de acUcar tdo baixas como 1% ou menos
(Pereira, 1993). Mais do que a quantidade de agUcar ingerida a forma fisica em que este
é ingerido ou a frequéncia da sua ingestdo sdo mais importantes do ponto de vista do
seu grau de cariogenicidade (Pereira, 1993, Tinanoff and Palmer, 2003). Por exemplo,
quando a sacarose é ingerida diversas vezes por dia, o pH da placa desce a cada ingestédo
levando a que os periodos de remineralizacdo do esmalte ndo sejam suficientemente
longos.(Melo et al., 2008) Por outro lado, a ingestdo de apenas trés refeicdes diarias leva
a gque os periodos de desmineralizacdo sejam melhor compensados pelo processo de

remineralizacdo (Tinanoff and Palmer, 2003).

Existem também algumas deficiéncias nutricionais que podem estar associadas a um
aumento da susceptibilidade a carie (Hoffman and Menaker, 1984). Alguns exemplos
sdo: a deficiéncia em vitamina D que pode causar desequilibrio acentuado da relagédo
calcio/fésforo e aumentar a incidéncia e progressao da carie dentaria; a deficiéncia da
vitamina A durante a odontogénese que causa uma atrofia dos ameloblastos; ou a
deficiéncia alimentar proteica que aparenta estar relacionada com uma diminuigdo do
fluxo salivar, uma menor accdo no tamponamento e poder antibacteriano da saliva,
numa menor capacidade remineralizadora e ainda uma diminuicdo da resposta

imunitéria (Pereira, 1993).

Pelo contrario, existem ainda outros componentes da dieta associados a uma diminuigdo
da incidéncia de caries. Os lipidos diminuem a utilizacdo dos hidratos de carbono,
promovem a formacdo de uma barreira protectora do esmalte e modificam a accdo das
bactérias reduzindo a cariogenicidade dos alimentos (Hayes, 1983). Os fosfatos tém
uma accao cariostatica local na superficie dentaria associada a uma reducdo da
velocidade de dissolugdo da hidroxiapatite, diminui¢do da descida do pH ao nivel da
placa bacteriana e ainda um aumento da remineralizacdo (Pereira, 1993). Alguns acidos
gordos sdo capazes de inibir a oxidagdo da glicose (glicolise) ao nivel da placa. (Pereira,

1993) Também as cenouras, alguns frutos e sementes, contém polissacarideos e
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proteinas (lectinas) que causam agregacdo das bactérias Streptococcus mutans e assim

inibem a sua aderéncia ao esmalte (Pereira, 1993).

1.2.3. Saliva

Embora, em rigor, o termo “saliva” denomine o fluido secretado pela glandulas
salivares, este é geralmente utilizado em termos clinicos para designar a mistura dos
produtos de secrecdo das glandulas salivares com pequenas quantidades de exsudado
gengival, restos alimentares, bactérias e células do epitélio oral (o chamado “fluido
oral”) (Melo, 2001).

A saliva é constituida maioritariamente por agua (mais de 99 %) e menos de 1 % de
solidos (Fejerskov et al., 2003), contendo electrélitos (como ides de sodio, potéssio,
cloro, célcio, bicarbonato, fosfatos e peptideos) e proteinas (como as mucinas, amilases,
lisozimas, s-1gA, lactoferrina e histatinas) (Feio e Sapeta, 2005). A metabolizacdo da
ureia presenta na saliva pela propria flora da placa, produz aménia, que tem uma
elevada capacidade de tamponamento do pH da cavidade oral (da Silva, 1995) A saliva
estabiliza o pH do meio oral geralmente entre 6,5 e 7,4 (Fox e Van der Ven, 1985). Os
componentes glicoproteicos da saliva lubrificam a cavidade oral e mantém a integridade
da mucosa e do epitélio gastrointestinal (da Silva, 1995). A saliva desempenha ainda um
papel fundamental no equilibrio microbiolégico e i6nico do meio oral, permitindo a
inibicdo da desmineralizagéo e favorecimento da remineralizagdo das estruturas duras
dos dentes por ter componentes como os ides fldor e célcio) (da Silva, 1995; Boj et al.,
2005).

A actividade cariostatica da saliva é determinada primordialmente pelo fluxo salivar (da
Silva, 1995; Melo, 2001). A susceptibilidade a carie aumenta com a dimui¢do do fluxo
salivar sobretudo porque este permite compensar a proliferacdo de microorganismos
enddgenos e exdgenos na boca (Melo, 2001). Além disso, a redugdo do fluxo salivar
torna mais dificil a eliminacdo dos residuos alimentares retidos nos espacos
interproximais. A diminuicdo da quantidade de saliva estd ainda associada ao aumento
da incidéncia de carie ao favorecer a desmineralizacdo do esmalte, associada a reducéo
da capacidade de tamponamento dos acidos da placa e ao crescimento mais rapido de

colbnias de Streptococcus mutans e Lactobacillus (Fox e Van der Ven, 1985; da Silva,
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1995; Melo, 2001). A producao de 1 a 2 mL de saliva por minuto é considerada normal
num adulto, diagnosticando-se xerostomia quando esse valor é inferior a 0,1 mL por
minuto (da Silva, 1995).

O decréscimo do fluxo salivar pode ter diferentes causas fisioldgicas (como a idade, o
sexo e ritmo circadiano) e patologicas (Nederfors, 2000; Pederson et al., 2002).
Exemplos de patologias sistémicas que podem causar uma diminui¢do do fluxo salivar
sdo o Sindrome de Sjogren, diabetes mellitus, artrite reumatoide, lUpus eritematoso
sistemico, esclerodermia e HIV (Nederfors, 2000). Terapias prolongadas com anti —
histaminicos, que possuem um efeito xerostomizante, aumentam a predisposicao a carie
(Seow, 1998). Nas criancas em particular, a anemia (por deficiéncia em ferro) faz
diminuir o seu fluxo salivar levando a um aumento do risco de aparecimento das céaries

precoces da infancia (Vasconcelos, 2000).

1.2.4. Bactérias

A placa dentéria humana é constituida por cerca de 400 espécies de bactérias (Cardoso,
2002). As principais bactérias cariogénicas, responsaveis pela iniciacdo das caries em
sulcos sdo Streptococcus e Lactobacillus. Alem destas, a A. Viscosis e A. Naeslundii
sdo também por vezes associadas a caries radiculares. Dentro do grupo dos
Streptococcus, sdo de salientar o Streptococcus mutans e o Streptococcus sobrinus
como agentes no processo de carie. O Streptococcus mutans é a espécie que preenche
todos os requisitos de cariogenicidade para todos os locais dos dentes, incluindo para as
superficies lisas do esmalte, onde as lesdes cariosas sdao mais dificeis de ocorrer
(Cardoso, 2002).

Quer o Streptococcus mutans, quer algumas espécies de Lactobacillus fazem parte da
flora oral normal do individuo (Pereira, 2001). Em geral considera-se que uma crianga é
colonizada por estas bactérias aquando da erupcdo do primeiro dente (cerca dos 6-30
meses de idade) (Abelson and Mandel, 1981), no entanto alguns estudos indicam que
pode ocorrer colonizacdo da boca de bebés por Streptococcus mutans ainda antes da
erupcdo dentdria (Berkowitz, 2006). As variagdes temporais para colonizagdo por
Streptococcus mutans podem resultar de diferentes variaveis, incluindo o consumo de

acucar pelas criancas, os habitos de higiene oral e 0s niveis de Streptococcus mutans das
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mées (Desanayake, 1995). De notar que a colonizacdo da boca de bebés antes da
erupcao dentaria (por exemplo, resultante de contacto salivar entre mée e filho) podera
em alguns casos desencadear um mecanismo imunitario contra o Streptococcus mutans
traduzido em altos niveis de anticorpos 1gG, que poderd aumentar a resisténcia das
criancas para a infeccdo oral desencadeada por este microorganismo, inibir a sua
viruléncia e proteger a denticdo decidua da cérie dentaria (Gregory e Kindle, 1990;
Pereira, 1993; Pereira, 2001).

A actividade cariogénica das bactérias esta associada a acidogénese (producdo de
grandes quantidades de acido lactico pelo seu metabolismo) que as tornam capazes de
promover a desmineralizacdo da superficie dentaria) (Cardoso, 2002). Para que a
cariogenicidade seja efectiva é também necessario que estas bactérias estejam presentes
na placa dentaria e aderidas aos dentes, para que os acidos produzidos se concentrem
junto a superfice dentaria (Cardoso, 2002). De uma forma sucinta, a actividade
cariogénica resulta da diminuicdo do pH (< 5,5) entre os prismas de esmalte e formacgéo
de ides H* na camada sub-superficial do esmalte (de hidroxiapatite carbonatada),
causando a dissolucdo de iGes de calcio e fosfato. Além disto, quando o pH ¢ inferior a
5,5, observa-se um desequilibrio ao nivel da concentracdo destes ides de célcio e fosfato
na saliva e na placa, levando a que estes se desloquem da hidroxiapatite para a placa e
saliva, e dando origem a lesdo inicial de cérie (Cardoso, 2002). O valor de pH critico
para a desmineralizacdo do esmalte é de 5,0 a 5,5 (Cardoso, 2002). A capacidade de
producdo de acido é varidvel consoante as espécies de bactérias e dai a maior

cariogenicidade atribuida ao Streptococcus mutans (Pereira, 1993).

As bactérias acidogénicas da placa utilizam como substrato, os diferentes hidratos de
carbono da dieta (amido, mono e dissacarideos) (Pereira, 1993). Quer o Streptococcus
mutans quer os Lactobacillus possuem rapida capacidade de transporte dos agucares
fermentaveis e sua conversdo em acido, mesmo quando o aglcar se encontra em
concentracdes baixas, e de produzir polissacarideos extracelulares e intracelulares
(Pereira, 2001). Os polissacarideos extracelulares (nomeadamente os glucanos e 0s
frutanos) sdo produzidos sobretudo nos periodos em que ha excesso de fornecimento de
acucar pela dieta e sdo importantes para a colonizacao, adesdo e formagdo da matriz da
placa bacteriana (Fejerskov et al., 2003). A consisténcia gelatinosa da placa bacteriana
que leva a concentracdo de acidos na interface placa-esmalte, que retarda a introdugéo
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de saliva e, consequentemente, aumenta a demora na neutralizacdo dos acidos deve-se
precisamente ao polissacarideo glucano (Cardoso, 2002) Os polissacarideos
intracelulares (compostos de glicogénio) servem de reserva energética (pois sdo
degradados em glicose e frutose, absorvidos pelas células bacterianas e fermentados,
originando o acido lactico) que mantém a producéo de acidos na placa durante periodos
em que o substrato exdgeno se esgota ou € fornecido em concentra¢cdes muito baixas
(Seow, 1998; Cardoso, 2002; Fejerskov et al., 2003). Estes polissacarideos
intracelulares contribuem para que a fase de desmineralizacdo se prolongue durante os
periodos de sono, agravada pelo facto dos mecanismos de defesa proporcionados pela

saliva ndo estarem activos (Alauusua e Renkonen, 1983).

O Streptococcus mutans, em particular tem grande aptidao para se multiplicar e viver no
meio acido que origina (acidofilia) e grande capacidade de aderéncia as superficies
dentarias, relacionada com a sintese de polissacarideos do tipo dextrano, que facilitam o
seu crescimento e aumentam o seu potencial cariogénico (Reis e Melo, 2003). Os
Lactobacillus sdo também capazes de viver e multiplicar-se em meio &cido mas
aparentemente tém um papel limitado na génese das lesdes de carie, sendo
considerados, essencialmente, como invasor secundario (Pereira, 2001). SupGe-se que €
o reconhecimento da matriz de colagénio (o principal constituinte da dentina) que
conduz estas bactérias as lesbes de cérie (Berman e Gibbons, 1996). O numero de
colbnias destas bactérias pode ser um dos factores considerados para prever o
desenvolvimento da carie dentéria, podendo dar indicacdes acerca da existéncia de um
ambiente favoravel para o processo cariogénico (Crossner, 1999; Pereira, 2001).
Efectivamente, os niveis salivares de lactobacillus na cavidade oral pode ser relacionado
com habitos dietéticos inadequados (por exemplo, consumo de sacarose), baixa taxa de
secre¢do e capacidade de tamponamento salivar, diminuicdo do pH, presenca de glicose

na saliva e carie em actividade. (Reis e Melo, 2003)

Segundo alguns estudos (Alauusua e Renkonen, 1983; Tenovuo et al., 1990) quanto
mais cedo acontece a colonizagdo da cavidade oral da crianga pelo Streptococcus
mutans, maior € o risco de carie na denticdo decidua. A colonizacdo da boca da crianca

por bactérias pode ocorrer por transmissdo vertical ou horizontal.
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A teoria da transmissdo vertical ocorre pela passagem de bactérias da mae para a
crianga, e o grande reservatorio a partir da qual a crianca adquire bactérias cariogénicas
é a saliva da mae (Berkowitz, 2006). Esta transmissdo pode ocorrer directamente através
de particulas de saliva, ou indirectamente atraves do contacto com a chupeta,
brinquedos, verificacdo da temperatura do leite no biberdo, pelo provar a papa com a
colher da crianga, partilhar escovas dentérias e outros utensilios e contactos intimos
frequentes (como o beijo) (Corréa, 1998; Vasconcelos, 2004) Por esta razdo, os
gendtipos de Streptococcus mutans, isolados a partir das criancas, revelam-se, quase
sempre, homologos dos isolados a partir da saliva das mées (Pereira, 2001). O sucesso
da transmissao materna e consequente colonizagédo de Streptococcus mutans podem ser
relacionados com diversos factores, incluindo a magnitude do indcuo e a frequéncia das
pequenas doses de inoculacdo. Verifica-se que bebés cujas mées tém elevados niveis de
Streptococcus mutans (resultantes de caries nao tratadas) estdo em maior risco de ser
colonizadas mais cedo por estas bactérias do que as criangas cujas maes tém niveis mais
baixos (Berkowitz et al., 1981; Desanayake et al., 1995; Watson et al., 1999; Marshall
et al., 2007; AAPD, 2008b). Segundo Berkowitz et al. (2006) a frequéncia de infeccdes
nas criancas é cerca de 9 vezes maior, quando os niveis salivares maternos de
Streptococcus mutans excedem 10 °> CFU por ml de saliva. Suprimir esses reservatorios
de Streptococcus mutans através da reabilitacdo dentaria e tratamentos antimicrobianos
da mée pode impedir ou atrasar a inoculacdo da crianca. ldealmente, estas intervencdes

deveriam ser iniciadas no periodo pré — natal (AAPD, 2008b).

A transmissdo horizontal verifica-se entre membros de uma familia ou grupo, tais como
creches, infantarios e pré-escolas. Van Loeveren et al. (2000) realizaram um estudo
cujos resultados sugerem transmissdo horizontal entre membros da mesma familia.
Foram comparados os perfis de actividade de Streptococcus mutans isolados de maes,
pais e filhos, quando os filhos adquiriram o Streptococcus mutans entre as idades de 5 e
11 anos de idade e verificou-se que mesmo quando a crianga adquire Streptococcus
mutans apos a idade de 5 anos, pode haver semelhanca entre Streptococcus mutans na

mée, pai e filhos.

Um estudo realizado numa creche brasileira com criangas dos 12 aos 30 meses de idade
(Mattos-Graner et al. (2001)) verificou correspondéncia entre gendtipos de

Streptococcus mutans entre as criancas avaliadas o que sugere transmissdo horizontal.
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Nestes casos, eliminar a saliva das actividades de partilha pode ajudar a diminuir a

aquisicdo de microorganismos cariogénicos pela crianca (Berkowitz, 2006).

1.2.5. Condicao sistémica

Diversas doencas sistémicas, bem como medicacfes utilizadas para o seu tratamento,
podem podem apresentar repercussfes na cavidade bucal de um individuo
(nomeadamente modificacdo na composicdo da saliva e hipossalivagédo) e aumentar a
sua susceptibilidade a cérie dentéria. Por exemplo, alguns disturbios alimentares como a
bulimia, anorexia nervosa e subnutricdo podem reduzir o fluxo salivar e aumentar o
risco de carie dentaria nos pacientes. De notar que a relagéo entre disturbios e alteracbes
da condicdo sistémica e a incidéncia das lesdes de carie é muito sujeita a variabilidade
associada a alteragdes na duracdo e na frequéncia do disturbio, no tipo de dieta e nos

habitos de higiene oral dos individuos (Fejerskov et al., 2003)

No caso particular das criangas, existem um conjunto de condigdes sistémicas que
podem estar relacionadas com o aumento da predisposicéo para a carie dentaria, como
por exemplo a diabetes mellitus, a paralisia cerebral, o sindrome de Down, o autismo, 0
tratamento com radioterapia/quimioterapia, o sindrome de imunodeficiéncia Humana e

também os disturbios alimentares.

Estudos indicam que a doenca periodontal é uma manifestacdo oral mais comum em
pacientes com diabetes mellitus embora o facto destes pacientes terem o baixo fluxo
salivar e sofrerem frequentemente de xerostomia seja um factor de risco para a cérie
(Twetman et al., 1989; Mealy e Oates, 2006). Além disso, durante o periodo nao
controlado do diabetes, ocorrem niveis elevados de glicose na saliva favorecendo o
aparecimento de lesbes de carie sobretudo quando  associados a

hipossalivacao(Fejerskov et al., 2003).

No que diz respeito a doengas neurologicas, foi observado que as criangas que sofrem
de paralisia cerebral apresentam baixo fluxo salivar e diminui¢cdo da capacidade tampé&o
da saliva pelo que tendem a apresentar altos indices de placa bacteriana. (dos Santos et
al., 2003). As criangas portadoras de Sindrome de Down possuem frequentemente

macroglossia, padrfes de erupgdo alterados, dentes supranumerarios e mondides,
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microdontia, ma-oclusdo e hipotonia muscular que poderdo em alguns casos aumentar
também a susceptibilidade a cérie dentaria (Fung e Allison, 2005). Foi também
observado que criangas que sofrem de autismo tém um grande risco de desenvolver
carie, que nao esta associado directamente a causas fisioldgicas mas sobretudo a falta de
motivacao para a higiene oral (Marshall et al., 2010). De facto, a prevaléncia de lesbes
de cérie em criancas portadoras de doencas neuroldgicas estd por vezes associada
sobretudo a alteragdes nos habitos de higiene oral (Fung e Allison, 2005).

No caso das criangas que sao sujeitas a quimioterapia ou radioterapia (em particular na
regido da cabeca e pescoco) foram observados efeitos colaterais como alteracbes da
mucosa oral, disfuncdo das glandulas salivares associada a hipossalivacdo severa,
alteracdo do pH da saliva ou aumento da contagem de bactérias cariogénicas que podem
aumentar o risco de céarie (Moller et al., 2004; Otmani, 2007). Em particular, a
denominada carie de radiacdo, € frequente nos pacientes submetidos a esse tratamento,
podendo atingir varias superficies dentérias e progredir rapidamente com consequéncias
ao nivel da desmineralizagdo da estrutura dentéria (Otmani, 2007).

No caso particular de portadores do virus da imunodeficiéncia humana (HIV) foi
observada uma maior prevaléncia de xerostomia e hipofuncdo das glandulas salivares
em relacdo aos individuos ndo portadores o que sugere um aumento potencial do risco
de cérie em individuos portadores de HIV (Navazesh et al., 2000). A terapia com anti-

retrovirais pode também estar associada a xerostomia (Patton, 2003).

De notar que mais uma vez, no caso de doencas crénicas, 0 aumento do risco de
desenvolvimento de lesGes de carie podera ndo estar directamente associado a condi¢des
fisiologicas (Phelan et al., 2004) mas a outros factores subsequentes, como por exemplo
o facto destas criancas terem tendéncia a ser mimadas pelas méaes, que autorizam a

ingestdo de quantidades de agucares superiores ao recomendavel.

1.2.6. Medicacgado

A medicacdo para doencas crénicas ou doencas agudas recorrentes pode em alguns

casos influenciar a susceptibilidade & carie ao provocar a redugdo do fluxo salivar ou
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por conter na sua composicao acucares potencialmente cariogénicos (Marquezan et al.,
2007).

Alguns exemplos de medicamentos que podem reduzir o fluxo salivar e assim aumentar
0 risco de carie sdo os anticolinérgicos, os antidepressivos, os antihistaminicos, 0s
antihipertensores, os antiparkinsonicos, os beta bloqueadores, os diuréticos e os AINE”"s
(Madinier et al., 1997).

Além disso, os medicamentos podem também ser uma fonte de agUcares para a crianga,
revelando-se mais um factor de risco de caries precoces da infancia. De facto, adi¢éo de
acucar é frequentemente utilizada para tornar o medicamento mais apelativo para as
criancas (Marquezan et al., 2007). Um estudo em Inglaterra (Maguire e Rugg-Gunn,
1994) indicou que 39% dos medicamentos de uso pediatrico continham agucares. Em
alguns casos, a sacarose constitui de 11 a 63 % da composicdo total do medicamento
(Costa et al., 2004). Os xaropes, em particular, sdo ricos em acucar usado também pela
sua capacidade conservante, baixo custo e pelo facto de propiciar ao liquido uma
viscosidade adequada (Walter et al, 1996; Crossner, 1999).

O facto das criancas com doencas crénicas serem frequentemente medicadas por longos
periodos de tempo com medicamentos como xaropes, que em muitos dos casos Sao
administrados durante ou imediatamente antes do sono quando os factores salivares
estdo diminuidos e o tempo de retencdo na boca é prolongado aumenta
consideravelmente o risco de carie (Mackie e Bentley, 1994; Walter et al., 1996). Por
esta razao é recomendado o uso de medicamentos sem aclcar (ou com substituintes da
sacarose, por exemplo o xilitol) nestes casos (Hunter et al., 2000; DGS, 2005). Por
outro lado, foi também observado que criancas submetidas a terapias prolongadas com
antibidticos, desenvolviam poucas lesbes de cérie, pelo facto destes antibioticos

provocarem um eliminacdo ou reducdo Streptococcus mutans (Horowitz, 1998).

