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  Resumo 

RESUMO 

 

O tratamento adequado da doença cárie radicular deve abranger ações de 

caráter amplo - voltadas à divulgação e conscientização de profissionais da saúde - e 

específico - relacionadas ao estudo de materiais e de técnicas envolvidos na prevenção e 

no tratamento da cárie radicular. Assim, este trabalho, composto por cinco artigos, teve 

como objetivos: 1. divulgar aspectos relacionados ao tratamento da cárie radicular, 

esclarecendo sua dinâmica de formação e progressão, seu diagnóstico e também suas 

formas de tratamento - não invasivo e invasivo; 2. avaliar, através de estudos 

laboratoriais, o efeito cariostático de materiais restauradores contendo fluoretos - cimento 

de ionômero de vidro convencional, ionômero de vidro modificado por resina, resina 

composta modificada por poliácidos e resina composta fluoretada - em superfícies 

radiculares, associados ou não a um dentifrício fluoretado. Revisões bibliográficas 

ilustradas com casos clínicos, discutindo os aspectos relacionados ao tratamento da cárie 

radicular, foram redigidas e publicadas em periódicos de grande circulação nacional. 

Dentro das condições experimentais adotadas nos estudos laboratoriais, observou-se que 

o cimento de ionômero de vidro convencional (Ketac-fil), o ionômero de vidro modificado 

por resina (Fuji II LC) e, provavelmente, a resina composta modificada por poliácidos 

(F2000) apresentaram potencial cariostático. O mesmo não foi observado com a resina 

composta fluoretada (Surefil). A associação de um dentifrício fluoretado (Sensodyne 

bicarbonato de sódio) aos materiais restauradores potencializou o efeito cariostático do 

cimento de ionômero de vidro convencional e do ionômero de vidro modificado por resina, 

e mascarou o provável efeito cariostático da resina composta modificada por poliácidos.   
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  Abstract 

ABSTRACT 

 

The appropriate treatment of root caries disease should include a wide range 

of information: that related to the understanding of oral health professionals; and specific 

knowledge, related to the study of materials and techniques involved in the prevention and 

in the treatment of the root caries. Thus, this study, composed of five manuscripts, has the 

following objectives: 1. to disclose aspects of the root caries treatment - dynamics of 

formation and progression, diagnosis, and also noninvasive and invasive approaches to 

treatment. 2. to evaluate, through laboratory studies, the cariostatic effect of fluoride-

containing restorative materials - conventional glass-ionomer cement, resin-modified 

glass-ionomer, polyacid-modified composite resin and fluoride composite resin - on root 

surfaces, and also the cariostatic potential of these materials when associated with a 

fluoride dentifrice. Bibliographic revisions illustrated by clinical cases, discussing the 

aspects related to root caries disease were written and published in widely circulated 

periodicals in Brazil. Under the experimental conditions adopted in the laboratory studies, 

it was observed that the glass-ionomer cement (Ketac-fil), the resin-modified glass-

ionomer  (Fuji II LC) and probably the polyacid-modified composite resin (F2000) 

presented a cariostatic effect. The fluoride composite resin (Surefil) did not demonstrate 

any cariostatic effect. The association of a fluoride dentifrice (Sensodyne baking soda) 

with the restorative materials enhanced the cariostatic effect of the glass-ionomer cement 

and of the resin-modified glass-ionomer, and could mask the probable cariostatic effect of 

the polyacid-modified composite resin. 
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  Introdução Geral 

1. INTRODUÇÃO GERAL 

 

A cárie radicular é uma doença cuja ocorrência está intimamente relacionada 

com a população adulta e idosa (GUSTAFSSON et al., 195419; FURE & ZICKERT, 199016; 

JOSHI et al., 199424). Dessa maneira, ao se considerar o fenômeno de envelhecimento 

populacional observado no Brasil - onde se estima que a expectativa média de vida, ao 

nascer, tenha aumentado de 43,3, em 1950, para 60,1 anos, em 1980 e para 68,1 anos 

em 1998 (IBGE22) - torna-se previsível um aumento da prevalência e incidência das 

lesões de cárie radicular, como observado em países desenvolvidos (HAND et al., 198821; 

LOCKER, 199628; LUNDGREN et al., 199729; FURE, 199817). 

Entretanto, o aumento da expectativa de vida não pode ser considerado um 

fator  determinante para o desenvolvimento da cárie radicular. É necessário existir uma 

interação de condições específicas que levem à formação e progressão dessa doença, 

tais como manutenção do elemento dental e subseqüente exposição de sua superfície 

radicular ao ambiente bucal, colonização por um biofilme patogênico específico e uso de 

dieta cariogênica (FEJERSKOV & NYVAD, 199613). A experiência advinda de estudos 

realizados em países desenvolvidos tem demonstrado que a intervenção em ao menos 

um desses fatores permite o adequado controle da cárie radicular (NYVAD & 

FEJERSKOV, 198637; NYVAD et al., 199738). Provavelmente essa seja a maneira mais 

racional de se tratar a doença cárie, evitando-se, num futuro próximo, a alta prevalência 

das lesões cariosas radiculares. 

Clinicamente, a doença cárie radicular manifesta-se através de lesões que 

atingem a superfície de cemento/dentina radicular, podendo compreender desde um 

pequeno ponto até toda a raiz dental exposta ao ambiente bucal (FEJERSKOV & NYVAD, 
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199613). Essas lesões se desenvolvem inicialmente à semelhança da cárie coronária, sob 

o ponto de vista físico-químico (WEFEL, 199448). Assim, envolvem episódios alternados 

de desmineralização - devido à queda do pH do microambiente dente/biofilme patogênico, 

por ácidos produzidos pelas bactérias do biofilme - e remineralização - devido à elevação 

do pH do microambiente dente/biofilme e deposição de minerais (Ca e PO4) na superfície 

radicular (FEATHERSTONE, 199414). Entretanto, devido à diferença na composição 

mineral entre esmalte e dentina/cemento (FEATHERSTONE, 199414), o pH crítico de 

dissolução dos últimos é maior - aproximadamente de 6,2 ao invés de 5,5 (ELIASSON et 

al., 199210; WEFEL, 199448) - tornando o risco da ocorrência da cárie radicular maior que 

a coronária frente a um mesmo desafio cariogênico (KELTJENS et al., 199326; WEFEL, 

199448). Como particularidades, destacam-se ainda a maior velocidade de progressão 

(BURGESS, 19952; FEJERSKOV & NYVAD, 199613) e a ocorrência de degradação 

enzimática do conteúdo orgânico do substrato radicular (FEATHERSTONE, 199414). 

Esses aspectos foram revisados no artigo “Entendendo a cárie radicular” [Capítulo 1]. 

O diagnóstico dessas lesões compreende a análise de aspectos gerais, que 

caracterizam uma população de risco de cárie, de aspectos individuais, que determinam 

indivíduos de risco de cárie e de aspectos específicos, relacionados à lesão, que definem 

a atividade da mesma. Os principais métodos de diagnóstico envolvidos na detecção da 

lesão de cárie radicular são o exame clínico visual e o exame radiográfico. A 

determinação da atividade considera a localização (SCHÜPBACH et al.,199241) e 

algumas características superficiais da lesão, tais como: consistência, textura e presença 

de placa (FEJERSKOV & NYVAD, 199613).  

Em função do diagnóstico obtido, pode-se indicar o tratamento não invasivo, 

com ênfase na realização de esforços para a paralisação e prevenção de lesões de cárie, 
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  Introdução Geral 

e/ou o tratamento invasivo, fundamentado em medidas restauradoras (FEJERSKOV, 

199412). A forma peculiar com a qual a cárie radicular se desenvolve - lesão ampla e 

pouco profunda - favorece sua paralisação (NYVAD & FEJERSKOV, 198236). Assim, a 

terapia não invasiva é sempre indicada, e, somente em casos onde houver sensibilidade 

exagerada, envolvimento estético e necessidade de recuperação de forma anatômica e 

funcional do dente, associa-se o tratamento invasivo (ERICKSON, 199411). Os fatores que 

devem ser considerados no exame diagnóstico e também na indicação da forma mais 

adequada de tratamento da cárie radicular foram discutidos no artigo “Cárie radicular: 

Implicações do diagnóstico em seu tratamento” [Capítulo 2]. 

As formas de tratamentos - invasivo e não invasivo - foram descritas na 

revisão “Alternativas para o tratamento da cárie radicular” [Capítulo 3]. Especificamente, 

com relação ao tratamento invasivo, tem sido observado que os materiais restauradores 

mais indicados para lesões de cárie radicular são os que apresentam a capacidade de se 

unir à estrutura dental, o que permite a realização de procedimentos mais conservativos, 

envolvendo apenas a substituição do tecido dental cariado pelo material (MOUNT, 

199135). Entretanto, relatos clínicos demonstram que restaurações falham, sendo o 

principal motivo a ocorrência de cárie ao redor das mesmas (KIDD et al., 199227; 

BURGESS, 19952). Essas lesões, denominadas de cárie secundária, ocorrem à 

semelhança da cárie primária (THYLSTRUP, 199845; MJÖR & TOFFENETTI, 200034) e 

representam a falha do tratamento anteriormente instituído. 