A posologia da medicacédo, em particular o n® de ingestdo diarias também tem influéncia
na sua cariogenicidade (Marquezan et al., 2007). Desta forma, € recomendado que a
medicacdo seja tomada no horario das refei¢bes, periodo em que ja ha uma queda do pH

oral e o fluxo salivar estd aumentado (Durward e Thou, 1997).
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1.2.7. Factor tempo

Como ja foi referido no caso na influéncia da dieta, um aspecto importante que aumenta
a predisposicdo a cérie dentaria € o tempo de retencdo do alimento na boca e que
depende de factores como a consisténcia e adesividade do alimento, caracteristicas da
anatomia dentaria e dos maxilares, movimentos musculares, principalmente a funcéo
lingual na auto-limpeza e factores salivares (fluxo, viscosidade, difusédo). No caso
particular das criancas, além do fluxo salivar ser menor do que nos adultos, os
movimentos musculares estdo reduzidos e a ac¢do da lingua na auto-limpeza nao é tdo
efectiva quanto num adulto pelo que os alimentos tendem a ficar mais tempo retidos na
boca (Walter et al., 1996).

Um outro factor importante € o tempo dos processos de desmineralizacdo e
remineralizacdo do esmalte. Em todas as bocas ocorre uma continua desmineralizacao e
remineralizacdo de esmalte. Deverd haver tempo suficiente depois dos ataques
cariogénicos para que se processe a remineralizacdo e para que o equilibrio se
mantenha. As lesdes dentérias surgem quando esses ataques sao muito frequentes ou sao
produzidos quando diminui o fluxo salivar aumentando assim o ritmo da
desmineralizacdo (Cameron e Widmer, 1998). Quando o ataque dos acidos causados por
bactérias cariogénicas se repetem, podem causar o colapso de cristais de esmalte

suficientes para criar uma cavidade clinicamente visivel.

1.3. Caries dentéria em criancas — Estatuto socio - econémico

A cérie dentaria € uma das doencas crénicas mais comuns em criangas e estima-se que
mundialmente afecte entre 60 a 90% das criancas em idade escolar (Peterson-Sweeney e
Stevens, 2010; Hooley et al., 2012; Vermaire et al., 2012). Embora os principais
factores dietéticos e bioldgicos associados a incidéncia da carie dentaria estejam bem
definidos, pouca informagdo existe ainda acerca da relacdo entre a educacdo e a

influéncia parental e a satde oral das criancas (Hooley et al., 2012).
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1.4. Caries na infancia — Estudos epidemiologicos

Em Portugal, em 1999, e de acordo com dados do Estudo Nacional de Prevaléncia de
Cérie Dentaria na Populacdo Escolarizada, a percentagem de criancas livres de caries
aos seis anos era de 33%; aos 12 anos era de 27 %; e aos 15 anos era de 18,9 %
(n=2378, incluindo criancas e jovens) (DGS, 2000). A percentagem de criangas livres
de carie aos 6 anos (33%).apesar de ter aumentado relativamente aos 10% reportados
em 1986 era em 1999 ainda inferior ao preconizado pela Organizacdo Mundial de Salude
(WHO) (50% para o ano 2000) (DGS, 2000). Em criancas de 12 anos de idade a carie
dentaria em Portugal apresentava em 1999 um indice de gravidade moderada na
populacdo infantil e juvenil sendo que o numero de dentes cariados, perdidos e
obturados (CPOD) por crianga em 1999 era de 2,95 (DGS, 2000). Ainda assim este
valor estava em linha com o que foi determinado pela WHO para a Europa (CPO<3, em
2000). Em jovens de 15 anos de idade, o indice CPOD em 1999 era de 4,72 (20% do
qual se reportou a dentes obturados e sem carie). Quando considerada a distribui¢do por
regides do Pais, observou-se alguma variabilidade nos dados obtidos para as diferentes
faixas etarias, com variacdo na prevaléncia de céarie entre 23% e 33% (DGS, 2000;
2008). Em particular, a maior prevaléncia de carie dentaria em 1999 foi registada no
Alentejo e nos Acores, sendo que o Algarve e a Madeira apresentavam os melhores
indicadores de salde oral (DGS, 2000).

No ano lectivo de 2005/6 foi realizado em Portugal um novo Estudo Nacional de
Prevaléncia de Doencas Orais (que incluiu um conjunto mais amplo de indicadores de
salde oral e uma amostra aleatéria de 2612 criancas de 6, 12 e 15 anos de idade)
reportando que a percentagem de criangas livres de carie aos 6 anos era de 50,9%, aos
12 anos era de 43,8% e aos 15 anos era de 28,1% (DGS, 2000; 2005). O indice de
CPOD aos 6, aos 12 e 15 anos de idade observado em 2005/6 foi de 0,07, 1,48 e 3,04,
respectivamente, embora com variagdes regionais significativas (DGS, 2000). Em
particular, o maior valor de CPOD aos 12 anos foi registado nos Acores (2,05) e aos 15
anos na Madeira (4,08). Aos 12 e aos 15 anos de idade, a Regido de Lisboa e Vale do
Tejo apresentava o0 menor indice de carie dentaria (0,84 e 1,80, respectivamente)
Relativamente a cérie dentaria na denticdo decidua os dados indicavam que aos 6 anos o
indice de cpod era em média de 2,1 (variando entre 1,45 no Alentejo e 3,61 na Madeira)
(DGS, 2000; Almeida et al., 2003). Com um CPOD medio aos 12 anos de 1,48, em
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2005/6, Portugal classificava-se entre o0s paises de baixa prevaléncia de carie na Europa,
tendo atingido o valor preconizado pela WHO para a Regido Europeia em 2020
(CPOD< 1,50) (DGS, 2000).

De 2000 para 2006 registou-se assim um aumento consideravel da percentagem de
criancas livres de céarie aos 6, 12 e 15 anos e uma diminuicdo relevante no indice
cpod/CPOD. Aos 12 anos, verificou-se tambem um aumento de 30% de jovens com 0s
dentes tratados. Segundo os autores, estas melhorias em saude oral em Portugal
resultaram, em grande parte, do processo de contratualizacdo com o sector privado para
a prestacdo de cuidados médico-dentarios as criancas e jovens (DGS, 2000). Este estudo
indicou ainda que 50% das criancas de 6 anos e 67% e 69% de jovens de 12 e 15 anos,
respectivamente, tinham higiene oral (escovagem dos dentes, duas vezes por dia com
uma pasta dentifrica fluoretada). Relativamente a dieta e ao consumo de alimentos
acucarados, os jovens de 12 e 15 anos indicaram como alimentos ingeridos com maior
frequéncia a fruta (93%) e o leite (90%), seguidos dos sumos naturais (86%), chocolates
(85%), bolos de pastelaria (80%), refrigerantes com gas (78%), leite achocolatado
(78%), rebucados e gomas (77%). Mais de 85% dos jovens de 12 e 15 anos de idade

indicaram ter tido acesso a cuidados medico-dentarios durante o ano anterior ao estudo.

Em 2009 foi realizado em Portugal um rastreio nacional pela SPEMD (em parceria com
a “Colgate”) (SPEMD, 2009). Neste estudo a area de residéncia suburbana foi a que
registou a maior percentagem de criancas com dentes cariados (44,5%) e dentes
obturados (14,1%). As zonas rurais foram as que registaram maior percentagem de
criangas com dentes ausentes devido a cérie (1,1%) mas também maior percentagem
com denticdo saudavel (52,3%) (SPEMD, 2009). Segundo este estudo, as criangcas que
residiam em areas suburbanas apresentavem indices médios de caries mais elevados (1,6
dentes) do que criancas que viviam em areas urbanas ou rurais (0,9 e 1,3 dentes,
respectivamente). O indice CPO observado foi também em média, mais elevado nas
criancas que residiam em areas suburbanas (1,9 dentes) do que criangas nas que viviam

em areas urbanas ou rurais (1,1 e 1,6 dentes, respectivamente) (SPEMD, 2009).

No que diz respeito quer ao sexo (masculino/ feminino) quer a area de residéncia
(urbana/ rural), o 11l inquérito continental explorador de salde oral dentaria nos jovens

de 6 e 12 anos de idade em Portugal continental realizado em 2003 (Almeida et al.,
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2003), indicou que o indice de carie aos 6 anos foi maior no sexo masculino
(Masculino:2,29; Feminino: 1,98) e na residéncia em area rural (Urbano: 1,94; Rural:
2,58). Aos 12 anos o indice de carie dentaria foi maior no sexo feminino
(Masculino:1,37; Feminino:1,62) e nas areas rurais (Urbano: 1,47; Rural: 1,58). Estes
dados, confirmam que os diversos grupos de populacdes se encontram em patamares
diferentes de incidéncia e prevaléncia da doenca, pelo que as medidas a adoptar deveréo
ser direccionadas em funcao dos valores de prevaléncia da cérie dentaria ai encontrados.
(Melo et al., 2008)

Finalmente, os dados preliminares do 11l Estudo Nacional de Prevaléncia das Doencas
Orais realizado em 2013 em criangas de 6, 12 e 18 anos foram apresentados em 2015.
Foram avaliadas 1326 criangas de 6 anos, 1309 criancas de 12 anos e 1075 criangas de
18 anos. No que diz respeito as criancas de 6 e 12 anos também foi incluida a
prevaléncia da carie dentaria obtida no estudo realizado em 2006. A percentagem de
criangas sem experiéncia de cérie aos 6, 12 e 18 anos foi de 54,8%, 53,0% e 32,4% em
1013, sendo por isso superior aos valores observados em 2005/6. Esta melhoria da
situacdo de salde oral verificada nas populacGes estudadas foi transversal a todas as
Regides de Saude de Portugal. Registou-se ainda uma diminuic¢do do indice de cpod/
CPOD para valores de 1,62; 1,18 e 2,51 em criangcas de 6, 12 e 18 anos em 2013,
respectivamente, relativamente ao que tinha sido observado para criangas de 6, 12 e 15
anos de idade em 2005/6. No que diz respeito a escovagem de dentes, 78,7%, 89,5% e
96,1% das criancas de jovens de 6, 12 e 18 anos, respectivamente indicaram que
escovavam 0s dentes pelo menos uma vez por dia. A percentagem de criangas de 6 anos
com acesso a consultas com profissional de satde oral foi de 57,6%, sendo que cerca de
92% dos jovens de 12 e 18 anos indicaram ter acesso a estas consultas (DGS, 2015).
Este estudo conclui ainda que a melhoria da situacdo de saude oral na denticdo
permanente em criancas e jovens em Portugal resultou da reducéo dos niveis de doenca,

mas também do aumento da resposta as suas necessidades curativas.

1.5. Tratamento das caries precoces de infancia

O tratamento dentario adequado numa crianca requer uma compreensdo do processo
carioso, o qual inclui a idade do paciente, risco de carie, resultados de tratamentos

anteriores, localizagdo e extensdo das lesdes. Devido a natureza agressiva da cérie
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precoce da infancia, o seu tratamento devera ser especifico e adequado a cada paciente
(van Hof et al., 2006; AAPD, 2008c). Os procedimentos terapéuticos deverdo ser
executados, sempre que possivel, com isolamento absoluto para minimizar a

contaminacdo bacteriana (CAC, 2009).

Inicialmente, o tratamento deverd controlar o local da infeccdo impedindo que as
bactérias proliferem (Varela, 1999). No caso de existirem lesbes cariosas ainda ndo
cavitadas deve-se optar pela tentativa de remineralizacdo dos tecidos através da
aplicacdo de fluor. Em casos de caries pulpares, por vezes € necessario o recurso a
terapia medicamentosa nomeadamente antibioterapia e tratamento analgésico/anti-
inflamatorio (Varela, 1999).Uma lesdo de cérie activa pode exigir tratamento preventivo

e restaurador, enquanto uma carie inactiva pode néo requerer qualquer tratamento.

O tratamento restaurador pode utilizar a técnica ART (“Atraumatic Restaurative
Treatment”). Neste caso sdo usados instrumentos manuais para remover a dentina
cariada (de consisténcia mole) até & dentina remanescente (Massara et al., 2002). E uma
técnica indicada para criangas muito jovens e para pacientes com alto risco de carie,
entre outros, baseando-se na minima invasdo e maxima prevencao e causando menos
desconforto que os métodos tradicionais de remocéao de cérie (Pilot, 1999). Este método

ajuda a criar condigdes favoraveis para o processo de cicatrizacao.

Através do tratamento restaurador, pretende-se substituir os tecidos dentarios naturais
por materiais obturadores artificiais, biocompativeis e com propriedades semelhantes
aos dos dentes. Varios sdo 0s materiais restauradores actualmente existentes,
salientando-se as resinas compostas, 0 amalgama dentario, o ionémero de vidro, entre
outros (Varela, 1999)

A resina composta € um material heterogéneo formado por uma matriz orgéanica (que na
maioria das vezes é BIS — GMA que representa 30% -50% do volume de todo o
material e € responsavel pela rigidez, viscosidade e aderéncia) e por uma porcao
inorganica (ou fase dispersa que confere ao material propriedades mecanicas e fisicas),
um agente adesivo e substancias coadjuvantes (Varela, 1999). Este material é muito
usado no tratamento de caries do sector posterior da denticdo decidua, especialmente

devido as suas caracteristicas estéticas. No entanto problemas como a resisténcia ao
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desgaste e a contrac¢do de polimerizacdo limitam o uso de compositos nos dentes

posteriores permanentes (Cameron e Widmer, 1998).

O amélgama dentério é constituido por uma mistura de prata, estanho, cobre, zinco e
mercurio (Varela, 1999). As suas principais vantagens sdo a facil utilizacdo e o baixo
custo, aliado ao facto de boas propriedades mecéanicas, fisicas, e uma grande
longevidade (Cameron e Widmer, 1998; Varela, 1999). No entanto, problemas de
seguranca para O paciente associados sobretudo a toxicidade do mercurio,
comprometimento estético e auséncia de unido quimica a estrutura dentaria, limitam a

sua utilizacdo (Cameron e Widmer, 1998).

O dente pode ser restaurado com cimento de ionémero de vidro, material restaurador
que associa a aderéncia quimica a propriedade de libertar fldor, contribuindo assim para

a prevencdo secundaria de carie e promovendo a remineralizacdo (Honkala et al, 2003).

Em casos onde a estrutura dentaria existente seja insuficiente para suportar uma
restauracdo directa, as coroas de ago constituem uma altermativa viavel. Estas coroas
sdo restauracbes extracorondrias, pré-formadas, Gteis em dentes intensamente
destruidos, primeiros molares submetidos a terapia pulpar e dentes com hipoplasia de
esmalte. Sdo indicadas com a finalidade de diminuir o nimero de superficies dentarias
em risco de nova carie ou de carie secundaria e sdo menos sujeitas a necessidade de re-

tratamento do que outras restauracoes (Eidelman et al, 2000; Randall et al., 2000).
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2. Objectivos

Esta dissertacdo teve como objectivo a elaboracdo de um estudo em pacientes
pediatricos (até aos 16 anos) da Clinica Pedagbgica da Faculdade de Ciéncias de
Saudeda Universidade Fernando Pessoa (CPFCS/UFP).

Assim, pretendeu-se:

- Fazer uma revisdo de estudos epidemioldgicos da doenca carie dentaria na

populagéo portuguesa;

- Classificar e avaliar as criancas seleccionadas na CPFCS/UFPquanto ao indice

cpod (dentes deciduos) e CPOD (dentes permanentes) de Klein e Palmer;

- Classificar e avaliar as criancas seleccionadas na CPFCS/UFP quanto ao risco

de desenvolvimento de lesdes de carie;

- Classificar e avaliar as criancas seleccionadas na CPFCS/UFP de acordo com o

indice socio-economico (Graffar);

- Avaliar a Circular Normativa n® 9/DSE de 19/7/2006 do Programa Nacional de
Promoc¢do da Saude Oral da DGS(PNPSO) (DGS, 2006) como indicador de

avaliacdo de risco de carie dentaria;

- Verificar a existéncia de associacdo/relacdo entre os factores de risco estudados

e a classificacdo do risco das criancas analisadas.

3. Materiais e Métodos

3.1. Amostra

Foram observadas clinicamente 48 criancas (26 do sexo Feminino), na faixa etaria dos 4
aos 16 anos, pacientes das disciplinas de “Odontopediatria” e de “Clinica Integrada de
Criancas” da CPFCS/UFP (na CPFCS/UFP), criancas cujos representantes legais
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aceitaram participar neste estudo, assinando para tal um consentimento informado

(Anexo I). O estudo decorreu entre Fevereiro e Maio de 2015.

3.2. Exame Clinico

Os exames intra-orais foram realizados pelos alunos das disciplinas em causa,

supervisionados por um docente da area e anotados pelo mestrando.

3.3. Metodologia do Exame

Antes da observagdo e anotacdo das possiveis lesdes, foi pedido aos responsaveis das
criancas a assinatura de um consentimento informado (Anexo 1), autorizando a recolha
de dados e a sua utilizacdo para o desenvolvimento deste estudo, sendo naturalmente

asseguradas a cofidencialidade das informag0es recolhidas.

Posteriormente, para registo destas informacdes, foi elaborado um quadro esquematico
(para identificacdo de factores predisponentes a carie dentaria) e um questionario
dirigido aos pais. O primeiro € baseado nas tabelas da Associacdo Dentaria
Americana(ADA) e doPNPSO (DGS, 2006)e o segundo baseado no indice de Graffar
(Anexos Il e ).

Através destes questionarios, & possivel classificar socialmente uma familia, e,
relativamente a crianca, verificar a utilizacdo de fluoretos, os seus habitos alimentares, a
frequéncia de ingestdo de alimentos cariogénicos, antecedentes pessoais (crianca
saudavel ou com doenca potenciadora de cérie), exame objectivo da cavidade oral,

controlo da placa bacteriana e sua motivacdo para a Saude oral.

Adicionalmente, para identificacdo de alguns factores predisponentes a carie na
infancia, foram elaboradas (Anexo I1) questdes directas de forma a avaliar antecedentes
pessoais da mde e da crianca, higiene oral de ambos, saide oral da mae, habitos
alimentares e de sucgdo da crianga, toma de suplementos de fluor e visitas ao Médico

Dentista.
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3.4. indices Adoptados

Para realizagdo deste estudo, atendendo as caracteristicas e objectivos, foi usado o
indice cpod (dentes deciduos) e CPOD (dentes permanentes) de Klein e Palmer de
acordo com instrucdes da WHO, (WHO, 2013) pois, em termos gerais o indice CPO (ou
cpo): € um exame facil e rapido das amostras da populacdo; tem interesse para a
estruturacdo de programas para a prevencdo e/ou controle de caries; para além das
lesGes presentes no exame, traduz igualmente aquelas que foram tratadas ou eliminadas;
a unidade de medida pode ser o dente (CPO-D ou cpo-d), ou uma superficie dentaria
(CPO-S ou cpo-s) e € um indice quantitativo que representa a soma dos dentes (D) ou

superficies (S), cariados (C), perdidos (P), ou obturados (O).

Um outro indice usado de forma a cumprir os objectivos propostos foi o indice de
Graffar(Amaro, 2001)que é um método que se baseia em 5 critérios para classificar
socialmente uma familia. Estes sdo: a profissdo, o nivel de instrucdo, as fontes de
rendimento familiar, o conforto do alojamento e o aspecto do bairro onde habita.
(Anexo 1)

3.5. Ficha de Registo (Anexo II)
3.5.1. Dados pessoais do paciente e dados Familiares

Apos identificada a crianga e a obtencdo do consentimento informado, foi realizada a
primeira parte do questionario (Anexo Il). Para o indice de Graffar atribuiu-se a cada
familia observada uma pontuacdo de 1 a 5 para cada um dos 5 critérios do indice, sendo

considerado o elemento da familia com nivel socioecondmico mais elevado.
Através da soma das 5 notas parcelares, obteve-se a “classe da familia”.
Classificacao Social:

Classe I: Familias cuja soma de pontos vai de 5a 9;

Classe I1: Familias cuja soma de pontos vai de 10 a 13;
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Classe I11: Familias cuja soma de pontos vai de 14 a 17;

Classe IV: Familias cuja soma de pontos vai de 18 a 21;

Classe V: Familias cuja soma de pontos vai de 22 a 25;

3.5.2. Antecedentes da mae e da criancga

Ao responsavel pela crianca (Pai ou Mée) foi questionado se a gravidez da mée da
crianca decorreu sem complicacGes ou se foi de risco, e se de risco, qual o motivo.
Questionou-se ainda se existiram problemas de salde geral durante a gravidez e se

tomou algum medicamento e possiveis doencas hereditarias sofridas pelos pais.

Para a andlise estatistica, definimos duas classes para os antecedentes da mée e da

crianca relativos a gravidez: Sem complicaces e De risco

3.5.3. Saulde oral da méae

Mesmo néo classificando a saude oral da mae, pretendemos saber quando foi a Gltima
vez que a mae foi consultada por um Médico Dentista (nunca, ha mais de 1 ano ou ha
menos de 1 ano), bem como o motivo principal da consulta; se usa ou ndo protese; se é

ou ndo fumadora e se teve problemas dentarios ou usou fllor durante a gravidez.

Para a analise estatistica, definimos trés classes para a saude oral da mée: quando foi a
ultima vez que a mée foi consultada por um Médico Dentista: nunca, ha mais de 1 ano

ou ha menos de 1 ano.

3.5.4. Higiene oral da mée

Com esta questdo pretendemos saber quantas vezes a mae da crianga escova 0s dentes

por dia, se usa fio dentério ou se bochecha com elixir.

Para a analise estatistica, definimos quatro classes para a higiene oral da mae: “quantas

vezes a mée da crianga escova os dentes por dia”.
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3.5.5. Antecedentes pessoais da crianca

O inquérito incluiu informacdo relativa ao parto, & idade em que nasceram 0s primeiros

dentes, vacinagdo, tratamentos médicos, medicamentos e doencas de infancia.

Para a analise estatistica, definimos trés classes: saudavel; com doenca; doenca severa.

3.5.6. Habitos alimentares da crianca

Foi questionada o tipo de aleitamento, o uso de biber&o e o consumo de alimentos com

acucar.

Para a analise estatistica foi considerada a frequéncia de ingestdo de alimentos com
acucar (raramente; 1 vez por semana; varias vezes por semana ou diariamente) e quando
0s mesmos sdo ingeridos (as refei¢bes ou entre refeicdes), bem como se apds a Ultima

escovagem ha a ingestdo de algum alimento (sim ou no).

Por fim inquiriu-se se existia o habito por parte dos responsaveis de soprarem para a
colher da crianca, passar a colher, biberdo ou chupeta pela sua boca, ou beijar o filho na

boca (sim ou néo)

3.5.7. Higiene oral da crianga

Foram incluidas questdes relativas a escova de dentes, pasta dentifrica, bochechos com
solucdes fluoretadas, data de inicio de escovagem dos dentes e frequéncia da

escovagem.

Para a andlise estatistica foram incluidas quatro classes para frequéncia de escovagem
dos dentes por dia: 0; 1; 2; 3 ou mais e cinco classes para o inicio da escovagem dos

dentes: Nascimento; 6 meses; aparecimento dos primeiros dentes; 1 ano; > 1 ano.

3.5.8. Suplementos de fluor

Para a analise estatistica, relativamente a toma de suplementos de fluor, foi incluida a

informacédo sim ou né&o.
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3.6. Avaliacdo do risco de carie (Ficha de Registo, Anexo Il - Questionario do
PNPSO) (DGS, 2006)

Para a avaliagdo do risco de cérie foram definidos 7 pardmetros com base no PNPSO
(DGS, 2006): utilizacdo de fluoretos, habitos alimentares, frequéncia de ingestdo de
alimentos cariogénicos, antecedentes pessoais, exame objectivo da cavidade oral,

controlo da placa bacteriana e motivacao para a satde oral.

Para cada um destes parametros foi atribuida uma classificacdo de 0 a 3 valores. Esta

classificacéo consta do questionario do anexo Il e foi utilizada na analise estatistica.

Adicionalmente, o valor da soma das classificacfes dos 7 parametros foi utilizado para
determinar o nivel de risco de cérie de cada crianca. Este risco foi classificado em baixo
risco (valor do somatério até 5 valores) ou alto risco (valor do somatério igual ou

superior a 6 valores).

3.7. Avaliacédo da experiénciade carie

Foi definida a variavel “experiéncia de carie que corresponde a soma dos valores dos
indices cpod e CPOD para cada uma das criancas. Para a andlise estatistica, a
experiéncia foi classificada segunda as quatro classes definidas no Protocolo de

Odontopediatria daCPFCS/UFP, que sdo as seguintes:

e CPO=0 Risco Baixo

e CPO=att2  Risco Meédio

e CPO=3 Risco Alto

e (CPO>4 Risco Muito Alto
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3.8. Analise Estatistica

3.8.1. Varaveis em estudo

Foram definidas duas variaveis dependentes: o “risco de carie” e a “experiéncia de

carie”.

Como variaveis independentes foram seleccionadas: classe de Graffar, profissdo e fonte
de rendimento dos pais, conforto e aspecto da habitacdo, ida da méde ao dentista,
consumo de alimentos com agucar e a escovagem dos dentes por parte da crianca, a
frequéncia de ingestdo de alimentos cariogénicos por parte da crianca, 0 exame
objectivo da cavidade oral, o controlo da placa bacteriana e a motivacdo para a saude

oral.

Aquando da analise da experiéncia de carie como variavel dependente, foi também

analisado o risco de carie como variavel independente.

3.8.2. Testes estatisticos

Para a andlise estatistica foi utilizado o programa SPSS, versdo 18.0 (versdo para

Windows). As varidveis foram classificadas como ordinais, nominais ou de escala.

Para testar a associacdo/ independéncia das variaveis utilizou-se o teste ndo-paramétrico
do “Qui-Quadrado”. Este teste é recomendado para o estudo de variaveis qualitativas ou
ordinais. O teste de Qui-Quadrado compara valores esperados com valores observados e
tem como hipotese nula (HO) a afirmacdo de independéncia entre as variaveis.
Considerou-se como nivel de significancia estatistica o valor de 5%, ou seja quando o
valor de p ¢ igual ou inferior a 0,05, ¢ rejeitada a hipotese nula. Adicionalmente, o
coeficiente de correlacdo “V” de Cramer (que varia entre 0 e 1) foi calculado para
avaliar a relacdo de dependéncia entre as variaveis e medir a forga de associagéo entre
duas variaveis, sendo a associagdo tanto mais elevada quanto mais préximo de “1” for o
resultado do coeficiente.Considerou-se igualmente o valor de 5%como nivel de

significancia estatistica.
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Por fim, foi realizada uma analise factorial que reduz e analisa grandes conjuntos de
dados para identificar os factores subjacentes e avaliar a sua influéncia sobre um
conjunto de variaveis medidas. Neste caso o método de extraccao utilizado foi o0 método
da “Analise de Componentes Principais”. O método de regressao foi utilizado para

calcular os “scores” dos coeficientes dos factores.

33



4. Apresentacdo dos Resultados

4.1. Tabelas de frequéncias

Das 48 criangas observadas, 26 sdo do sexo feminino e 22 sdo do sexo masculino
(Tabela 1).

Tabela 1: Distribuicdo da populagdo estudada segundo o Género

Género | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%)

Feminino 26 54.2 54.2
Masculino 22 45.8 100
Total 48 100

Na Tabela 2 podemos observar que 20,8% das criancas observadas (10 criancas) tém até
6 anos de idade, 29 criancas (62,5%) tém idades compreendidas entre os 7 e 12 anos, e

as restantes 8 criancas (16,7%) tém idades compreendidas entre 13 e 16 anos de idade.

Tabela 2: Distribuigdo da populagdo estudada segundo a Idade

Idade | Frequéncia | Percentagem (%o) | Percentagem Cumulativa (%)
4 2 4.2 4.2
5 1 2.1 6.3
6 7 14.6 20.8
7 3 6.3 27.1
8 4 8.3 35.4
9 7 14.6 50
10 7 14.6 64.6
11 5 10.4 75
12 4 8.3 83.3
13 6 12,5 95.8
14 1 2.1 97.9
16 1 2.1 100

Total 48 100

A Tabela 3 indica-nos que 33,3% das criangas observadas ndo tém caries em dentes
deciduos. Podemos observar igualmente que a maior frequéncia se verifica com 3
dentes cariados (6 frequéncias, 12,5%). Adicionalmente observamos que 75% dos

observados tém até 5 caries em dentes deciduos.
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Tabela 3: Distribuicdo da populacdo estudada segundo cpod (dentes deciduos)

cpod | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%)
0 16 33.3 33.3
1 3 6.3 39.6
2 5 10.4 50
3 6 12.5 62.5
4 3 6.3 68.8
5 3 6.3 75
6 5 10.4 85.4
7 2 4.2 89.6
8 3 6.3 95.8
11 1 2.1 97.9
13 1 2.1 100

Total 48 100

A Tabela 4 mostra-nos que 47,9% das criancas observadas ndo tém caries em dentes

permanentes. Podemos observar igualmente que a maior frequéncia se verifica em

apenas 1 carie (6 frequéncias, 12,5%). Adicionalmente observamos que 89,6% dos

observados tém até 5 caries em dentes permanentes. Na Tabela 5 é possivel observar
que 60,4% das criancas apresentaram um n° de céaries igual ou superior a 4, 0 que

segundo o Protocolo de Odontopediatria daCPFCS/UFP indica “risco muito alto”.

Tabela 4: Distribui¢do da populagdo estudada segundo CPOD (dentes permanentes)

CPOD | Frequéncia Percentagem (%) Percentagem Cumulativa (%)
0 23 479 47.9
1 6 125 60.4
2 3 6.3 66.7
3 4 8.3 75
4 4 8.3 83.3
5 3 6.3 89.6
6 2 4.2 93.7
8 2 4.2 97.9
10 1 2.1 100

Total 48 100

Tabela 5: Distribui¢do da populagdo estudada segundo cpod+CPOD (“experiéncia de carie™)

A o Percentagem
Experiencia de carie Frequéncia Percentagem (%) Cumulativa (%)
0 8 16.7 16.7
até 2 6 12.5 29.2
3 5 104 39.6
24 29 60.4 100
Total 48 100
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Valores médios de cpod e CPOD (comparacao com estudos epidemioldgicos)

Fazendo uma analise comparativa entre os valores medios observados (cpod e CPOD)
na CPFCS/UFP (Tabela 6) e os valores médios nacionais dos estudos epidemiol6gicos
de 2006 e 2013 feitos pela DGS (Tabela 7), verificamos que os valores médios
nacionais desceram de 2006 para 2013 quer para cpod, quer para CPOD e que 0s
valores médios observados na CPFCS/UFP sdo superiores a média nacional, quer de
2006, quer de 2013 (ex. média de cpod na clinica é de 4.7, e a média nacional em 2013,

para a mesma classe etaria é de 1.62).

Tabela 6: Valores médios de cpod e CPOD observados (Clinica Pedag6gica UFP)
Idade (classes) cpod CPOD
0-6 4.7 0.1
7-12 3.1 2.3
>12 0.1 3.0

Tabela 7: Estudos Epidemioldgicos — média nacional (DGS, 2015)

Idade (classes) 2006 2013 indice
6 2.10 1.62 cpod
12 1.49 1.18 CPOD
15 3.04 2.51 CPOD

Podemos observar na Tabela 8 que a maior parte dos encarregados de educacdo sao
quadros médios ou inferiores (62,5%), sendo que 14% dos mesmos (7) tém empregos

como empregadas de limpeza ou porteiros. Apenas 12,5% sao quadros superiores.

De referir que foi considerado o elemento da familia com nivel socioeconémico mais
elevado, excluindo-se assim, todos os elementos da familia na situacdo de desemprego

(foram contabilizados nesta situacdo 8 elementos (conjuge) da familia (16,6%).

Tabela 8: Distribuigdo da populagéo estudada segundo a profissdo dos pais

Profissdo | Frequéncia | Percentagem (%) Percentagem Cumulativa (%)
1 6 12.5 12.5
2 12 25 37.5
3 18 375 75
4 5 10.4 85.4
5 7 14.6 100
Total 48 100
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A Tabela 9 ilustra o nivel de instrucdo dos responsaveis pelas criancas da amostra.
Observa-se que apenas 8 responsaveis sao licenciados ou bachareis. A maior parte, 20
(41,7%) completou o ensino médio ou técnico superior (10 a 12 anos de estudo), sendo
este 0 nivel de instrucdo mais prevalente. Verifica-se igualmente que apenas 4,2%
possui ensino primario incompleto ou nulo, sendo este o nivel de instrucdo menos

prevalente.

Tabela 9: Nivel de instrugdo dos pais

Nivel de Instrucéo Frequéncia Percentagem (%) Percentagem Cumulativa (%0)
1 8 16.7 16.7
2 20 41.7 58.3
3 12 25 83.3
4 6 12.5 95.8
5 2 4.2 100
Total 48 100

A Tabela 10 distribui a populacdo estudada segundo a fonte de rendimentos
constatando-se que a esmagadora maioria (87,5%) dos responsaveis tém como fonte de
rendimento o vencimento mensal. Os restantes 12,5% tém remuneracdo semanal,

diaria, ou a tarefa.

Tabela 10: Distribui¢do da populacdo estudada segundo a fonte de rendimentos
. A Percentagem Percentagem
Fonte de Rendimentos Frequéncia (%) Cumulativa (%)
Vencimento mensal fixo 42 87.5 87.5
Remunerac¢do semanal, diaria ou a tarefa 6 12.5 100
Total 48 100

Embora a definicdo de conforto do alojamento seja bastante relativo, pela Tabela 11
podemos perceber que a maior parte (56,3%) dos encarregados referiu que vivem numa
casa ou andar modesto. 2 responsaveis afirmaram que viviam em casas bastante pobres

e 1 referiu que vivia num espaco sem condi¢cbes minimas.

Tabela 11: Distribuicdo da populacdo estudada segundo o conforto do alojamento

. A Percentagem | Percentagem Cumulativa

Conforto do Alojamento Frequéncia (%) (%)
Moradia ou andar confortaveis 18 37.5 37.5
Casa ou andar modesto 27 56.3 93.8

Casa ou andar bastante pobre 2 4.2 97.9
Barracas ou outro§ espagos sem condigdes 1 21 100

minimas
Total 48 100
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Igualmente salientando que o aspecto da zona de habitacdo é de validade relativa e que
nesta Tabela ndo temos a descri¢do de bairro de luxo pois ndo houve ninguém que o
mencionasse, vemos pela Tabela 12 que embora a maior percentagem (47,9%) indique
que vive num bairro de construcdo economica, 45,8% refere que vive num bom bairro

residencial. Apenas 6,3% indicam que vivem em bairros mais degradados.

Tabela 12: Distribui¢do da populacdo estudada segundo o aspecto da zona de habitacdo

Aspecto da Zona de Habitacédo Frequéncia Perc&(e(r)}; ;’1 gem Percentage(r&;:umulatlva
Bairro residencial bom 22 45.8 45.8
Bairro de construgdo econémica 23 47.9 93.8
Bairro populoso e degragado 2 4.2 97.9
Bairro de lata 1 2.1 100
Total 48 100

Na Tabela 13 esta representada a distribui¢do das criancas segundo a classe da familia a
que pertencem. A classe Il de Graffar é a mais prevalente na populacdo estudada,
atingindo uma percentagem de 39,6%, seguida da classe Il com 35,4%. Estes dados
indicam-nos que a esmagadora maioria das familias (75%) sdo da classe média/média
baixa e que 5 familias (10,4%) sdo de classe média alta. N&o existindo qualquer familia

em situacdo de extrema pobreza (classe V de Graffar), ha no entanto, 7 familias (14,6%)

de classe baixa (classe 1V de Graffar).

Tabela 13: Caracterizagdo social da familia dos individuos da populagéo estudada segundo Graffar

Graffar Frequéncia Perc?(;')c?gem Percentr:xge(r;}0 §:umulativa
Classe | (soma de pontos de 5 a 9) 5 10.4 104
Classe 11 (soma de pontos de 10 a 13) 19 39.6 50
Classe 111 (soma de pontos de 14 a 17) 17 354 85.4
Classe 1V (soma de pontos de 18 a 21) 7 14.6 100
Total 48 100

Podemos constatar pela Tabela 14 que 89,6% da gravidez ocorreu sem complicacgdes.

Apenas 10,4% foram de risco.

Tabela 14: Distribuicdo da populacdo estudada segundo a gravidez

Gravidez Frequéncia Percentagem (%) Percentagem Cumulativa (%)
Sem complicacBes 43 89.6 89.6
De risco 5 10.4 100
Total 48 100
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Na Tabela 15 podemos observar que das 48 criangas observadas, 50% das mées foram

h& menos de 1 ano ao Dentista e as restantes 50% ja foram ha mais de 1 ano ao Dentista.

Tabela 15: Distribui¢do da populacdo estudada segundo a ida da mée ao Dentista

Ida da mé&e ao Dentista | Frequéncia | Percentagem (%) Percentagem Cumulativa (%0)

H& menos de 1 ano 24 50 50
H& mais de 1 ano 24 50 100
Total 48 100

Atraveés da Tabela 16 vemos que 62,5% (30) das mées lava os dentes até 2 vezes por
dia. Apenas 3 maes referem que ndo lavam os dentes diariamente e 8 mées afirmam que

lavam 3 ou mais vezes por dia.

Tabela 16: Distribuicdo da populacdo estudada segundo o n.° de vezes que a mée escova os dentes por
dia

Maéae - n.° de vezes que escova dentes Frequéncia Percentagem Percentagem Cumulativa
por dia (%) (%)
0 3 6.3 6.3
1 7 14.6 20.8
2 30 62.5 83.3
3 ou mais 8 16.7 100
Total 48 100

Das 48 criangas observadas, 35 sdo saudaveis e 13 tém ou tiveram doenca que pode

aumentar o risco de céarie (Tabela 17)

Tabela 17: Distribui¢do da populacdo estudada segundo as doengas de infancia da crianca

Crianca - doengas de infancia | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%0)

Saudavel 35 72.9 72.9
Com doenca 13 27.1 100
Total 48 100

As Tabelas 18, 19 e 20 sdo bastante importantes para sabermos os habitos de ingestao
de alimentos cariogénicos por parte das criangas.Conseguimos observar (Tabela 18),
que embora os valores médios de cpod e CPOD (Tabela 6) das criangas observadas
sejam superiores a media nacional, 35,4% das criancas analisadas (17) raramente
ingerem alimentos com agucar. Vemos que 56,3% (27 criangas) ou consomem agucar
raramente ou apenas uma vez por semana e apenas 18,8% (9 criangas) consomem

alimentos com agucar diariamente.Na Tabela 19 vemos que a maior parte das criangas
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(87,5%) consomem acucar entre as refeicdes, e que (Tabela 20) geralmente nao

consomem alimentos com agUcar apos a Ultima escovagem (85,4%).

Tabela 18: Distribuicdo da populacdo estudada segundo o consumo de alimentos com agulcar

Consumos de Alimentos com Acgucar - = A Percentagem | Percentagem Cumulativa
e requéncia

Frequéncia (%) (%)

Raramente 17 354 35.4

1x semana 10 20.8 56.3

Vérias x semana 12 25 81.3
Diariamente 9 18.8 100

Total 48 100

Tabela 19: Distribuicdo da populacdo estudada segundo o momento do consumo de alimentos com

acucar
Consumo de agucar Frequéncia Percentagem (%) Percentagem Cumulativa (%o)
As Refeicdes 6 12.5 12.5
Entre as Refei¢bes 42 87.5 100
Total 48 100

Tabela 20: Distribui¢do da populagdo estudada no consumo de aglcar ap6s Ultima escovagem

Consumo de agucar - apds ultima = A Percentagem Percentagem Cumulativa
requéncia
escovagem (%) (%)
Sim 7 14.6 14.6
N&o 41 85.4 100
Total 48 100

As Tabelas 21, 22 e 23 indicam-nos certos habitos por parte da mée da crianca, habitos

qgue como descrito na literatura podem influenciar a passagem de microorganismos da

mde para a crianga.\VVemos que a maior parte das maes tinha o habito de soprar na colher

da crianca (58,3%). No entanto, a mioria das maes ndo passava a colher do filho pela

boca (75%), nem tinham como habito beijar as crian¢as na boca (52,1%).

Tabela 21: Distribui¢do da populagdo estudada segundo o habito da mée soprar para a colher do filho

M@e - Soprar colher da crianga | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%0)
Sim 28 58.3 58.3
Néo 20 41.7 100
Total 48 100

Tabela 22: Distribuicdo da populacdo estudada segundo o hébito da mée passar a colher do filho na boca

M@e - passar colher pela boca | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%0)
Sim 12 25 25
Né&o 36 75 100
Total 48 100
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Tabela 23: Distribuicdo da populacdo estudada segundo o habito da mae baijar o filho na boca

Mae - Beijar filho na boca | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%6)

Sim 23 47.9 47.9
Né&o 25 52.1 100
Total 48 100

De seguida, observamos pela Tabela 24 que a grande maioria das criancas (68,8%)
iniciou a escovagem dos dentes ap6s o0 aparecimento dos primeiros dentes.
Adicionalmente, a Tabela 25 demonstra que a maior parte das criancas tem o habito de
escovar os dentes duas vezes por dia (56,3%), embora 11 criancas (22,9%) apenas
escovem uma vez por dia. Ja 10 das criancas (20,8%) afirmam que escovam 3 ou mais

vezes por dia.

Tabela 24: Distribui¢do da populacdo estudada segundo o inicio da escovagem dos dentes da crianca

Higiene oral - crianga - inicio da Frequéncia Percentagem Percent_agem
escovagem dos dentes (%) Cumulativa (%)
Nascimento 1 2.1 2.1
A0S 6 meses 4 8.3 104
No aparecimento dos 1.% dentes 33 68.8 79.2
1 ano 2 4.2 83.3
>1ano 8 16.7 100
Total 48 100

Tabela 25: Distribui¢do da populacdo estudada segundo a frequéncia de escovagem das criangas por dia

Higiene oral - crianca - escovagem - Percentagem | Percentagem Cumulativa

frequéncia/dia Frequencia (%) (%)

1 11 22.9 22.9

2 27 56.3 792

3 ou mais 10 20.8 100
Total 48 100

Prevaléncia do risco de carie na populacdo alvo (Questionario do Programa de
Saude Oral — Anexo I11)

Podemos curiosamente observar que os dados da Tabela 26 diferem dos da Tabela 25
no que respeita a frequéncia de escovagens por dia por parte das criancas. Pela
Tabela 26, 79,2% das criancas escovam até duas vezes por dia, enquanto que a Tabela
25 refere que apenas 27 criangas escovam duas vezes por dia. O numero de criancas que
escova uma vez por dia é semelhante (9 na Tabela 26 e 11 na Tabela 25), pois

reparamos que h& uma crianga que ndo escova 0s dentes.
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Este facto (que ndo tem muita relevancia pois a maior parte das criancas escova duas

vezes por dia) pode estar relacionado com algum comprometimento e inibig&o por parte

dos pais, e assim, a0 questionarmos novamente quantas vezes a crianga escova os dentes

por dia, as respostas diferem.

Tabela 26: Distribuicdo da populacdo estudada segundo a frequéncia de utilizacdo de fluoretos

Crianca - utilizagdo de fluoretos | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%0)
Escovagem 2x/dia 38 79.2 79.2
Escovagem 1x/dia 9 18.8 97.9
Escovagem menos de 1x/dia 1 2.1 100
Total 48 100

Ao compararmos a Tabela 18 com a Tabela 27, verificamos que em termos de ingestdo

de acUcar as respostas sao praticamente coincidentes.VVemos pela Tabela 27 que a maior

parte das criangas tem baixa ou moderada ingestao de alimentos cariogénicos (agUcares)

por semana. Relativamente a frequéncia de ingestdo (Tabela 28), verifica-se que 52,1%

das criancas ingerem até 5 alimentos cariogénicos por dia.

Tabela 27: Distribuicdo da populago estudada segundo a ingestdo de alimentos cariogénicos

Habitos Alimentares Frequéncia Peru(a;;;agem Percentage(rg]/ogiumulativa
Baixa ingestdo (1x semana) 27 56.3 56.3
Ingestdo moderada (2/3x semana) 4 8.3 64.6
Elevada Ingestdo (todos os dias) 17 35.4 100
Total 48 100

Tabela 28: Distribui¢do da populacdo estudada segundo a frequéncia de alimentos cariogénicos

Frequéncia de Ingestdo - alimentos A Percentagem Percentagem Cumulativa
LS Frequéncia
cariogénicos (%) (%)
Nenhuma Ingestdo 21 43.8 43.8
Até 5 por dia 25 52.1 95.8
Até 7 por dia 2 4.2 100
Total 48 100

A Tabela 29 mostra-nos que das 48 criancas observadas, 8 delas apresentava algum tipo

de doenca que pode influenciar a doenca/risco de carie (ex. Asma).
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Tabela 29: Distribuicdo da populacdo estudada segundo os antecedentes pessoais da crianca

Antecedentes pessoais - criangca | Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%0)
Saudéavel 40 83.3 83.3
Com doenca que influencia carie 7 14.6 97.9
Doenca severa de longa duracéo 1 2.1 100
Total 48 100

No que respeita ao exame da cavidade oral das criangas, observou-se que 77,1% das

criancas apresentavam caries activas (Tabela 30) e 75% das criangas apresentavam

placa bacteriana (Tabela 31).

Tabela 30: Distribui¢do da populacdo estudada segundo o0 exame objectivo da cavidade oral

- . A Percentagem Percentagem Cumulativa
Exame objectivo da cavidade oral Freguéncia (%) (%)
Livre de céries e d_entes obturadose 10 20.8 20.8
perdidos
Sem céries activas 1 2.1 22.9
Com céries activas 37 77.1 100
Total 48 100
Tabela 31: Distribui¢io da populacdo estudada segundo o controlo da placa bacteriana
. A Percentagem Percentagem
Controlo da placa bacteriana Frequéncia (%) Cumulativa (%)
Dentes limpos em todas as superficies 12 25 25
Placa Bacteriana cpl?re metade das 28 583 833
superficies
Acumulaggq de placa be,caterlana 5 10.4 938
visivel a olho nd
Placa bacteriana r,et_:obre todas as 3 6.3 100
superficies
Total 48 100

Quanto a avaliacdo da motivacdo para a saude oral, registou-se que 75% das criancas

apresentam um prognostico favordvel ou muito favoravel e compativel com a

observacao (Tabela 32).

Tabela 32: Distribuicdo da populagdo estudada segundo a motivagdo para a sadde oral

s , A Percentagem Percentagem
Motivacéo para a Saude Oral Frequéncia (%) Cumulativa (%)
Prognéstico muito favoravel 13 27.1 27.1
Prognostico favoravel 23 47.9 75
Progndstico menos favoravel Eio que o sugerido 11 299 97.9
pela observacao
A perspectiva de desenvolver carie € muito 1 21 100
grande
Total 48 100
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Finalmente, a Tabela 33 representa a percentagem de criangas com alto e baixo risco de
carie dentéria. De notar que a classificacdo do risco de cérie é baseada na soma das
pontuagdes atribuidas nos 7 parametros apresentados nas Tabelas 26 a 32.Na Tabela 33
é possivel verificar que a maioria das criancas tem alto risco de desenvolvimento de

lesGes de carie (62,5%).

Tabela 33: Distribuicdo da populagédo estudada segundo o risco de carie

Risco Frequéncia | Percentagem (%) | Percentagem Cumulativa (%)
Baixo Risco - até 5 pontos 18 375 375
Alto risco - 6 ou mais pontos 30 62.5 100
Total 48 100

4.2. Analise de Qui-quadrado

4.2.1. Risco de carie como variavel dependente

Atraveés da andlise do Qui-quadrado e da determinacdo do coeficiente de correlacdo V
de Cramer foi testada a hipotese de associagdo e dependéncia entre o risco de cérie e 0s

diversos parametros anteriormente descritos.

No caso de 16 varidveis nao foi possivel rejeitar a hipotese nula (HO - independéncia
das variaveis) do teste de Qui-quadrado, pelo que se conclui que ndo existe associacao
entre o risco de carie e as mesmas (p> 0,05). Sdo elas: o género; a idade; o nivel de
instrucdo dos pais; as complica¢fes durante a gravidez; o n° de escovagens por parte da
méde; as doencas de infancia; o aleitamento materno; o uso ou nao de biberdo; o
consumo de agucar fora das refeicdes; o consumo de aglcar ap6s a ultima escovagem; o
facto da mae soprar na colher da crianga ou meter a mesma a boca, e de beijar o filho na

boca; o inicio de escovagem dos dentes da crianca; e a utilizacdo de fluoretos.

Pelo contrario, para as 13 variaveis infra analisadas (Tabelas 34 a 46) foi rejeitada a
hipdtese nula (HO — independéncia entre as variaveis), pelo que se conclui que pode
existir associagdo entre o risco de carie e essas mesmas variaveis para um nivel de

significancia igual ou inferior a 5% (p< 0,05).

Estas 13 variaveis estdo descritas nas Tabelas 34 a 46 e sdo as seguintes: classe de

Graffar, profissdo dos pais, fonte de rendimentos, conforto e aspecto da zona de
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habitacdo, Ultima ida da mée ao dentista, frequéncia de ingestdo de agucares, 0 n° de
escovagens diarias da crianca, os habitos alimentares (ingestdo de alimentos
cariogenicos), a frequéncia de ingestdo dos mesmos, o exame objectivo da cavidade oral
(n° de céries activas), o controlo da placa bacteriana e a motivacdo para a saude oral.
Adicionalmente, para todas estas variaveis foram obtidos coeficientes de V de Cramer
(que mede a forga da associacdo entre o risco de cérie e cada variaveis, sendo que a
associacao é tanto mais elevada quanto mais proximo de “1” for o coeficiente) que
variaram entre 0,29 e 0,72 (p< 0,05) (Tabelas 32 a 44). A menor for¢a de associagao
(V=0,29) verifica-se para a fonte de rendimento, enquanto que a maior forca de
associacao se verifica para a associacao entre o risco de cérie e a motivacdo para a salde
oral (Tabelas 36 e 46).

No caso particular da associacao entre o risco de cérie e a classe de Graffar (Tabela 34)
é de registar que das 5 criancas que pertencem a familias Classe I, apenas 1 crianca
(20,00%) apresenta alto risco de cérie. Pelo contrario, 64,70% e 100,00% das criancas
de Classe Il e 1V, respectivamente, apresentam alto risco de cérie, concluindo-se desta
forma que o facto das criancas pertenceram a familias de classes média-baixa e baixa
estd associado a um maior risco de carie. Uma vez que as variadveis profissao, fonte de
rendimento, conforto e aspecto da zona de habitacdo (Tabelas 35 a 38) estdo
directamente relacionadas com a classe de Graffar, verifica-se igualmente associagédo
entre estas e o risco de carie e em particular que o risco € maior no caso de profissdes
menos qualificadas, habitacdo em casas ou andares modestos/pobres e em bairros de

construcdo econémica ou degradados.

Tabela 34: Associagdo entre o risco de carie e a classe de Graffar

GRAFFAR
Classe I (soma | Classe Il (soma | Classe Il (soma | Classe IV (soma Total
Risco de pontos de 5 a | de pontos de 10 a | de pontos de 14 a | de pontos de 18 a
9) 13) 17) 21)
) n.° de
i@uxo Criancas 4 8 6 0 18
15€0 % 80.00% 42.10% 35.30% 0.00% 37.50%
n.° de
Alto Criancas . 1 1 ! 30
Risco % 20.00% 57.90% 64.70% 100.00% 62.50%
Total 5 19 17 7 48

Valor de Qui — quadrado = 8,3 (p = 0,04). Coeficiente V de Cramer = 0,42 (p = 0,04).
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Tabela 35: Associagdo entre o risco de carie e a profissao

Profissdo
Quadros Policias,
Quadros Emoreaados médios motoristas, | Empregadas
. superiores pregac - cozinheiros, | domésticas,p | Total
Risco L com posicéo | (electricistas, L o
(administradores, ; o operarios | orteiros,jorn
. de chefia mecanicos, .
directores...) - pouco aleiros...
serralheiros, ..) | . :
diferenciados)
n.c
Baixo | criancas > / 6 0 0 18
RISCO | gy 83.30% 58.30% 33.30% 0.00% 0.00%  |37.50%
n.c
Alto criancas 1 5 12 5 7 30
RISCO | g, 16.70% 41.70% 66.70% 100.00% 100.00% | 62.50%
TOTAL 6 12 18 5 7 48
Valor de Qui — quadrado = 14,9 (p = 0,005). Coeficiente V de Cramer = 0,56 (p = 0,005)
Tabela 36: Associacdo entre o risco de cérie e a fonte de rendimento
Fonte de Rendimento
. Vencimento mensal Remuneracéo semanal, didria ou a
Risco . Total
fixo tarefa
. n.° de
E?sl)c(g Criangas 18 0 18
% 42.90% 0.00% 37.50%
n.° de
Alto Risco Criancas 24 6 30
% 57.10% 100.00% 62.50%
Total 42 6 48
Valor de Qui — quadrado = 4,11 (p = 0,05). Coeficiente V de Cramer = 0,29 (p = 0,04)
Tabela 37: Associagdo entre o risco de carie e o conforto da habitagéo
Conforto da Habitagdo Total
. Casa ou Barracas ou outros
. Moradia ou andar Casa ou andar L~
Risco e andar espagos sem condicdes
confortaveis bastante pobre P
modesto minimas
o]
Baixo c?i'ar?gas 11 7 0 0 18
Risco % 61.10% 25.90% 0.00% 0.00% 37.50%
n.° de
Al | Criancas 7 20 2 1 30
Risco % 38.90% 74.10% 100.00% 100.00% 62.50%
Total 18 27 2 1 48
Valor de Qui — quadrado = 7,62 (p = 0,05). Coeficiente V de Cramer = 0,40 (p = 0,05)
Tabela 38: Associagdo entre o risco de carie e 0 aspecto da zona de habitacdo
Aspecto da Habitacdo
Ri Bairro Bairro de construgdo | Bairro populosoe | Bairrode | Total
isco . . b
residencial bom econdémica degragado lata
o]
Baixo c?i'ar?gas 13 5 0 0 18
Risco % 59.10% 21.70% 0.00% 0.00% | 37.50%
n.° de
Félto Criancas 9 18 2 1 30
15€0 % 40.90% 78.30% 100.00% 100.00% | 62.50%
Total 22 23 2 1 48

Valor de Qui — quadrado = 8,61 (p = 0,04). Coeficiente V de Cramer = 0,42 (p = 0,04)
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No caso da associacao entre o risco de cérie e a ida da mée ao dentista, verifica-se que
79,20% das criangas cuja mae foi ao dentista ha mais de 1 ano apresentam um alto risco
de cérie (Tabela 39). Pelo contrario a maioria (54,20%) das criancas cuja mée foi ao

dentista hd menos de um ano, apresentam baixo risco de cérie.

Tabela 39: Associacdo entre o risco de carie e a ida da mae ao Dentista

Ida da mée ao dentista Total
Risco Ha menos de 1 ano Ha mais de 1 ano
S n.° de Criancas 13 5 18
Baixo Risco % 54.20% 20.80% 37.50%
n.° de Criancgas 11 19 30
Alto Risco
% 45.80% 79.20% 62.50%
Total 24 24 48

Valor de Qui — quadrado = 5,69 (p = 0,02). Coeficiente V de Cramer = 0,34 (p = 0,02)

Verificou-se também que as 100,00% das criangas que consomem alimentos com aculcar
diariamente (Tabela 40) e 94,10% das criancas que afirmam ingerir alimentos
cariogénicos com elevada frequéncia (Tabela 42), apresentam um alto risco de cérie. Na
Tabela 43 também podemos verificar que o aumento do n° de alimentos carigénicos
consumidos por dia esta associado ao aumento de risco de cérie (até 5 por dia, 76,00%

de alto risco de carie e até 7 por dia, 100,00% de criancas com alto risco de carie).

Tabela 40: Associagdo entre o risco de carie e 0 consumo de alimentos com agucar

Consumos de Alimentos com AcUcar - Frequéncia
- — — Total
Risco Raramente | 1x semana | Varias x semana | didriamente

Baixo Risco n.° de Criangas 10 6 2 0 18
% 58.80% 60.00% 16.70% 0.00% 37.50%

n.° de Criangas 7 4 10 9 30

Alto Risco

% 41.20% 40.00% 83.30% 100.00% 62.50%

Total 17 10 12 9 48

Valor de Qui — quadrado = 13,1 (p = 0,004). Coeficiente V de Cramer = 0,52 (p = 0,004)

No que respeita a escovagem dos dentes por parte das criangas (Tabela 41), é de notar

que 70,00% das criangas que escovam 3 ou mais vezes 0s dentes por dia, tém baixo

risco de cérie.
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Tabela 41: Associacdo entre o risco de carie e a frequéncia de escovagem dos dentes da crianca

Higiene oral - crianga - escovagem - frequéncia/dia
- - Total
Risco 1 2 3 ou mais

Baixo Risco n.° de Criangas 3 8 7 18
% 27.30% 29.60% 70.00% 37.50%

. n.° de Criangas 8 19 3 30

Alto Risco

% 72.70% 70.40% 30.00% 62.50%

Total 11 27 10 48

Valor de Qui — quadrado = 5,71 (p = 0,05). Coeficiente V de Cramer = 0,35 (p = 0,05)

Tabela 42: Associagdo entre o risco de carie e a ingestdo de alimentos cariogénicos

Habitos Alimentares -ingestao de alimentos cariogénicos
Ri Baixa ingestéo (1x Ingestdo moderada Elevada Ingestao Total
isco ;
semana) (2/3x semana) (todos os dias)
n.° de 1 1 18
Baixo Risco | Criangas
% 59.30% 25.00% 5.90% 37.50%
n.° de 3 16 30
Alto Risco | Criangas
% 40.70% 75.00% 94.10% 62.50%
Total 4 17 48
Valor de Qui — quadrado = 13,0 (p = 0,002). Coeficiente V de Cramer = 0,52 (p = 0,002)
Tabela 43: Associagdo entre o risco de cdrie e a frequéncia de ingestdo de agucar
Frequéncia de ingestdo de acucar Total
Risco Nenhuma Ingestao Até 5 por dia Até 7 por dia
. ) n.° de Criancas 12 6 0 18
Baixo Risco % 57.10% 24.00% 0.00% 37.50%
Alto Risco n.° de Criangas 9 19 2 30
% 42.90% 76.00% 100.00% 62.50%
Total 21 25 2 48

Valor de Qui — quadrado = 6,60 (p = 0,04). Coeficiente V de Cramer = 0,37 (p = 0,04)

Das criangas com caries activas, observa-se que 78,40% apresentam uma classificacdo

de risco de carie de “alto risco” (Tabela 44), o que significa que foram observadas 8

criangas (21,60%), que embora tenham sido classificadas com “baixo risco” de carie

(com base no conjunto dos sete critérios do Anexo I11) ainda assim apresentaram caries

activas no exame objectivo da cavidade oral (Tabela 44).

Tabela 44: Associagdo entre o risco de carie e 0 exame objectivo da cavidade oral

Exame objectivo da cavidade oral
Livre de caries e Sem caries activas - Com caéries activas - indice Total
Risco dentes obturadose | indice de céarie inferior ao | de carie semelhante ao do
perdidos do grupo etério da regido grupo etario da regido
Baixo | °de 10 0 8 18
Risco Criancas
% 100.00% 0.00% 21.60% 37.50%

n.° de
Alto | Criancas 0 ! 29 30
Risco ™oy 0.00% 100.00% 78.40% 62.50%

Total 10 1 37 48

Valor de Qui — quadrado = 21,2 (p = 0,000).

Coeficiente V de Cramer = 0,66 (p = 0,000)
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Nas Tabelas 45 e 46 associa-se 0 risco de carie ao controlo da placa bacteriana e a

motivacdo para a saude oral. Nota-se que quanto maior a acumulacdo da placa

bacteriana nos dentes, maior € o risco de cérie (Tabela 45) e que um prognostico mais

favoravel esta significativamente associado a um baixo risco de cérie (Tabela 46).

Tabela 45: Associacdo entre o risco de carie e 0 controlo da placa bacteriana

Tabela 46: Associagdo entre o risco de cérie e a motivagdo para a satde oral

Controlo da placa bacteriana
Dentes limpos Placa Acumulacao de Placa
. P Bacteriana cobre &0 bacteriana Total
Risco em todas as placa bacteriana
. metade das L. - | recobre todas as
superficies " visivel a olho nu o
superficies superficies
n.° de
Baixo | Criancas 10 8 0 0 18
Risco | o 83.30% 28.60% 0.00% 0.00% 37.50%
o
n. de 2 20 5 3 30
Criancas
Alto
Risco
% 16.70% 71.40% 100.00% 100.00% 62.50%
Total 12 28 5 3 48
Valor de Qui — quadrado = 16,5 (p =0,001). Coeficiente V de Cramer = 0,59 (p = 0,001)

Motivacdo para a Saude Oral
- Progndstico menos .
. Prognpstlco Progndstico | favoravel do que o A perspectlv‘:a (_je .| Total
Risco muito . . desenvolver carie é
. favoravel sugerido pela .
favoravel ~ muito grande
observacio
n.° de
Bgixo Criancas 12 6 0 0 18
Risco % 92.30% 26.10% 0.00% 0.00% 37.50%
(o]
n.° de 1 17 11 1 30
Alto | Criangas
Risco
% 7.70% 73.90% 100.00% 100.00% 62.50%
Total 13 23 11 1 48

Valor de Qui — quadrado = 25,1 (p = 0,000). Coeficiente V de Cramer = 0,72 (p = 0,000)

4.2.2. Experiéncia de carie como variavel dependente

Atraveés da andlise do Qui-quadrado e da determinacdo do coeficiente de correlacdo V

de Cramer foi testada a hipotese de associacdo e dependéncia entre a experiéncia de

carie e os diversos pardmetros analisados.No caso de 23 variaveis ndo foi possivel

rejeitar a hipdtese nula (HO - independéncia das variaveis) do teste de Qui-quadrado,

pelo que se conclui que ndo existe associa¢do entre a experiéncia de cérie e as mesmas

(p> 0,05). Sao elas: o género; classe de Graffar; a idade; o nivel de instrucao dos pais; a
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fonte de rendimento; o conforto e aspecto da zona de habitacdo; as complicacdes
durante a gravidez; o n° de escovagens por parte da mae; as doencas de infancia; o
aleitamento materno; o uso ou ndo de biberdo; a frequéncia de ingestdo de agucar; o
consumo de acucar fora das refei¢ces; o consumo de agucar apos a Ultima escovagem; o
facto da mée soprar na colher da crianca ou meter a mesma a boca, e de beijar o filho na
boca; o inicio de escovagem dos dentes da crianca; e a utilizagdo de fluoretos; 0s
habitos alimentares (ingestdo de alimentos cariogénicos); a frequéncia de ingestdo dos

mesmaos; e o controlo da placa bacteriana.

Pelo contrério, para 6 variaveis analisadas (Tabelas 47 a 52) foi rejeitada a hipotese nula
(HO — independéncia entre as varidveis), pelo que se conclui que existe associa¢do entre
a experiéncia de cérie e essas mesmas variaveis para um nivel de significancia igual ou
inferior a 5% (p< 0,05).Estas 6 variaveis estdo descritas nas Tabelas 47 a 52 e séo as
seguintes: risco de carie, profissdo dos pais, ultima ida da méde ao dentista, o n° de
escovagens didrias da crianca, 0 exame objectivo da cavidade oral (n® de céries activas)
e a motivacdo para a saude oral. Adicionalmente, para todas estas variaveis foram
obtidos coeficientes de V de Cramer que variaram entre 0,37 e 0,74 (p< 0,05) (Tabelas
47 a 52). A menor forca de associacdo (V=0,37) verifica-se entre a experiéncia de carie
e a frequéncia de escovagem dos dentes da crianca, enquanto que a maior forca de
associacao se verifica para a associacao entre a experiéncia e o risco de carie (Tabelas
47 e 50).No caso particular da associacao entre a experiéncia de carie (que diz respeito a
soma do cpod e do CPOD) e o risco de céarie (Tabela 47) verifica-se que, 83,30% das
criancas com alto risco tém efectivamente um n° de caries igual ou superior a 4.A
semelhanca do que acontece com o risco de cérie, verifica-se que a experiéncia de carie

€ maior no caso de profissdes menos qualificadas (Tabela 48).

Tabela 47: Associagdo entre a experiéncia de crie e o risco de cérie

RISCO Total
Baixo Risco Alto Risco

® 0 caries n.° de Criangas 8 0 8
5 % 44.40% 0.00% 16.70%
g Até 2 caries n.° de Criancas 5 1 6
S % 27.80% 3.30% 12.50%
-g 3 caries n.° de Criangas 1 4 5
& % 5.60% 13.30% 10.40%
g»_ > 4 chries n.° de Criancas 4 25 29
5 - % 22.20% 83.30% 60.40%

Total 18 30 48

Valor de Qui — quadrado = 26,3 (p = 0,000). Coeficiente V de Cramer = 0,74 (p = 0,000)
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Tabela 48: Associacdo entre a experiéncia de carie e a profissao

Profissdo
Quadros Quadros Policias, Empreaadas
superiores | Empregados médios motoristas, dorzés'?icas Total
(administra | com posi¢do | (electricistas, cozinheiros, NS
; A - porteiros,jo
dores, de chefia mecanicos, operarios pouco rnaleiros
directores) serralheiros, ..) diferenciados)
n.° de
cé(r)ies Criancas 3 4 ! 0 0 8
o % 50.00% 33.30% 5.60% 0.00% 0.00% 16.70%
S | A2 ]| node 2 2 1 1 0 6
O caries Criancas
5 % 33.30% 16.70% 5.60% 20.00% 0.00% 12.50%
.S )
5 | g | node 0 0 3 0 2 5
S | caries Criangas
g,_ % 0.00% 0.00% 16.70% 0.00% 28.60% 10.40%
(o]
G| »4 | D00 1 6 13 4 5 29
caries Criancas
% 16.70% 50.00% 72.20% 80.00% 71.40% 60.40%
Total 6 12 18 5 7 48

Valor de Qui — quadrado = 21,6 (p = 0,04). Coeficiente V de Cramer = 0,39 (p = 0,04)

No caso da associacdo entre a experiéncia de cérie e a ida da mée ao dentista, verifica-se

qgue a maioria das criangas (66,70%) cuja mde foi ao dentista ha mais de 1 ano

apresentam um n° de céries igual ou superior a 4 (Tabela 49).

Tabela 49: Associacdo entre a experiéncia de cérie e a ida da mée ao dentista

Ida da mée ao dentista Total
Hé menos de 1 ano | H4 mais de 1 ano
0 caries n.° de Criancas 6 2 8
2 % 25.00% 8.30% 16.70%
S « ~ .. |nodeCriangas 5 1 6
@ |Ate 2 caries % 20.80% 4.20% 12.50%
2 3 caries n.° de Criancas 0 5 5
S % 0.00% 20.80% 10.40%
g_ > 4 chries n.° de Criancas 13 16 29
517 % 54.20% 66.70% 60.40%
Total 24 24 48

Valor de Qui — quadrado = 10,0 (p = 0,02). Coeficiente V de Cramer = 0,46 (p = 0,02)

Na Tabela 50 podemos observar que a maioria das criangas que escova 0s dentes apenas

1 ou 2 vezes por dia apresenta um n° de céries igual ou superior a 4. Pelo contrario,

70,00% das criangas que escova 0s dentes 3 ou mais vezes por dia, apresenta um n° de

caries igual ou inferior a 2.
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Tabela 50: Associacdo entre a experiéncia de cérie e a frequéncia de escovagem dos dentes da crianga

Higiene oral - crianga - escovagem - frequéncia/dia

Total
1 2 3 ou mais
0 caries n.° de Criancas 2 3 3 8
2 % 18.20% 11.10% 30.00% 16.70%
S ... | node Criancas 1 1 4 6
% ALe 2 carles % 9.10% 3.70% 40.00% 12.50%
8 3 caries N de Criangas 1 4 0 5
& % 9.10% 14.80% 0.00% 10.40%
:g_ . n.° de Criangas 7 19 3 29
< > 4 caries
I - % 63.60% 70.40% 30.00% 60.40%
Total 11 27 10 48

Valor de Qui — quadrado = 13,0 (p = 0,04). Coeficiente V de Cramer = 0,37 (p = 0,04)

A Tabela 51 indica que 75,70% das criangas com caries activas apresentam um n° de

caries igual ou superior a 4.

Finalmente, na Tabela 52 associa-se a experiéncia de cérie e a motivagdo para a saude

oral. Nota-se

significativamente associado a um menor ntimero de céries (<2).

que 77%

das criancas com prognéstico mais favoravel

Tabela 51: Associagdo entre a experéncia de cérie e 0 exame objectivo da cavidade oral

esta

Exame objectivo da cavidade oral

Sem caries activas -

Livre de céaries e L A . Com caries activas - indice | Total
indice de carie inferior o
dentes obturadose L de carie semelhante ao do
. ao do grupo etario da L i
perdidos ox grupo etério da regiédo
regido
n.° de
cé?ies Criancas 8 0 0 8
® % 80.00% 0.00% 0.00% 16.70%
S| Ao | Node 2 0 4 6
O caries Criancas
5 % 20.00% 0.00% 10.80% 12.50%
g n.® de 0 0 5 5
& cé:rgies Criangas
g_ % 0.00% 0.00% 13.50% 10.40%
S| >4 n.® de 0 1 28 29
caries Criancas
% 0.00% 100.00% 75.70% 60.40%
Total 10 1 37 48

Valor de Qui — quadrado = 40,3 (p = 0,000). Coeficiente V de Cramer = 0,65 (p = 0,000)
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Tabela 52: Associagdo entre a experiéncia de carie e a motivacao para a satde oral

Motivacdo para a Saude Oral

Prognéstico

Progndstico

A perspectiva

MUito Prognéstico | menos favoravel | de desenvolver | Total
favoravel favoravel | do que osugerido | carie é muito
pela observacéo grande
n.° de
i 0_ Criancas > 3 0 ° °
Canes ™ o4 38.50% 13.00% 0.00% 0.00% 16.70%
@ ) n.° de
5| A2 | criancas S . 0 ° °
L % 38.50% 4.30% 0.00% 0.00% 12.50%
S n.° de
8 3 . 0 5 0 0 5
e = Criancas
@ | caries o 0.00% 21.70% 0.00% 0.00% 10.40%
[«b]
o3 n.°de
x
Wi >4 | Criancas 3 1 H ' z
canes | o 23.10% 60.90% 100.00% 100.00% | 60.40%
Total 13 23 11 1 48

Valor de Qui — quadrado =27,2 (p=0,001).

4.3. Andlise Factorial

Coeficiente V de Cramer = 0,43 (p = 0,001)

A matriz das componentes (factores) principais extraidas na analise factorial é

apresentada na Tabela 53. E de notar que as Componentes 1, 2, 3 e 4 explicam 42,0%,

19,6%, 11,3% e 10,4% respectivamente da variancia total (as quatro componentes

principais em conjunto explicam 83,4% da variancia total dos resultados).

A Tabela 53 indica que as seguintes variaveis estudadas apresentam uma correlacao

significativa com a Componente 1: classe de Graffar, profissdo dos pais, nivel de

instrucdo dos pais, fonte de rendimentos, e conforto e aspecto da zona de habitacdo. Os

habitos alimentares (ingestdo de alimentos cariogénicos) e a frequéncia de ingestdo de

acucares estdo significativamente correlacionados com a Componente 2.
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Tabela 53: Matriz das componentes principais extraidas na analise factorial

Componente
1 2 3 4
GRAFFAR 0.92 -0.30 0.09 0.08
HAB _ALIM 0.30 0.83 0.38 0.02
CONTR_PL 0.52 0.38 -0.59 0.08
MOTIVACA 0.56 0.50 -0.48 -0.15
PROFISS 0.79 -0.33 0.17 -0.11
NIVELINS 0.79 -0.40 0.22 -0.02
FONTREND 0.64 -0.30 0.24 -0.41
CONFORT 0.75 -0.11 -0.28 0.34
ASPECT 0.84 0.13 0.03 0.38
ACU_FREQ 0.35 0.77 0.48 -0.06
CRIA_ESC -0.28 -0.09 0.24 0.82

Meétodo de extracgdo: Andlise de Componentes Principais.
a) 4 componentes extraidas.

b) As varidveis que apresentam factores de correlacéo superiores a 0.6 ou inferiores a -0.6 s&o indicadas
a negrito (considerado correlacao significativa).

Na Figura 1 representa-se a distribui¢do do risco de céarie das criancas observadas

(n=48) de acordo com a Componente 1 e a Componente 2 extraidas na andlise factorial.

E possivel observar que a Componente 1 (que inclui: classe de Graffar, profissdo dos

pais, nivel de instrucdo dos pais, fonte de rendimentos e conforto e aspecto da zona de

habitagdo) permite distinguir claramente as criancas de baixo risco de cérie das criangas

com alto risco (podemos ver que para valores a partir de 0 no eixo da Componente 1,

apenas surgem criancas com alto risco de carie). A Componente 2 relativa a habitos

alimentares e ingestdo de acuUcares também permite agrupar as criangas conforme o

risco de carie. Em particular os valores mais altos desta Componente sdo registados

apenas para criangas com alto risco de carie.

Factor 2 (Hab. Aliment., Freq. Ing. Acucar)

(%]

3

Risco de carie
2 Alto risco

® Baixo risco

Factor 1 (Graffar, Prof.. Fonte Rend.. Conforto. Aspecto)

Figura 1: Distribuigdo do risco de carie das criangas observadas (n=48) de acordo com a Componente 1 e
a Componente 2extraidas na analise factorial
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Na Figura 2 representa-se a distribui¢do da experiéncia de carie das criancas observadas
(n=48) de acordo com a Componente 1 e a Componente 2 extraidas na analise factorial.
Tal como no risco de cérie, verifica-se que a Componente 1 (que inclui: classe de
Graffar, profissdo dos pais, nivel de instrucdo dos pais, fonte de rendimentos, conforto e
aspecto da zona de habitacdo) permite distinguir claramente as criangas com maior
namero de caries (3 ou mais) daquelas que apresentam até 2 caries. A Componente 2
relativa a habitos alimentares e ingestdo de acUcares também permite agrupar as
criancas conforme a experiéncia de carie. Em particular os valores mais altos desta

Componente sdo registados apenas para criangas com 4 ou mais caries.

(3]
>

Factor 2 (Hab. Aliment., Freq. Ing. Agucar)

. Experiéncia carie
04 [ ] i o .
& N s 4 >=4 caries
A
o] ok . R
A e
i * . 4 3 caries
1 O y @
A .
o0 % N O até 2 caries
A e
-2 ® () caries
-2 -1 0 1 2 3

Factor 1 (Graffar, Prof., Fonte Rend., Conforto, Aspecto)

Figura 2: Distribuicdo das classes de experiéncia de cérie das criangas observadas (n=48) de acordo com
a Componente 1 e a Componente 2 extraidas na analise factorial
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5. Discussao dos Resultados

Apesar dos estudos epidemiolégicos realizados em Portugal pela DGS (2000, 2005,
2008, 2015) demonstrarem que desde 1999 até 2013 houve uma diminuicdo da
prevaléncia de carie dentaria nas criancas, o presente estudo mostra que esta doenca
continua a ser um problema de saude publica. De facto, na populacdo avaliada na
CPFCS/UFPobservaram-se valores médios de cpod e CPOD consideravelmente

superiores a média nacional.

E de salientar que no presente estudo foram definidas duas variaveis relativas a cérie na
infancia.A primeira dessas variaveis € o risco de carie determinado segundo o PNPSO
(DGS, 2006), e que é baseado na avaliagdo conjunto de sete critérios, que incluem, além
de um exame objectivo da cavidade oral e do controlo da placa bacteriana, também
informacdo relativa a habitos alimentares, antecedentes da crianga e motivacdo para a
salde oral. A segunda variavel é a experiéncia de carie que foi determinada com base
num valor objectivo de soma dos dentes cariados, perdidos, e obturados, quer na
dentiacdo decidua quer na denticdo permanente. Neste caso, a experiéncia de cérie é
determinada apenas através do exame da cavidade oral e ndo tem em conta outros
critérios. Quando comparamos os valores de experiéncia de carie com os valores de
risco de carie (37,5 % baixo risco e 62,5 % alto risco), verificamos que tal como seria de
esperar estes estdo significativamente associados. De facto, verificou-se que 83,30% das
criancas classificadas com alto risco de carie apresentaram uma experiéncia de cérie
igual ou superior a 4. Pelo contrario, das criancas que tinham sido classificadas como
“alto risco” de carie, nenhuma estava livre de cérie, o que confirma que os critérios
definidos no PNPSO (DGS, 2006)foram um indicador eficaz de avaliagcdo de risco de

carie dentariana populacdo estudada.

De notar que o presente estudo sendo transversal apenas permite elucidar acerca da
experiéncia e do risco de carie dentaria, ndo avaliando a evolucdo da doenga. Tal s

acontece em estudos longitudinais.

Relativamente as varidveis independentes seleccionadas para este estudo, verificou-se
gue nem todas foram significativamente associadas a um aumento do risco ou a um

aumento de experiéncia de carie, como por exemplo o género e a idade.
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Estudos anteriores (Lukacs e Largaespada, 2006) indicaram que o género é um factor
que pode influenciar a prevaléncia de carie (com maior prevaléncia nos dentes
permanentes do sexo feminino, comparativamente ao sexo masculino, uma vez que a
erupcdo dentaria € mais precoce e exposicdo aos factores cariogénicos € mais
prolongada). No entanto, no presente ndo se observou esta associagdo nem no caso do

risco, nem na experiéncia de cérie.

Em relacdo a idade, sabe-se que ha um aumento progressivo da prevaléncia de carie
com o passar dos anos (Pereira, 1993), mas no presente estudo tal ndo se verifica uma
vez que na populacdo estudada existiu um conjunto de criancas de baixa idade (0 a 6

anos) com alto risco de céarie e um valor médio de cpod j& elevado (4,7).

No presente estudo foi possivel observar associacdo querentre o risco quer da
experiéncia de carie com a frequéncia de escovagem dos dentes da crianca. Observou-se
que 70,00% das criancas que escovam o0s dentes 3 ou mais vezes por dia apresentam
baixo risco de carie e um n° de caries igual ou inferior a 2. Estes resultados confirmam
que de facto, ha uma relacdo significativa entre a utilizacdo de dentifricos fluoretados e

a diminuicédo do risco e da experiéncia de céarie.

De notar, no entanto, que a associa¢do entre a varidvel “utilizacdo de fluoretos”e o
risco/experiéncia de cérie ndo se revelou estatisticamente significativa apesar desta
variavel dizer também respeito ao n° de escovagens diarias.Embora fosse de esperar que
as duas variaveis “utilizagdo de fluoretos” e “frequéncia de escovagens por dia por parte
das criangas” fossem coincidentes, e portanto estivessem ambas associadas ao
risco/experiéncia de cérie (uma vez que no questionario a utilizacdo de fluoretos
depende da escovagem dentéria) tal ndo se verificou pois as respostas dadas a ambas as
perguntas diferiram. [Esta diferenca pode estar relacionada com algum
comprometimento e inibicdo por parte dos pais, e assim, ao questionarmos novamente

quantas vezes a crianga escova 0s dentes por dia, as respostas diferiram.

Foi encontrada uma associacéo estatisticamente significativa entre o risco de carie e a
frequéncia de alimentos com acucar/consumo de alimentos cariogénicos. Estes
resultados vao de encontro as indicacdes da Organizacdo Mundial de Saude (WHO,

2015) e a estudos anteriores (Tinanoff e Palmer, 2000) acerca da ingestdo de agucares
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que indicaram que existe uma menor incidéncia de carie em populagdes com menor
ingestdo de agucares, dado que o consumo frequente de alimentos cariogénicos aumenta
0 risco de cérie devido ao contacto prolongado entre os agucares e as bactérias
cariogénicas nos dentes(AAPD, 2008). De facto, o presente estudo mostrou que
100,00% das criancas que consomem acucar diariamente e 94,00% das criancas que
afirmam ingerir alimentos cariogénicos com elevada frequéncia apresentam um alto

risco de carie.

No presente estudo foi também verificada uma associacdo entre o risco/experiéncia de
carie e indicadores socio-econdmicos. Em particular observou-se uma associacdo
estatisticamente significativa entre o risco de cérie, a classe de Graffar e critérios
especificos usados para determinar a classe de Graffar (profissdo dos pais, fonte de
rendimentos, conforto da habitacdo e aspecto da zona de habitagdo). Tal como na
literatura (Peterson-Sweeney e Stevens, 2010; Hooley et al., 2012; Vermaire et al.,
2012), o nosso estudo demonstra que o risco de céarie dentaria € maior em criangas
provenientes de familias desfavorecidas ou familias que vivem abaixo do limiar de
pobreza. Nestes casos, aléem do maior risco de incidéncia de céarie dentaria, ha também
uma maior probabilidade de que as lesdes de carie ndo sejam tratadas e do risco de
perda dos dentes, aumentando desta forma os valores de cpod e CPOD. Esta anélise
demonstrou especificamente que 64,70% e 100,00% das criancas de classe Il e 1V de
Graffar apresentam alto risco de carie, concluindo-se desta forma que o facto das
criancas pertencerem a familias de classes média-baixa e baixa esta associado a um
maior risco de carie. Assim sendo, verificdimos a importancia da classe de Graffar como

indicador efectivo de risco de cérie na infancia.

Curiosamente verificou-se também uma associac¢do significativa entre o indicador “ida
da mae ao dentista” (h4 mais ou menos de um ano) e quer o risco, quer a experiéncia de
carie. A ocorréncia desta associacdo leva-nos a pensar que o facto da mde estar
motivada para uma boa saude oral (idas regulares ao dentista) pode ser um indicador da
motivacdo da mae (e por ineréncia, da crianca) para a higiene oral e para a tomada de
medidas de prevencdo da cérie dentaria. De facto, verificou-se igualmente uma
associacao significativa entre o risco/experiéncia de carie e o indicador “motivagdo para
a saude oral”. Estes resultados estdo de acordo com estudos anteriores (Hooley et al.,

2012) que sugeriram que o0 estado da saude oral dos pais, pode por si s6 ser um
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indicador do conhecimento e das atitudes que véo influenciar o comportamento

alimentar e as préaticas de prevencao de cérie dentéria dos filhos.

Finalmente, a analise factorial dos diversos indicadores incluidos no inquérito realizado
permitiu verificar que existem dois factores primordiais que permitem agrupar as 48
criancas observadas de acordo com o risco e a experiéncia de carie. Estes dois factores
sdo os indicadores socio-econémicos (classe de Graffar, profissdo e nivel de instrucéo
dos pais, fonte de rendimentos, conforto e aspecto da zona de habitagdo) e os habitos
alimentares da crianca (ingestdo de alimentos cariogénicos e frequéncia da ingestdo de
acucares). Estes dois factores, embora ndo estando necessariamente correlacionados
entre si sdo os principais influenciadores/determinantes do risco e da experiéncia de

carie nas criancas.

Em estudos futuros sobre esta tematica consideramos pertinente a melhoria
metodoldgica em relacdo ao tamanho da amostra, a amostras randomizadas e 0s estudos

serem efectuados em outras zonas geograficas.
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I11. CONCLUSAO

Do presente estudo concluiu-se que:

e Os valores médios de cpod e CPOD observados nas criancas da CPFCS/UFP
sdo superiores aos valores médios nacionais dos estudos realizados pela DGS,

em particular em 2006 e 2013;

e O nivel socio-economico das familias das criangas observadas €

maioritariamente de classe média-baixa e baixa;

e Existe uma associacdo clara e significativa entre o risco/prevaléncia de carie e a
classificacdo  sdcio-econdémica (especificamente classes de Graffar),
verificando-se que criancas de familias com menores rendimentos apresentam

maior risco e prevaléncia de cérie;

e Os héabitos alimentares, nomeadamente a ingestdo de alimentos cariogénicos,

aumentam o risco e a experiéncia de cérie;

e A higiene oral (frequéncia das escovagens dos dentes por parte da crianca) e a
prevencao/motivacdo para a saude oral (da mae e por ineréncia, da criancga)

também se reflectem ao nivel do risco/experiéncia de cérie da crianca;

e Os factores determinantes do risco e da experiéncia de cérie sdo o nivel sécio-
economico (incluindo o nivel de instrucdo dos pais) e os habitos alimentares da

crianca;

e A Classificacdo Social Internacional de Graffar e o Questionario doPNPSO
(DGS, 2006) relativamente ao risco reflectem os principais factores associados
a carie dentaria e permitem caracterizar de uma forma eficiente o risco de carie

nas criancas.

Em Portugal, a diminuigdo da prevaléncia e gravidade da cérie nas denti¢des decidua e
permanente observada desde 1984 tem sido acompanhada de outros sinais de melhoria

nos comportamentos considerados importantes para uma boa saude oral, como é o caso
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da escovagem bi-diaria dos dentes. No entanto, existe ainda a necessidade de um maior
progresso ao nivel dos comportamentos, especialmente para 0s grupos mais
desfavorecidos (como é o caso das familias de baixo nivel de instrucdo e baixos
rendimentos de zonas peri-urbanas de grandes areas metropolitanas como por exemplo,

a area metropolitana do Porto, alvo deste estudo).

Torna-se assim fundamental a realizagdo de mais estudos epidemioldgicos que com
amostras maiores permitam identificar populagdes de risco e a implementacdo de
programas preventivos e terapéuticos especificos direccionados para estas populacfes

de forma a melhor prevenir e/ou melhorar a saude oral da populacgéo infantil e juvenil.
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Anexo | (Consentimento Informado)

CONSENTIMENTO INFORMADO, LIVRE E ESCLARECIDO PARA PARTICIPACAO EM
INVESTIGACAO

de acordo com a Declaracédo de Helsinquia® e a Convencéo de Oviedo®

Por favor, leia com atencédo a seguinte informacéo. Se achar que algo esta incorrecto ou que
nao esta claro, ndo hesite em solicitar mais informacdes. Se concorda com a proposta que lhe
foi feita, queira assinar este documento.

Exmo(a). Sr(a).

Foi convidado(a) pelos investigadores a participar no estudo “AVALIACAO DO RISCO
DE CARIE DENTARIA NA POPULACAO PEDIATRICA DA CLINICA PEDAGOGICA DA
FACULDADE DE CIENCIAS DE SAUDE DA UFP”.

A sua participacdo ir4 contribuir para um melhor conhecimento da patologia “Carie
Dentaria” em criangas.

A cérie é uma doenca infecciosa (causada por bactérias orais especificas).

Trata-se de uma patologia complexa, multifactorial, endégena, que resulta de um
desequilibrio na cavidade oral entre os factores que causam desmineralizagdo da superficie
dentéria e os factores que promovem a sua remineralizagéo.

A carie dentéria é a doenga mais prevalente da cavidade oral das criancas, o que
obriga a adopc¢éo de um conjunto de medidas de prevenc&o que permitam controlar os factores
etioldgicos da doenca.

Desta forma, a “AVALIACAO DO RISCO DE CARIE DENTARIA NA POPULACAO
PEDIATRICA DA CLINICA PEDAGOGICA DA FACULDADE DE CIENCIAS DE SAUDE DA
UFP”, podera vir a ser uma ferramenta util para a identificagdo precoce de criangas
potencialmente susceptiveis a esta patologia.

Se aceitar participar neste estudo serd entrevistado por um dos investigadores que
realizara uma avaliacdo do estado de saude oral (exame clinico), com o objectivo de obter os
dados necessarios para uma avaliacao de caracter cientifico na area da Odontopediatria.

A sua participacdo € voluntaria. Nao haverd lugar a qualquer tipo de contrapartida ou
pagamento. Sera livre de interromper a sua participagdo no estudo em qualguer momento sem
qualquer prejuizo, assistencial ou outro. O presente estudo teve parecer favoravel da Comissao
de Etica da Universidade Fernando Pessoa. Todos os dados serdo obtidos em ambiente de
privacidade, com carater confidencial, destinando-se exclusivamente ao presente estudo.

A sua participacdo € importante e desde ja agradecida.

Investigadores Responsaveis:
Aluno:José Miguel Braga  ASSINATUIA.........ueeiiiiiiiiieiiiiiie s
Orientador:José Frias Bulhosa

Professor Universitario Local de Trabalho: Univ. Fernando Pessoa
Contato telefonico: 22 507 13 00

'http://portal.arsnorte.min-
saude.pt/portal/page/portal/ARSNorte/Comiss%C3%A30%20de%20%C3%89tica/Ficheiros/Declaracao_Helsinquia 2008.pdf

*http://dre.pt/pdf1sdip/2001/01/002A00/00140036.pdf
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Data...../....../l........ ASSINALUIBL .. et e e e eaas

-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-

Declaro ter lido e compreendido este documento, bem como as informacdes verbais que me
foram fornecidas pela/s pessoa/s que acima assina/m. Foi-me garantida a possibilidade de, em
qualquer altura, recusar participar neste estudo sem qualquer tipo de consequéncias. Desta

forma, aceito que o meu (minha) filho/a(s), (nome)

por quem sou legitimo/responsavel participe neste estudo e permito a utilizacdo dos dados que
de forma voluntéria forneco, confiando em que apenas serdo utilizados para esta investigacao
e nas garantias de confidencialidade e anonimato que me sdo dadas pelo/a investigador/a.

I 0 = PP
=T 1 0= 118 ]
Data: ...... [...... [ooiiiiinins
SE NAO FOR O PROPRIO A ASSINAR POR IDADE OU INCAPACIDADE
(se o menor tiver discernimento deve também assinar em cima, se consentir)
NOME: .o e it it i it it it e e it e e e e e e e e e e e e e e e e
BI/CD NO: oo DATA ou VALIDADE ..... [..... [........

GRAU DE PARENTESCO OU TIPO DE REPRESENTAGAO: ..uuuiiieeiiiiiiiie e ee et e e eeeeaain e e e aeeaaan

ASSINATURA oo ittt i e et et et e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e

ESTE DOCUMENTO E COMPOSTO DE 2 PAGINA/S E FEITO EM DUPLICADO:UMA COPIA VAI PARA O/A

INVESTIGADOR/A, OUTRA COPIA PARA A PESSOA QUE CONSENTE
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Anexo Il (Questionario — Classificacdo Social Internacional de Graffar)

1- Dados Pessoais do Paciente

Ficha Clinica:

Data Nascimento / | Sexo: Raca:

2- Dados Familiares

I — Profissdo (da pessoa que na familia atingiu um nivel profissional mais elevado)

1. Quadros Superiores (directores de empresas financeiras e bancérias, directores técnicos de
empresas industrias, licenciados e militares de altas patentes);

2. Empregados de escritério com posicdo de chefia, chefes de seccdo de grandes empresas, sub-
directores bancarios, comerciantes, peritos, trabalhadores especializados, bancéarios, e
profissionais de seguros,etc.

3. Serralheiros, mecénicos, carpinteiros, electricistas, que trabalham por conta prépria em oficinas
pequenas, operarios especializados, contabilistas, desenhadores, etc.

4. Policias, motoristas, cozinheiros, operérios pouco diferenciados, etc.

5. Porteiros ajudantes de cozinha, jornaleiros, empregadas domésticas, pessoal auxiliar, etc.

Nota parcelar:
I1 —Nivel de Instrugdo

Licenciado ou bacharelato (mais de 12 anos de estudo).

Ensino médio ou técnico superior (10 a 12 anos de estudo).

Ensino médio ou técnico inferior (8 a 9 anos de estudo).

Ensino primario com ou sem ciclo preparatério (4 a 6 anos de estudo).
Ensino primario incompleto ou nulo

agppwdE

Il —Principal Fonte de Rendimentos

1. Fortuna herdada ou adquirida (vive de rendimentos, proprietarios de grandes inddstrias ou
grandes estabelecimentos comerciais.

2. Lucros de empresas, altos honorarios, cargos bem remunerados, etc (ex. encarregados e gerentes,
representantes de grandes firmas comerciais, profissoes liberais com grandes vencimentos).

3. Vencimento mensal fixo (ordenado, ex. empregados de Estado, Camaras Municipais, oficiais de
primeira, sub-gerentes ou cargos de responsabilidade em grandes empresas, profissionais liberais
de médio rendimento).

4. Remuneracdo semanal, diaria ou a tarefa (ex. operarios).

Nota parcelar:
IV —Conforto do Alojamento

1. Moradia ou andar luxuoso ou muito grande, oferecendo aos seus moradores 0 maximo conforto.

2. Moradias ou andares que, sem serem tdo luxuosos da categoria precedente, sd0 espacosos e
confortaveis.

3. Casa ou andar modesto, bem conservado, bem iluminado e arejado, com cozinha e casa de
banho.

4. Construcdo clandestina ou ndo, em razodvel estado de conservagdo, mas sem casa de banho
dentro de casa.

5. Barracas ou outros espagos sem as minimas condi¢des de salubridade e privacidade.

Nota parcelar:
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V —Aspecto da Zona de Habitacao

1. Bairro residencial onde o m?é muito caro.

2. Bairro residencial bom, de ruas largas, com casas confortaveis e bem conservadas, mas sem

luxos.

3. Zona da baixa citadina, com ruas antigas, estreitas e pouco arejadas, ou bairro de construcdo

econémica, com agua, luz e saneamento.

4. Bairro populoso e degradado, embora de construgdo minimamente aceitavel, mas sem agua, luz

€ saneamento.
5. Bairro de lata.

Nota parcelar:

Nota Geral:

Classificacdo Social:

Classe I: Familias cuja soma de pontos vai de 5 a 9;
Classe I1: Familias cuja soma de pontos vai de 10 a 13;
Classe I1: Familias cuja soma de pontos vai de 14 a 17,
Classe IV: Familias cuja soma de pontos vai de 18 a 21;

Classe V: Familias cuja soma de pontos vai de 22 a 25;

3- Antecedentes da Mae e da Crianca

Gravidez: Sem complicagbes _~ DeRisco__ Motivo_____
Problemas de salde geral na gravidez: Ndo_ Sim____
Medicacdo tomada durante a gravidez: Ndo__ Sim___ Qual___
Doenca(s) Hereditaria(s) dos pais: Ndo___ Sim__ Qual_____

4- Saude Oral da Mae

Ultima consulta no Médico — Dentista; Nunca Ha mais de 1 ano Ha menos de 1 ano

Motivo da consulta: Dor___ Outro motivo__ Qual

Uso de protese: Ndo_~ Sim___

Fumadora: Ndo__ Sim___

Problemas dentarios durante a gravidez: Ndao_ Sim__ Qual_____
Fllor durante a gravidez: Ndo_ Sim____

5- Higiene Oral da Mae

N.° de vezes que escova 0s dentes/dia : O 1 2 3 ou mais
Uso de fio dentério: Ndo___ Sim___
Bochechos com Elixir: Ndo___ Sim___
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6- Antecedentes Pessoais da Crianca

Parto:  Natural Cesariana De termo Prematuro__ N.° de Semanas Peso ao
nascimento gramas

Idade em que nasceram os primeiros dentes: Antes do nascimento Até 3 meses__ Até 6
meses___ Até 12 meses___ Depois dos 12 meses

Calendario de vacinagdo actualizado: Néao Sim

Encontra-se em tratamento médico: N&do Sim Motivo

Medicamentos que toma:

Jatomou antibiéticos: Ndo_ Sim___ Quais___

Doengas de Infancia N&o Sim

Néo sabe

Sarampo

Varicela

Rubéola

Tosse convulsa

Difteria

Parotidite

Poliomielite

Raquitismo

Meningite

Outras Doengas

Asma

Diabetes

Hepatite

D. Cardiacas

D. Renais

D. Hematologicas

Febre reumaética

Outras situacdes
Patolégicas

7- Habitos Alimentares

Aleitamento materno: Ndo _~ Sim___ Atéaidadede __ meses
Aleitamento por biberdo: Ndo _~ Sim__ Atéaidadede __ meses
Aleitamento materno + biberdo: Ndo _~ Sim__ Até aidadede __ meses
Adormecia com mama/biberdo na boca?: Ndo__ Sim___

Conteddo do biberdo: Apenas leite ou 4gua___ Alimentos agucarados, leite, sumos, papa, etc___

Consumo de alimentos com agucar: Ndo__ Sim___Quais

Frequéncia: Raramente__ 1 vez/semana___Varias vezes/semana___ Diariamente_
Quando: As refeicdes__ Entre as refeicBes_

Depois da Ultima escovagem de dentes ingere algum alimento: Ndo_ Sim___ Quais
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Exerce(eu) alguma das seguintes acgdes:

Accles Sim Nao

Soprar para a colher com a qual vai
alimentar o seu filho

Passar a colher, tetina do biberdo ou a
chupeta pela sua boca antes da utilizacéo
pelo seu filho

Beijar o seu filho na boca

8- Habitos de Succéo

Uso de chupeta e/ou biberdo: Ndo__ Sim___
Acucarada (com agucar, mel, geleia, tipo Aero-OM ou outro doce): Ndo___ Sim___
9- Higiene Oral
Tem escova de dentes: N&o Sim Manual Eléctrica
Usa pasta dentifrica: N&o Sim Sem fldor Com fldor
Bochechos com solugdes fluoretadas: Nao Sim desde a idade de meses
Lava os dentes: Ndo___ Sim___ Supervisionada pelos pais Pais escovam Crianca escova
Escova desde: Nascimento  6meses__ aparecimento dos primeiros dentes lano idade

superior a 12 meses

N.° de vezes que escova 0s dentes/dia : 0 1 2 3 ou mais

Quando: Manha___ Ap0s as refeicbes___Antes de Dormir____

10- Suplementos de Fltor

Toma(ou): N&o Sim Dose/dia

Gotas Comprimidos Desde meses até aos meses

11- Visitas ao Médico Dentista

1.2 Consulta no Médico Dentista: Antes dos 12 meses Apos 12 meses

Motivo: Dor Outro Motivo Qual
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Anexo I11 (Questionario — Programa Nacional de Promocéo da Saude Oral)

Nome

Utilizacao de
Fluoretos

N.° Processo

Valor 0

- Escovagem dentéria
2 vezes/dia com
dentifricos fluoretados
nas doses indicadas;
bochechos com
fluoretos ou utilizagdo
de vernizes

Sexo:M___ F

Idade:

Valor 1

Escovagem dentéria 1
vez/dia com dentifrico
fluoretado

Valor 2

Escovagem dentéria
irregular (menos de 1
vez/dia) sem dentifrico
fluoretado (ou com
doses inferiores ao
recomendado); ndo e
colmatada a auséncia
de dentifricos
fluoretados por outras
apresentagdes de fltor

Valor 3

Risco do
Paciente

Habitos
Alimentares

Baixa ingestéo de
alimentos cariogénicos
(1 dia/semana)

Ingestdo moderada de
alimentos cariogénicos
(2/3 dias /semana)

Elevada ingestéo de
alimentos cariogénicos
(todos os dias da
semana)

Frequéncia de
Ingestao

Até 5 por dia

Até 7 por dia

Mais de 7 por dia

Antecedentes
Pessoais

Saudavel ou sem
doenca ou condigdo de
saude que possa
influenciar directa ou
indirectamente o
processo da carie

Com doenga ou
condicdo de saude que
possa influenciar
directa ou
indirectamente o
processo da carie

Doenga severa e de
longa duracéo;
portador de
incapacidade fisica e
mental que implique
perda de autonomia
para a higiene oral;
consumo frequente de
medicacédo
(Xerostomizante)

Exame
Objectivo da
Cavidade Oral

Livre de carie: sem
dentes obturados nem
perdidos por cérie

Sem céries activas;
indice de cérie inferior
ao do grupo etério na
regido

Sem céries activas;
indice de céarie
semelhante ao do
grupo etario na regido

Com céries activas;
indice de carie superior
ao do grupo etario na
regido; uso de aparelho
ortodontico fixo

Controlo da
Placa
Bacteriana

Dentes limpos em
todas as superficies

Placa bacteriana que
cobre metade das
superficies dentérias

Acumulacéo da placa
bacteriana visivel a
olho na

Presenca evidente de
placa bacteriana
recobrindo todas as
superficies dentérias

Motivacéo
para a Saude
Oral

Prognéstico muito
favoravel e compativel
com a observagdo

Prognéstico favoravel
e compativel com a
observagao

Baixo Risco

Classificacdo do Risco

Até 5 pontos

Progndstico menos
favoravel do que o
sugerido pela
observagao

Alto Risco

A perspectiva de
desenvolver cérie é
muito grande a breve
prazo

6 pontos ou mais
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Anexo IV — Revisao bibliogréafica adicional

Devido a limitacdo de numero de paginas a incluir nesta tese e em virtude de se ter feito
uma revisdo bibliogréafica extensa optou-se por deixar ao leitor da tese a informacgéo

recolhida e tratada para um melhor entendimento da tematica.

A) Definicdo do problema: problemas de saude oral e incidéncia de céarie
dentéria em criangas

De acordo com Peterson-Sweeney e Stevens (2010), a saude oral em criangas continua a
ser hoje em dia uma das condi¢des mais relevantes no que diz respeito as prioridades de
salde publica. De facto, a perda de dentes e uma saude oral pobre sdo reconhecidas
como os principais problemas crénicos de salde que afectam criangas em todo o
mundo. Nos Estados Unidos estima-se que 6 em cada 10 criangas com menos de cinco
anos tenha perdido um ou mais dentes, e que cerca de 51 % das criangas entre 5 e 9 anos
de idade tenha pelo menos uma lesdo de carie num dente deciduo ou permanente
(Peterson-Sweeney e Stevens, 2010). Aos 17 anos de idade, a incidéncia de céries nos
Estados Unidos aumenta para 77,9 % (Peterson-Sweeney e Stevens, 2010).

Uma ma salde oral tem um impacto muito significativo na saude geral de uma crianca
ou adolescente e no seu crescimento/ desenvolvimento, podendo levar a episodios de
dor, incapacidade de mastigar e comer, dificuldades na fala e de concentracéo na escola
e contribuir para o insucesso escolar. Estima-se que problemas de salde oral estejam
associados a perda de 51 milhdes de horas de escola, todos 0s anos (Peterson-Sweeney e
Stevens, 2010). As criancas com incidéncia de carie em idade inferior a cinco anos
(carie infantil precoce) tém também uma maior probabilidade de vir a desenvolver
problemas dentarios como a gengivite e a doenca periodontal aquando adultos

(Peterson-Sweeney e Stevens, 2010).

Um outro aspecto importante é o facto da cérie dentaria ser uma doenga infecciosa
associada a presenca de bactérias na mucosa oral (como Streptococcus mutans) e que
podem ser transmitidas de uma boca para outra, por exemplo de mée para filho (por
exemplo nos casos em que a mée coloca a chupeta da crianga na sua propria boca para a
“limpar”, ou mastiga previamente a comida antes de a dar a crianga (Peterson-Sweeney

e Stevens, 2010). As bactérias associadas a incidéncia de carie dentaria desenvolvem-se
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em condic¢des bioquimicas unicas, pelo que uma higiene oral adequada contribuira

largamente para diminuir a sua proliferagéo e prevenir a infecgéo.

Assim, foram j& identificados os principais factores bioldgicos e dietéticos e o tipo de
bactérias que contribuem para uma boa ou ma saude oral. Sabe-se que existe uma
relacdo clara entre a higiene oral, o uso de fio dentario, o tipo de alimentacdo (incluindo
ingestdo de agucares e bebidas gaseificadas), a ocorréncia de traumas e a incidéncia de
caries dentarias em criancas. De acordo com Peterson-Sweeney e Stevens (2010), os
principais aspectos que podem contribuir para diminuir a incidéncia de carie dentaria

em criancas sao:

a) Na infancia: limitar o uso de biberdo ou de amamentagdo durante a noite,
depois da erupcdo dos primeiros dentes; limitar a ingestdo de sumos de fruta,
principalmente antes dos 6 meses; limpar as gengivas do bebé e escovar os seus dentes
pelo menos duas vezes por dia depois da sua erupc¢do; nao haver contacto entre 0s
utensilios do bebé e a boca da mée/ pai; levar a crianga a uma consulta com o médico

dentista pelo menos 6 meses apds a erup¢do do primeiro dente ou aos 12 meses;

b) Na idade pré-escolar e escolar: limitar o consumo de agucares, hidratos de
carbono e sumos de fruta; impedir o consumo de refrigerantes; escovar os dentes duas
vezes por dia; assegurar que a crianga tem uma nova escova de dentes a cada 3-4 meses;
garantir que a crianca escova 0s dentes duas vezes por dia e que utiliza um dentifrico
com fluor; ajudar a crianca a escovar os dentes de forma a garantir que € a escovagem €
feita de forma adequada; assegurar o uso de fio dentario uma vez por dia; ndo partilhar o
uso de talheres com a crianga; incentivar a crianga a utilizar equipamento protector

aquando da pratica desportiva, para prevenir traumas.

c) Na adolescéncia: evitar o uso de tabaco e cigarros; incentivar consultas ao
médico dentista de 6 em 6 meses para limpezas regulares e diagnostico de lesdes de
carie; escovar os dentes ap0s cada refeicdo com um dentifrico com fldor; utilizar o fio
dentario diariamente; mudar de escova de dentes a cada 3-4 meses; evitar 0 uso de
“piercings”, que podem tornar-se locais de infecgdo preferencial ou contribuir para
fracturas nos dentes; dar preferéncia a pastilha elastica com xylitol; usar equipamento

protector na pratica desportiva; incentivar o uso de preservativo na pratica de sexo oral.

79



Em suma, existem praticas que podem contribuir largamente para diminuir os risco de
incidéncia de carie dentaria em criangas e que incluem aspectos dietéticos e de
alimentacdo (de amamentagdo e alimentacdo nocturna da crianga; “snacks” entre
refeicbes; consumo de determinados tipos de alimentos) e de comportamento como a
escovagem dos dentes, a supervisao parental da escovagem, o uso de dentifrico com
fldor, e o historial de consultas (preventivas) ao médico dentista. E no entanto
necessario perceber quais sdo o0s principais factores condicionantes destes

comportamentos.

De acordo com o que é descrito por Peterson-Sweeney e Stevens (2010), conclui-se que
as principais barreiras a uma boa salde oral das criancas estdo relacionadas com
factores socio-econdmicos. A educagdo assume também um papel primordial na
prevencdo de incidéncia de carie dentaria em criancas (Hooley et al., 2012; Plutzer et
al., 2012; Vermaire et al., 2012). Em seguida serdo analisados em detalhe os principais
factores que condicionam e determinam comportamentos que contribuem para uma

melhor ou pior saude oral das criancas.

B) Factores socio-econémicos que condicionam a saude oral nas criancas e

determinam o risco de incidéncia de carie dentaria

A literatura demonstra que a incidéncia de problemas de saude oral e carie dentéaria é
maior em criancas provenientes de familias desfavorecidas ou familias que vivem
abaixo do limiar de pobreza (Peterson-Sweeney e Stevens, 2010; Hooley et al., 2012;
Vermaire et al., 2012). Nestes casos, aléem do maior risco de incidéncia de cérie
dentéria, ha também uma maior probabilidade de que as lesbes de carie ndo sejam
tratadas e do risco de perda dos dentes. De uma maneira geral, em familias que
enfrentam privacdes diarias, problemas de desemprego, falta de alimento ou abrigo ou
até outras doencas, a sadde oral ndo é vista como uma prioridade. E também comum a
percepcao errada de que a saude oral sO € importante a partir de uma certa idade, sendo
descurada em criancas mais pequenas. Em familias de extractos socio-econémicos mais
desfavorecidos, existem também limitacGes financeiras e de capacidade de transporte ou

faltas no emprego que podem limitar largamente as consultas de um médico dentista.
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De acordo com Hooley et al. (2012), os principais factores socio-econdmicos que

condicionam as determinantes da salde oral em criancas s&o:

a) Emprego e “status” econdémico: o numero de pessoas com emprego
remunerado no agregado familiar e o acesso a cuidados médicos (dentarios), quer por
motivos financeiros, quer por motivos geograficos estdo fortemente correlacionados

com a incidéncia, prevaléncia e severidade da carie dentéria em criangas;

b) Familas monoparentais: a existéncia de familias monoparentais foi
relacionada em alguns casos com maior incidéncia de carie dentaria em crianga, 0 que
podera estar associado a uma menor capacidade financeiro ¢/ ou a um maior “stress” do

cuidador e tempo/ capacidade de atencéo para com a crianca;

c) Tamanho do agregado familiar, nimero de filhos e ordem de nascimento: em
alguns casos verificou-se que criangas de familias numerosas e em particular os filhos
mais velhos tinham uma pior saude oral, quer pelo facto de estarem sujeitos a uma
menor supervisdo parental, menos consultas no médico dentista e maior consumo de
doces, refrigerantes e hidratos de carbono /”’fast-food””) embora estas considera¢des ndo

sejam universais;

d) Etnia: o facto da crianca estar integrada numa populacdo de uma determinada
minoria étnica ou comunidade imigrante estdo em alguns casos associadas a uma pior

saude oral, quer devido a factores econdmicos quer por diferengas culturais;

e) Nivel de escolaridade: o nivel de escolaridade ¢ um indicador socio-
econdmico importante da incidéncia de carie dentaria em criancas; por exemplo pais
com maior nivel de escolaridade tem uma atitude mais pro-activa na limitacdo do
consumo de agucares por parte das criancas e tém de uma forma geral atitudes que
contribuem para uma melhor sadde oral das criancas, embora estas consideracdes

também ndo sejam universais;

f) Condi¢des de vida: as condigdes de vida reflectem o “status” socio-

econdémico da familia em causa e da sua area de residéncia, que podera ser uma area

81



mais ou menos urbanizada e com um maior ou menor nivel de fldor na agua de

abastecimento, o que contribui para fazer variar o risco de incidéncia de cérie dentaria.

Estes factores tém subjacente, ndo s6 uma componente socio-econémica
importante mas também uma componente comportamental muito relevante. De notar
que, tal como referido acima, as consideracGes acerca da influéncia de factores socio-
econdmicos ndo sdo universais. Poderd dar-se o caso em que pais de familias
monoparentais, com um baixo nivel de escolaridade ou de um escaléo socio-econémico
menos favorecido tenham uma atitude positiva no sentido de estimular uma boa saude
oral na crianca e vice-versa. Até recentemente, grande parte dos estudos de avaliacédo
das causas da incidéncia de cérie dentaria em criancas focou-se em factores dietéticos e
nos factores socio-econdémicos e demograficos acima descritos, sendo que pouca
informacdo existe ainda acerca do papel das atitudes, conhecimentos e crencas dos pais
para uma boa saude oral dos filhos (Peterson-Sweeney e Stevens, 2010; Hooley et al.,
2012; Vermaire et al., 2012). E assim necessario perceber melhor qual o papel de
factores empiricos como a educacdo, 0 comportamento e a influéncia parental na satde
oral das criancgas e quais os factores que levam os pais a valorizar uma boa saude oral

dos filhos.

C) Relacao entre educacédo, influéncia parental e a satide oral em criancas

De acordo com Hooley et al. (2012) o estado da salde oral dos pais, pode por si s ser
um indicador do conhecimento e das atitudes que vdo influenciar o comportamento
alimentar e as préaticas de prevencdo de carie dentaria dos filhos. Estudos indicam que
pais com uma pobre higiene e saude oral e com incidéncia de cérie dentéaria tém
criangas com maior risco de incidéncia de cérie também. Os habitos alimentares dos
pais, incluindo o consumo abusivo de agucares, refrigerantes e de hidratos de carbono

sdo também factores de risco para a saude oral das criancas.

Estudos recentes ddo indicacdo que hd um maior risco de incidéncia de carie em
criancas ao cuidado dos avés, que podera dever-se a uma maior permissividade
relativamente aos habitos alimentares, embora estas consideracdes ndo sejam universais
(Hooley et al., 2012). Além disto, atributos como a idade dos pais (e em particular da

mde) e condicBes psicoldgicas como a depressdo e a ansiedade poderdo influenciar a
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negativamente salde oral da crianga, embora neste caso seja mais dificil estabelecer

uma relacéo directa clara.

De acordo com Peterson-Sweeney e Stevens (2010) o relatorio “Healthy People 2010”
identificou nos Estado Unidos as seguintes barreiras a uma atitude parental preventiva
da cérie dentaria nos seus filhos: falta de sequro médico dentario, medo de consultas ao
médico dentista, falta de médicos dentistas pertencentes a grupos étnicos especificos,
falta de programas de informacao preventiva, iliteracia no que se refere a interpretacao

da informacéo de programas promotores de saude oral infantil.

Um trabalho recente de Vermaire et al. (2012) avaliou a disposi¢édo dos pais (n=290) em
investir dinheiro e tempo na educacdo para a saude oral dos seus filhos (de 6 anos de
idade). Este estudo demonstrou que embora a maioria dos pais valorize a saude oral do
seu filho, cerca de 12 % dos pais ndo se mostraram disponiveis para investir dinheiro na
prevencdo da carie dentéria da crianca (e leva-lo a consultas preventivas ao dentista
mais do que uma vez por ano) nem para dedicar tempo a ajudar a crianga a escovar 0s

dentes.

A informacéo acerca dos pais que ndo estdo dispostos a investir tempo e dinheiro para a
manutencdo de uma boa saude oral dos filhos e das causas dessa preferéncia sera muito
util para identificar as criancas que terdo um maior risco de incidéncia de cérie e para

direccionar estratégias de intervencdo juntos dessas mesmas criancas.

Além disto, outros estudos indicam que aulas de curta duracdo (45 minutos) a gravidas
de classes desfavorecidas contribuem para aumentar o seu conhecimento acerca das
necessidade de comportamentos de prevencdo de cérie dentéria nos filhos (Peterson-
Sweeney e Stevens, 2010). Plutzer et al. (2012) apresentaram resultados de um ensaio
clinico para avaliar a eficicia a longo prazo de um programa educacional de saude oral
para gravidas (n=649) e a prevaléncia de caries nos filhos aos 6-7 anos de idade. Este
estudo demonstrou uma menos incidéncia e severidade de céarie dentaria nas criangas
cujas maes estiveram envolvidas em actividades de promocdo de uma saude oral,
relativamente ao grupo de controlo e ao grupo de validacdo externa (que ndo
participaram nestas actividades). Demonstrou ainda que mdes de varios niveis socio-

econdmicos se mostram igualmente interessadas em promover a salde oral dos seus
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filhos (embora, no caso de familias carenciadas possam surgir posteriormente outras
barreiras a prevencdo de caries, como por exemplo a impossibilidade de consultas
regulares ao médico dentista). Além disto, a influéncia dos pares (a importancia de ter
uma boa aparéncia e de ser bem acolhido pelos colegas) e a auto-estima das criancas e
adolescentes contribuem para comportamentos de boa higiene oral, mesmo em
populacdes mais desfavorecidas (Peterson-Sweeney e Stevens, 2010). Estes resultados
demonstram a importancia e a capacidade preventiva da educacdo para uma boa salde
oral. Em particular, é possivel reduzir significativamente a incidéncia e prevaléncia da
carie dentaria através da sensibilizacdo parental para a necessidade de uma atitude

proactiva de prevencéo.

Assim, determinados autores (tais como Peterson-Sweeney e Stevens, 2010) propdem
uma abordagem integrada entre médicos dentistas, enfermeiras pediatricas e pais
envolvidos em programas de salde oral dirigidos para cada comunidade de forma a que
a informagcdo relativa a promog¢do de uma boa salde oral nas criancas esteja acessivel
para as familias de uma forma coordenada. As praticas ambulatérias de triagem de
incidéncia de carie dentaria na crianca associadas a divulgacao de literatura adequada a
idade sdo também recomendadas. De acordo com Peterson-Sweeney e Stevens (2010),
qualquer crianga identificada como tendo um risco elevado de incidéncia de cérie
devera entrar num programa educacional agressivo e colocada em contacto com um

médico dentista.

De forma resumida propdem-se um modelo conceptual para a prevencdo da carie
dentdria em criancas que inclua: a identificacdo de criangcas com maior risco de
incidéncia de céries, triagem de problemas de satde oral (em ambulat6rio) e um plano

educacional para os pais e as criangas.

D) Outros estudos Epidemioldgicos

Os estudos epidemioldgicos determinam a ocorréncia e a distribuicdo de uma
determinada doenca e permitem avaliar a correlacdo entre os diversos factores
etioldgicos e a sua incidéncia/ prevaléncia. Os estudos epidemioldgicos relativos a cérie

dentéria avaliam também a gravidade desta doenca em grupos de individuos e servem
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de base para a estruturacao e desenvolvimento de programas de prevencéo e tratamento
da cérie (Hoffman e Menaker, 1984).

De uma forma geral, os estudos epidemioldgicos de carie dentéaria na denticdo decidua
sdo preferencialmente realizados em criancas de 6 anos, e no caso da denticdo
definitiva, em criancas de 12 anos (Newburn, 1988). Um estudo da WHO de 2000 em
criangas de 12 anos indicou que em 68% das criancgas (de 184 paises) o indice de CPOD
(indice de dentes cariados, perdidos e obturados na denti¢do definitiva) era inferior a 3
(WHO, 2005). A carie dentaria € no entanto a doenca oral mais prevalente em diversos
paises da Asia e da América Latina (WHO, 2003). De uma forma geral, a prevaléncia de
carie dentéria € maior em grupos com niveis s6cio-econémicos mais baixos uma vez
que as criancas desfavorecidas, independentemente da raca, etnia ou cultura séo
geralmente mais vulneraveis (Tang et al., 1997; Berkowitz et al., 2006; Dye et al.,
2007). Alguns autores consideram que as criangas de algumas etnias minoritarias sao
também mais susceptiveis a incidéncia de cérie dentéria (Dye et al., 2007). Um estudo
epidemioldgico de 2006 realizado em Taiwan (Tsai et al., 2006) indicou que uma
prevaléncia de carie de 56%, num total de 981 criancas com idades inferiores a 6 anos.
As principais razbes apontadas para o alto indice de caries observado foram a auséncia
de boa escovagem dentéria e ao elevados consumo de alimentos agucarados. A maior

incidéncia de céries foi encontrada em éareas pouco urbanizadas.

Embora alguns estudos indiquem que a probabilidade de incidéncia de carie seja maior
em criancas de baixo nivel sécio-econdmico, cujas maes tém um baixo nivel de
escolaridade, e que consomem alimentos agucarados, a carie dentaria também surge em
criangas de niveis socio-econdmicos mais elevados (Drury et al., 1999; Tang et al.,
1997; Dye et al., 2007). De facto, um relatério da WHO de 2003, demonstrou que a
carie dentaria € ainda um problema de saide publica relevante na maioria dos paises
industrializados uma vez que se calcula que afecte 60-90 % das criangas em idade
escolar e a maioria dos adultos (WHO, 2003; Peterson et al., 2004). Nos Estados Unidos
da América, a prevaléncia de caries em dentes deciduos aumentou de 24 % para 28 %
em criancgas dos 2 aos 5 anos de idade (entre 1988-1994 e 1999-2004), embora a salide
oral das criancas tenha de uma forma geral melhorado (Dye et al., 2007). O facto das

criangas de niveis socio-econdmicos mais elevados terem um acesso facil e crescente a
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alimentos acucarados € dado como uma das explicacGes para a prevaléncia (e em alguns

casos, aumento) desta doenga em paises industrializados (Blen et al., 1999).

Em alguns paises da Europa (Inglaterra, Suécia e Finlandia), os estudos indicam valores
de prevaléncia de caries precoces de infancia muito variaveis (entre 1% e 12%, 44).
Embora a carie dentaria apresente ainda uma prevaléncia relativamente elevada na
Europa central e em paises da Europa de leste, alguns autores sugerem que existe uma
tendéncia para a diminuicdo de prevaléncia da cérie dentaria em criancas adolescentes
na Europa, em particular na faixa etaria dos 12 aos 15-19 anos (Marthaler et al., 1996).
A principal razdo para a diminuicdo da prevaléncia de caries em alguns paises foi
considerada a utilizacdo de dentifricos fluoretados (e outras formas de aplicacdo de
fluor), seguida de progressos na higiene oral; modificacdes na dieta; alteracdes relativas
as bactérias cariogénicas, e alteracdes relativas ao hospedeiro e factores salivares
(Pereira, 1993). Ndo sdo entanto de esperar mais alteracdes nos paises onde a

prevaléncia de cérie ja é, de uma forma geral, baixa (Marthaler et al., 1996).

E) Prevencao das caries

A prevencdo da carie dentaria passa frequentemente pela determinacgéo prévia do risco
de céarie de um individuo ou grupo de individuos e da adaptacdo/ adequacdo da
estratégia de prevencdo consoante o risco (Pereira, 1993; Tinanoff, 1995; Gomez et al.,
2007). De uma forma genérica a prevencao da carie dentéria pode ser alcangada através
de (Pereira, 1993):

- proteccdo do hospedeiro e/ou aumento da sua resisténcia aos processos de dissolugédo

acida do esmalte;

- eliminacdo ou reducdo da cariogenicidade do substrato (e.g. através da dieta);

- diminuicg&o das bactérias cariogénicas na flora oral.

No caso de um paciente individual o risco de céarie é determinado a partir da sua histéria
clinica e, algumas vezes, a de meios complementares como a determinacdo do fluxo

salivar e contagens salivares de Streptococcus mutans e Lactobacillus (Gomez et al,
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2007). A prevencdo de carie ao nivel colectivo (ou seja numa determinada comunidade)

exige a aplicacdo de programas de prevencéo estruturados (Pereira, 1993).

F) A importancia da educacao

No que diz respeito a prevencdo da carie na populacdo pediatrica, algumas evidéncias
sugerem que esta é mais efectiva se a intervencdo ocorrer no primeiro ano de vida da
crianga (Lee et al., 2006). E embora a incidéncia de céries precoces da infancia dependa
de mecanismos internos tais como a susceptibilidade dos dentes da crianca e da acgéo
das bactérias cariogénicas, a prevencdo de caries precoces de infancia esta sobretudo
dependente do comportamento dos pais (Tinanoff et al., 2002; Chu et al., 2008). De
acordo com Lee et al. (2006) a prevencdo da cérie precoce de infancia através da
educacdo deve ser iniciada ainda durante a gestacdo. Se a mulher gravida cuidar da sua
prépria saude oral, tera uma maior probabilidade vir a aplicar medidas preventivas na

crianca (Ferrini et al., 2007).

Em Portugal, de acordo com o Programa Nacional de Promocdo de Salude Oral (DGS,
2005), a futura mée, e caso se trate de uma gravidez planeada, devera fazer todos os
tratamentos dentarios necessarios a uma boa saude oral antes de engravidar. As céries
e/ou doenca periodontal da mae aquando da gravidez deverdo também ser tratadas de
forma a promover quer a sua saude oral quer a do seu filho. Durante a infancia, a
prevencdo de caries podera ser mais efectiva se 0s progenitores tiverem conhecimento
dos maleficios do uso do biberdo até uma idade tardia, do adormecer com o biberdo na
boca, da ingestdo de alimentos agucarados com frequéncia, e se tiverem sobretudo
consciéncia da importancia de uma boa escovagem dos dentes das crian¢as desde muito
cedo (Tinanoff et al., 2002).

De acordo com Blen et al., (1999), a primeira consulta da crianca com o médico dentista
deve acontecer entre 0s 6 e 0s 12 meses de idade, para que este possa avaliar a erupgéao
dentaria, e possa dar aos pais instrucdes relativas a higiene oral e dieta da crianca
(Shiboski et al., 2003).

As escolas tém também um papel fundamental na prevencdo da carie precoce da

infancia pela formacdo dos hébitos alimentares das criangas e jovens, pela influéncia
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dos professores e colegas nos habitos alimentares e pela exposi¢cdo da crianca aos

produtos nos bufetes e cantinas (Loureiro e Lima, 2000; DGS, 2005).

G) Flaor

Segundo Pereira (1993) o fluor tem uma accdo cariostatica pois actua sobre a
solubilidade do esmalte, sobre a sua mineralizacdo e possui efeitos anti-bacterianos. A
accgdo cariostatica do fluor estd sobretudo associada a transformacdo da hidroxiapatite
em hidroxiapatite fluoretada por uma substitui¢do parcial dos iGes hidroxilo por ides de
fldor (F, ides fluoreto) (Pereira, 1993; Pereira, 2014). Esta reac¢do confere ao esmalte
uma maior resisténcia a dissolucdo &cida e desta forma leva a uma diminui¢do na
prevaléncia de carie. Durante algum tempo, foi considerado que a acgdo cariostatica do
fldor ocorria apenas na fase pré-eruptiva dos dentes, através do fluoreto incorporado na
fase de maturacdo (Pereira, 1993). No entanto, verificou-se que a acc¢do cariostatica do
fldor pode ocorrer na fase pds-eruptiva, inibindo a desmineralizacdo dos tecidos
dentérios, promovendo a remineralizacdo e inibindo a atividade bacteriana (Pereira,
2014). Estes mecanismos de accdo sdo alcancados através de um efeito topico do
fluoreto (Pereira, 2014), uma vez que a presenca de flGor na fase liquida que envolve o
dente (saliva, liquido da placa e fase aquosa dos poros de esmalte) € importante para que

possa verificar-se uma accao cariostatica (Pereira, 1993).

Apos a desmineralizacdo, a saliva, na presenca de elevadas percentagens de calcio e
fosfato, é capaz de promover o processo de remineralizacdo (dos Santos et al., 2003;
Pereira, 2014). Este processo de remineralizacdo € acelerado pelo fluor que se adsorve a
superficie dos cristais atraindo os ides de calcio e fosfato, e dando origem um mineral
com uma composicdo entre a hidroxiapatite e a fluorapatite (dos Santos et al., 2002;
Pereira, 2014). Este mineral contém cerca de 30.000 ppm de ido fluoreto e € mais
resistente ao ataque dos acidos, sendo menos sollvel do que, por exemplo, a apatite
carbonatada (Tinanoff e Palmer 2003; Pereira, 2014). De notar que uma superficie que
ja experienciou processos anteriores de desmineralizagdo/remineralizacdo, s6 voltara a
sofrer novamente desmineralizacdo se os ataques &cidos forem mais fortes e

prolongados (Speechley e Johnston, 1996; Pereira, 2014).
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Os ides de fldor penetram no esmalte desmineralizado e reagem com o0s cristais
alterados de diferentes formas, e conforme o pH do meio e a concentracdo de fllor
(Pereira, 1993). O processo remineralizacdo é favorecido face a desmineralizacdo, na
presenca de apenas pequenas quantidades de fluoreto (0.03 a 0.08 ppm) (Crossner et al.,
1999; Pereira, 2014). O tempo de contacto com esta concentracdo de fluoreto necessario
para iniciar e manter o processo de remineralizacdo é também muito pequeno (apenas
um minuto) (Crossner, 1999; Pereira 2014). A remineralizacdo das lesGes de cérie
incipientes é reconhecida como um dos beneficios mais importantes da exposicdo pos-
eruptiva ao fluor (Pereira, 1993). De notar que alguns resultados indicam no entanto que
numa fase inicial, altas concentrag¢fes de fluor (ao contrario das baixas concentragdes)

podem bloquear a remineralizagdo do esmalte (Pereira, 1993).

Existem também indicacdes que a accdo cariostatica do fluor se deve atmbém a um
efeito um efeito antibacteriano na flora oral, podendo este alterar a colonizacdo por
bactérias, o seu crescimento e a sua actividade fermentativa (16). O flior podera
diminuir a adesdo da placa bacteriana as superficies dentéarias ao reduzir (quando em
concentracdes superiores a 40 partes /10%a sintese de polissacarideos extracelulares a
partir da sacarose (Pereira, 1993). Alguns processos enzimaticos bacterianos envolvidos
no metabolismo dos hidratos de carbono podem também ser inibidos pelo fldor,
diminuindo a formacdo de acido lactico e de outros produtos metabdlicos finais da

glicolise, diminuindo assim a actividade cariogénica (Pereira, 1993).

O mecanismo de accdo principal do fluoreto é o seu efeito topico sobre o esmalte. O
flGor sistémico actua sobre o dente em formacdo, ndo produzindo efeito sobre os dentes
erupcionados, por ndo existir transporte sanguineo aos tecidos duros do dente. Pelo
contrario, o fldor topico tem maxima eficacia sobre os dentes erupcionados (Gercia et
al., 2001). Assim, o uso repetido de fluoretos é necessario para a prevencdo da carie

dentéria, tanto em criangas como em adultos (Tinanoff, 1995).

Os fluoretos podem ser administrados sob diferentes formas: fluoretacdo da agua de
consumo humano, suplementos de fltor (comprimidos e gotas), dentifricos fluoretados,
bochechos fluoretados e aplicagdo tdépica de fluoretos no consultério pelo Médico
Dentista (gel ou verniz) (Pereira, 1993). No caso das criangas, e durante 0s primeiros

meses de vida, a administragdo na forma de gotas é a mais facil de aplicar (Pereira,
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1993). No entanto, os comprimidos de fldor sdo a forma que permite o mais facil ajuste
da relacdo dose/idade na crianga (uma vez que as gotas séo rapidamente engolidas pela
crianca) (Pereira, 1993).

A fluoretacdo da agua de consumo humano foi considerada em alguns paises uma forma
simples e de baixo custo, para a prevencdo da carie dentaria na populacdo em geral
(McDonal and Avery, 2001; Chu et al., 2008). Na prética, a utilizacdo dos fluoretos
como medida de salde oral comunitaria, foi iniciada em paises como os Estados Unidos
da América, Canada, Australia, Nova Zelandia e Brasil, nos anos de 1940s com a
incorporacdo controlada de compostos de flior na agua de abastecimento (DGS, 2005).
Na Europa, esta pratica ndo é comum, com excepc¢do Suica (Basileia), Irlanda, Reino
Unido (cerca de 10 % da Popula¢do), sendo até proibida na Alemanha. Em Portugal e
apesar dos teores em fllor na agua serem geralmente baixos, a fluoretacdo ndo foi
pratica generalizada, tendo sido utilizadas em algumas situac6es, formas alternativas de
suplementacéo sistémica de fluoretos, de entre outras a fluoretagdo da agua escolar € a
utilizacdo de leite fluoretado. De registar, uma experiéncia de fluoretacdo das aguas de
abastecimento entre 1961 e 1975, no Concelho de Montemor-o-Novo, no Distrito de
Evora (DGS, 2005). A DGS recomenda que a “fluoretagdo da agua so deve ser realizada
se existirem garantias de monitorizacdo rigorosa dos niveis de fllor nas aguas de
abastecimento e de vigilancia sanitaria da incidéncia quer de cérie, quer da fluorose
dentaria” (DGS, 2005).

De notar que existem também riscos associados a ingestdo de fldor, uma vez que
quando ingerido em excesso podera causar nauseas, vOmitos, ser toxico, e provocar
efeitos adversos ao nivel dos dentes (fluorose dentéria). A fluorose dentaria €
caracterizada pelo aparecimento de manchas opacas nos dentes que podem aparecer
com cor, intensidade e tamanho variavel, dependendo da severidade e do tempo que
decorreu ap6s o aparecimento da lesdo (Garcia et al., 2001). No caso de uma fluorose
leve observam-se manchas brancas opacas, de aspecto leitoso e de bordos definidos,
com extensdo variavel pela superficie coronaria dos dentes e que se devem a uma
porosidade subsuperficial sob uma superficie bem mineralizada. A medida que a
fluorose se torna mais severa, surgem mais manchas, sendo que a cor se altera para

amarelo escuro e, nos casos mais graves para castanho. Estas alterages surgem como

90



resultado da progressdo das porosidades a unido amelo-dentinaria. Nos estadio de

fluorose grave, o esmalte torna-se clinicamente fréagil e quebradico (Garcia et al., 2001).

Numa situacdo limite de ingestdo excessiva de fltor, podera causar fluorose esquelética,
uma doenca que ocorre em varias partes do mundo designadamente na india, China e
Continente Africano e que afecta milhdes de pessoas (DGS, 2005). Estes efeitos estdo
associados sobretudo ao consumo de agua com teores muito elevados em fluoretos mas

também a exposicao adicional a outras fontes de fluoretos.

Assim, e antes da prescricdo de suplementos de flior deverda ser determinada a
concentracdo de fldor na agua de consumo, de forma a evitar a possibilidade que a
crianga venha a apresentar fluorose em consequéncia de uma ingestdo excessiva de

fldor, em particular durante o periodo critico da amelogénese (Pereira, 1993).

As recomendacdes de ingestdo de flior por criancas tem sofrido alteracdes ao longo dos
anos. A Academia Americana de Pediatria (AAP), recomendou a ingestdo de fldor pela
crianga so tivesse inicio apds os 6 meses de vida em vez de se iniciar a toma logo apés o

nascimento, como se preconizava anteriormente (Garcia et al., 2001).

A Academia Europeia de Odontopediatria (EAPD) publicou, em 1998, as suas
recomendacdes sobre a administracdo de suplementos fluoretados para criangas com
risco de cérie, e como suplemento de outras medidas de higiene oral (Marks e Martens,
1998). Neste sentido, A EAPD recomenda que a prescricdo de fluoretos seja
individualizada e ndo realizada de uma forma generalizada e rotineira. A EAPD
preconiza ainda que, em hipétese alguma, a administracdo de fluoretos ocorra em
criangas com menos de 6 meses de vida ou, quando a agua de consumo humano
apresente concentracdo igual ou superior a 0,3 g/ L de flior. A EAPD recomenda que 0s
suplementos de fltor tém a forma de comprimidos e ndo de gotas, recomendando que
estes sejam dissolvidos lentamente na boca e que as doses sejam repartidas em duas
tomas (Marks e Martens, 1998).

As orientacOes dos programas de saude oral desenvolvidos em Portugal entre 1987 e
2005, recomendaram a toma de fluoretos, por criangas, sob a forma de gotas orais (dos

6 meses aos 2 anos) e comprimidos (dos 2 aos 16 anos), cuja dosagem podera chegar a
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1 mg/ dia, dependendo da idade e do teor desse elemento nas aguas de consumo
humano (DGS, 2008). Esta toma podera ser feita nos jardins de infancia ap6s o
consentimento dos encarregados de educacdo. Nas escolas do primeiro ciclo do ensino
basico, a estratégia foi complementada através do bochecho com uma solugdo de

fluoreto de sddio a 0,2%, efectuado quinzenalmente (DGS, 2008).

Embora os dentifricos fluoretados promovam apenas um ligeiro aumento de
concentracdo de flior no esmalte (principalmente, na camada mais externa), verificou-
se que, quando o esmalte € poroso, sofreu ataque acido ou apresenta lesdes de caries
incipientes, os dentifricos desempenham um papel muito importante na remineralizacao
(Silverstone, 1977).

No que diz respeito a escovagem dos dentes das criancas, e de acordo com o Programa
Nacional de Promocéo de Saude Oral portugués, a higiene oral deve iniciar-se logo ap6s
a erupcdo do primeiro dente, utilizando uma quantidade minima (idéntica ao tamanho
da unha do quinto dedo da méo da prépria crianga) de pasta de dentifrico fluoretado de
1000 a 1500 ppm e uma gaze, dedeira ou escova macia, duas vezes por dia, sendo que
uma dessas vezes seja apds a ultima refeicdo do dia (DGS, 2005) Dos 3 aos 6 anos, a
escovagem dos dentes com o dentifrico fluoretado com 1000 a 1500 ppm deve
continuar a ser executada pelos pais ou supervisionada por eles (DGS, 2005). Uma das
escovagens diarias podera ser realizada no infantario ou jardim-de-infancia, nos casos
em que as criancas os frequentam. A partir dos 6 anos de idade, mantém-se a
recomendacdo do uso do dentifrico com a mesma concentracdo de fluoretos que nas
idades anteriores, mas numa quantidade semelhante a dos adultos (aproximadamente 1

cm de pasta).

A possibilidade de escovar os dentes no jardim-escola ou no estabelecimento de ensino
frequentado pela crianca é especialmente importante para as criancas que habitam em
zonas mais desfavorecidas (DGS, 2005). Nestes casos, os cruidados de higiene oral
poderdo ser integrados no projecto educativo do estabelecimento de ensino e ser

pedagogicamente dinamizada pelos educadores (DGS, 2005).

Os dentifricos fluoretados foram considerados como um dos principais agentes na

reducdo da prevaléncia de cérie nos paises desenvolvidos do mundo ocidental, tendo-se
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verificado que as taxas de reducdo da incidéncia de céarie dentaria com a utilizacéo

regular de dentifricos flouretados variam entre 15-40% (Pereira, 1993).

Os bochechos com solucgdes fluoretadas foram clinicamente avaliados em diversas
condicdes e com diferentes resultados (Twetman et al., 2004), sendo o seu efeito mais
notado nas superficies lisas e nas superficies proximais dos dentes (Pereira, 1993).
Devido & sua simplicidade e custo acessivel, os bochechos tornaram-se uma medida de
interesse em Saude Publica nas areas sem fluoretagdo e uma uma alternativa
interessante a fluoretacdo das aguas (Marinho et al., 2003). Os programas de bochechos
combinam em geral duas variaveis: concentracdo e frequéncia e trata-se de uma técnica
indicada para uso domiciliario em doentes com céries activas, que estejam a realizar
tratamento ortodontico ou em doentes com fluxo salivar reduzido (Twetman et al.,
2004).

Os bochechos com solugcbes fluoretadas estdo absolutamente contra-indicados na
prevencdo de caries percoces de infancia pois s6 podem recomendar-se para criangas
que demonstrem capacidade de dominar os reflexos da degluticdo (geralmente, criangas
com mais de 6 anos) (WHO, 1999). Em Portugal, é recomendado fazer-se bochecho
quinzenal com solucdo de fluoreto de sodio a 0,2% em criangas e jovens com idades
entre 0s 6 e os 10 anos (DGS, 2005).

Outra possibilidade para administracdo de fltor é a aplicacdo tdpica e periddica de
fluoretos pelos profissionais de saude oral. Verificou-se que esta préatica resulta na
reducdo significativa da incidéncia de céarie dentéria, assim como no impedimento da
progressdo de lesdes incipientes, tanto em criangcas como em adultos (McDonald and
Avery, 2001; Affairs, 2006).

As aplicacdes tépicas por profissionais de salde pode fazer-se através de protocolode
solucBes aquosas, geis e espumas, pastas profilacticas e vernizes (Affairs, 2006). A
aplicacdo de gel fluoretado requer alguns cuidados, tais como a secagem dos dentes, a
colocacdo de gel que preencha 1/3 da capacidade total das moldeiras superiores e
inferiores e a aplicagdo na boca em ndo mais do que 4 minutos (McDonald and Avery,
2001). E também necessario que o excesso de saliva e gel seja removido da cavidade

oral por um o aspirador de saliva.
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O verniz fluoretado é um concentrado topico de flior com uma resina ou base sintética,
ideal para aplicacOes topicas nos dentes de criancas em idades pré-escolares devido &
sua facilidade de utilizacéo, aceitabilidade pelas criangas e risco reduzido de ingestdo de
fldor em excesso (Tinanoff et al., 2002). De acordo com Weintraub et al., (2006) o uso
de verniz de fluor é eficaz a evitar caries precoces de infancia e a reduzir o avanco da
carie em criancas. Os vernizes fluoretados ndo diminuem a contagem de Streptococcus
mutans na saliva nem na placa bacteriana, pelo que ndo deve ser esperada uma acgéo
bacteriostatica (da Silva, 1995).

De uma forma geral, o uso terapéutico de fluor em criancas deve centrar-se em
esquemas que maximizem o contacto topico, de preferéncia em doses baixas e alta

frequéncia de aplicacdo (Zukanovic et al., 2008).

Em relacdo as mulheres gravidas, a utilizacdo pré-natal de suplementos dietéticos de
fldor ndo é consensual (Garcia et al., 2001). As principais justificacdes apresentadas
para desaconselhar a administracdo de flGor durante a gravidez sdo o facto da principal
forma de acc¢do cariostatica do flior ser por via topica (e existir pouca evidéncia de que
o fldor fornecido a mée durante a gestacdo reduz a preveléncia de carie precoce da
infancia da crianca (Tinanoff et al., 2002)) e a existéncia da possibilidade de fluorose na
denticdo decidua da crianca (Garcia et al., 2001). No entanto, independentemente da
accdo cariostatica do flior administrado periodo pré-natal, verificou-se que esta pratica
resulta uma atitude positiva nos pais em relacdo a salde dentaria da crianca (Garcia et
al., 2001).

H) Selantes de Fissuras

As superficies oclusais dos dentes posteriores sdo as que apresentam maior
susceptibilidade a carie, designadamente as superficies oclusas dos primeiros molares,
em especial os inferiores (Pereira, 1993) Tém sido propostas diversas medidas para
reduzir a incidéncia das caries oclusas, uma vez que o efeito topico de fluor nestas zonas
é minimo e a remocdo de nutrientes e microorganismos de fissuras nestas superficies
por processos naturais de auto-limpeza e por escovagem dentaria é dificil (Pereira,
1993).
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A prevencao de caries em fossas e fissuras pode ser efectuada através do selamento das
mesmas pelo Médico Dentista (Cameron e Widmer, 1998). O selante actua como uma
barreira fisica, impedindo que as bactérias e os nutrientes se acumulem no interior das

fissuras.

Um selante de fissuras deve manter a adesdao ao esmalte por longos periodos de tempo,
ser de facil aplicagdo clinica, ndo provocar efeitos indesejaveis sobre os tecidos orais,
ter fluidez suficiente para penetrar por capilaridade nas fissuras estreitas, ser de
polimerizacdo répida, ter solubilidade baixa nos fluidos orais e possuir resisténcia ao

desgaste por atraccdo (de Almeida et al., 2003).

Embora a maioria dos dados publicados sobre a eficacia dos selantes se refira ao seu uso
em dentes permanentes, os selantes colocados em dentes deciduos colocados aos 3-4
anos de idade também se mostraram serem eficazes (Pereira, 1993; Tinanoff et al.,
2002). Segundo dados estatisticos a aplicacdo de selantes em Portugal abrange 1,4% das
criangas com 6 anos, na denticdo decidua, 3% das criangcas com 6 anos, na denti¢do
permanente e 16,8% dos jovens de 12 anos (de Almeida et al., 2003).

1) Agentes antimicrobianos

O controlo da placa bacteriana por meios quimicos com o objectivo de reduzir a sua
potencialidade patogénicas, € uma medida Util na prevencdo da cérie dentéaria (Pereira,
1993).

De uma forma geral, um agente quimico utilizado no controlo das bactérias cariogenicas
deveréa (Pereira, 1993):

ter uma accdo bactericida rapida, reduzing a probabilidade de seleccdo de bactérias

resistentes seja pouco provavel,

ter uma accao especifica para as bactérias cariogénicas, ndo perturbando o equilibrio

natural entre a flora e o hospedeiro;

ser capaz de penetrar a placa bacteriana e conservar-se no ambiente oral por longos

periodos de tempo;
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a sua utilizacdo no controlo da placa ndo deve interferir com a sua eficacia no

tratamento de infeccGes locais ou sistémicas;

ser estavel em solucdo, ser biodegradavel e activo num largo espectro de pH e

concentragoes;

ter gosto agradavel, ndo provocando alteracbes do paladar nem descoloracdo das

mucaosas,

oferecer seguranca, o que implica que se for deglutido acidentalmente ndo deve

manifestar toxicidade sistémica.

A clorhexidina e a alexidina tém-se mostrado eficazes na supressdo de Streptococcus
mutans e, consequentemente , da carie dentaria (Pereira, 1993; Tinanoff et al., 2002).
Sdo dois anti-sépticos para uso topico com um amplo espectro de accdo que inclui
bactérias Gram-positivas e Gram-negativas, bactérias aerobias, anaerobias ou
facultativas e fungos ou leveduras (Pereira, 1993).

Em concentracfes baixas a clorhexidina tem um efeito bacteriostatico mas, quando em
concentracdes relativamente altas, tem um efeito bactericida relacionado com a

precipitacdo ou coagulacgdo do citoplasma das bactérias (Pereira, 1993)

Segundo Lobo et al. (2008), a utilizacdo de clorhexidina com concentracdo de 1% em
criancas com céaries dentarias, permitiu manter niveis baixos de Streptococcus mutans
na saliva. Foi observada uma reducdo de 38% da carie em criancas que receberam
tratamento de 1% de clorhexidina em gel, 4 vezes por ano, durante 3 anos,
comparativamente a um grupo de controlo (Tinanoff et al., 2002). Um estudo com
mées com elevados niveis de Streptococcus mutans a quem foi prescrito gel de
clorhexidina durante 5 minutos por dia, durante 2 semanas revelou que a colonizagéo
dos filhos por esta bactéria era mais tardia e que se traduzia em menor incidéncia de

caries nas criangas (Tinanoff et al., 2002).

De notar, no entanto que a clorhexidina possui também efeitos colaterais como por

exemplo sua capacidade para produzir uma coloragdo inestética nos dentes, proteses,

96



restauracbes e face dorsal da lingua; a possibilidade de em alguns casos causar
descamacdo da mucosa; e 0 aparecimento de resisténcias bacterianas quando € utilizada

por longos periodos de tempo (Pereira, 1993).

J) Dieta

A diminuicdo da incidéncia de carie pode ser conseguida através de modificacOes na
dieta que resultem na reducdo do substrato fermentavel pelas bactérias cariogénicas,

traduzem-se numa diminuicdo importante da incidéncia de carie.

Uma dieta pouco cariogénica implica a ingestdo de alimentos acucarados adesivos ou
ndo adesivos ingeridos, com pouca frequéncia e apenas durante as refei¢des, o que nem

sempre é facil de implmentar na pratica (Pereira, 1990).

Pode também incluir a utilizacdo de edulcorantes (por exemplo o sorbitol, 0 manitol e o
xilitol) como substitutos da sacarose (Medina et al., 1990; Pereira, 1993) (105). Sabe-se
por exemplo que a fermentacdo do sorbitol pelo Streptococcus mutans é muito lenta
pelo que, comparativamente com a sacarose, a descida do pH verificada na placa é
significativamente menos importante do ponto de vista cariogénico (Brian, 2006). Sabe-
se também que as bactérias orais, ndo dispdem de mecanismos enzimaticos que lhes
permitam utilizar o xilitol como fonte de energia ou para a sintese de polissacarideos
extracelulares (Brian, 2006). O sorbitol é menos eficiente no controlo da cérie dentéria,
mas econdmicamente mais acessivel que o xilitol, facto que justifica a preferéncia da

industria alimentar por este edulcorante (Brian, 2006).

As pastilhas de xilitol tém sido estudadas pela sua capacidade de remineralizacdo das
lesbes de carie incipientes, reducdo da contagem de Streptococcus mutans e pela sua
accdo na reducdo da acumulacdo de placa bacteriana (Brian, 2006). Foi também
observado que mascar 3-5 pastilhas de sorbitol por dia, durante 5 minutos apds a
ingestdo de acUcares, reduz a desmineralizagdo e previne o aparecimento de novas
lesbes (Brian, 2006). Além disto, 0 acto de mascar pastilhas elasticas contendo
edulcorantes estimula o fluxo salivar, aumenta a capacidade tampdo da saliva, e
neutraliza a subida do pH da placa que acontece, geralmente, apds a ingestdo de

alimentos. De facto, um estudo realizado na Finlandia (Isokangas et al., 2000) e que
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incluiu 195 maes de criancas que possuiam contagens altas de Streptococcus mutans na
saliva, indicou uma reducdo na colonizagdo dos dentes das criangas cujas mées

mascavam pastilhas com xilitol regularmente.

K) Higiene oral

A higiene oral pode efectuar-se através de meios mecanicos e meios quimicos
complementares e € um meio eficaz para prevenir doencas orais através do controlo da

placa bacteriana (Pereira, 1993).

A escovagem dentaria constitui 0 meio mecanico mais eficaz para o controlo da placa
bacteriana e € também o meio mais adequado e pratico para aplicar os dentifricos
fluoretados sobre os dentes (Pereira, 1993). O tipo de escova é importante para um
escovagem eficiente. As fibras ou filamentos sintéticos sdo preferiveis as cerdas
naturais, sendo que devem ser moles e ter os extremos arredondados, para que 0S
tecidos orais ndo sejam agredidos durante a escovagem (Brian, 2006). As escovas
eléctricas sdo especialmente indicadas para individuos com qualquer tipo de deficiéncia
fisica ou mental, para obter a cooperacdo de criangas pouco motivadas e para individuos

que apliquem muita forca durante a escovagem.

Uma escovagem realizada duas vezes por dia parece ser suficiente para o controlo da
placa bacteriana, ndo havendo dados cientificos que permitam concluir que um ndmero
maior de escovagens proporciona beneficios adicionais (Savolainen, 2005). Os
individuos susceptiveis a carie deverdo escovar os dentes apds cada refeicdo (Pereira,
1993).

Existem vérias técnicas de escovagem, com diferentes vantagens. A técnica de Bass foi
foi considerada uma técnica de facil execucdo e de grande eficacia. Esta técnica
revelou-se particularment eficaz na limpeza das areas lingua e vestibular das superficies

proximais (Pereira, 1993).

O fio dentario € um outro metodo mecénico de controlo da placa bacteriana com
eficacia na reducdo do risco de céries interproximais e no transporte de fldor as zonas
interproximais (Hujoel et al., 2006; Flatt et al., 2008).
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De uma forma global, a American Academy of Pediatric Dentistry (AAPD) indica que o

seguinte conjunto de medidas devera ser aplicado para reduzir risco de desenvolvimento

de céries precoces de infancia (AAPD, 2008):

Reducdo dos niveis de Streptococcus mutans da mée, preferencialmente
durante o periodo pré-natal para diminuir a transmissdao de bactérias

cariogénicas.

Minimizar a saliva na partilha de actividades entre a crianca e a

familia/grupos (por exemplo, na partilha de utensilios alimentares).

Implementar medidas de higiene oral, 0 mais tardar no momento da erupcao

do primeiro dente deciduo.

Se 0 bebé adormece enquanto se alimenta, os dentes devem ser limpos antes

de colocar a crianca na cama.

A higienizacdo oral deve fazer-se duas vezes ao dia com dentifrico
fluoretado e uma escova de dentes macia e de tamanho adequado a idade; Os
pais devem usar uma pequena mancha de dentifrico fluoretado para escovar
0s dentes de uma crianga com menos de 2 anos; para criangas com idades
entre 0s 2 e 0s 5 anos € apropriado um montante de pasta dentifrica na
escova ‘“do tamanho de uma ervilha”; o uso de fio dentario deve iniciar-se
quando as superficies interproximais dos dentes ndo podem ser higienizadas

com a escova.

Estabelecer uma visita ao dentista dentro dos 6 meses de erupcdo do
primeiro dente e, 0 mais tardar, 12 meses de idade para realizar uma
avaliagdo do risco de cérie e fornecer educacdo parental, incluindo a

orientacdo para prevencao de outras patologias orais.

Promover comportamentos alimentares que evitem a cérie, em particular: os bebés nao

devem adormecer com o biberdo/mama na boca; a amamentacdo sem restrigdes deve ser

evitada apos a erupgdo do primeiro dente e deve-se comecar a introduzir outros
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alimentos; Os pais devem incentivar os filhos a beber pelo copo por volta do seu
primeiro aniversario a fazer o desmame da crianga entre os 12 e os 14 meses de idade;
O consumo repetitivo de qualquer liquido contendo hidratos de carbono fermentéaveis
pelo biberdo deve ser evitado; O consumo de papas e a prolongada exposicdo a

alimentos e bebidas contendo hidratos de carbono fermentaveis deve ser evitado.
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