Com o intuito de se evitar a formação dessas lesões, pode-se indicar, além da 

associação da terapia não invasiva à invasiva, o uso de materiais restauradores capazes 

de liberar flúor nas formas iônica ou ionizável. Os íons flúor podem interferir no processo 

físico-químico da formação e progressão da cárie, inibindo a desmineralização e 
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potencializando a remineralização (THEVADASS et al., 199544; ten CATE, 19994). Em 

altas concentrações podem atuar ainda sobre o metabolismo bacteriano, reduzindo a 

formação de ácidos (HAMILTON, 199020). Dentre os materiais restauradores que 

apresentam fluoretos em sua composição destacam-se o cimento de ionômero de vidro 

convencional, o ionômero de vidro modificado por resina, a resina composta modificada 

por poliácidos e a resina composta fluoretada (BURGESS, 19952). 

No cimento de ionômero de vidro convencional (CIV), o flúor é encontrado nas 

partículas inorgânicas de vidro - fluoraluminosilicato - as quais, ao entrarem  em contato 

com o ácido orgânico - solução aquosa de poliácidos - iniciam uma reação de presa 

ácido-base, formando uma estrutura complexa endurecida, composta pelas partículas de 

vidro atacadas envoltas numa matriz hidrogel de sais poliácidos (VEERBEECK et al., 

199846). Essa matriz contém íons flúor que podem ser liberados ao ambiente bucal 

(WILSON & KENT, 197249; VEERBEECK et al., 199846) através de um processo de 

difusão (TAY & BRADEN, 198843). Os mesmos mecanismos podem explicar a reação de 

presa e a liberação de íons flúor do ionômero de vidro modificado por resina (IVMR). 

Esses materiais diferem entre si pela adição de um componente resinoso (HEMA ou Bis-

GMA) e fotoiniciadores ao último (MATHIS & FERRACANE, 198930; WAN et al., 199947), 

conferindo-lhe melhores propriedades físico-mecânicas (GLADYS et al., 199718) e a 

possibilidade de fotoativação. 

A resina composta modificada por poliácidos (RCMP) e a resina composta 

fluoretada (RCF) apresentam estruturas semelhantes, contendo uma matriz resinosa 

orgânica e partículas inorgânicas (MEYER et al., 199832). No primeiro material, os 

fluoretos estão presentes principalmente em suas partículas inorgânicas de YbF3 ou de 

vidro de fluoraluminosilicato - semelhantes às utilizadas no CIV. A liberação dos íons flúor 
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é subseqüente à reação entre poliácidos - presentes na matriz das RCMP - e partículas 

inorgânicas (MEYER et al., 199832). Essa reação ocorre após a polimerização do material 

e necessariamente em condições de umidade, normalmente gerada pela saliva (ARENDS 

et al., 19951; ELIADES et al., 19989; MEYER et al., 199832). Com relação ao segundo 

material, os fluoretos podem estar adicionados tanto na matriz resinosa orgânica, como 

nas partículas inorgânicas (ARENDS et al., 19951; PEUTZFELDT, 199740). 

Fundamentalmente, as RCMP diferenciam-se das RCF por apresentarem, além do 

processo de polimerização - comum a ambas - a reação ácido-base (McCABE, 199831). 

O potencial cariostático desses materiais pode ser avaliado através de 

estudos clínicos e laboratoriais. Embora ambas as formas de análise tenham grande 

importância, estudos laboratoriais destacam-se, pois possibilitam a padronização de 

variáveis presentes em condições clínicas, que poderiam mascarar a obtenção de 

respostas aos fatores em estudo. Entretanto, é essencial que a metodologia empregada 

em estudos laboratoriais seja desenvolvida de maneira a simular as condições clínicas da 

cavidade oral. Assim, para avaliar o potencial cariostático de materiais restauradores em 

dentina radicular, fez-se necessário a adequação de um modelo de indução de cárie 

artificial estabelecido para esmalte. No estudo “Efeito cariostático de restaurações 

adesivas em superfícies radiculares: estudo in vitro” [Capítulo 4] foi apresentada uma 

metodologia para indução e também para a avaliação de lesões de cárie em superfície 

radicular. 

Estudos in vitro têm relatado diferenças no potencial cariostático de materiais 

restauradores (TAM et al., 199742; DIONYSOPOULOS et al., 19985; MILLAR et al., 199833; 

PEREIRA et al., 199839; DONLY & GRANDGENETT, 19987), provavelmente em função da 

concentração de íons flúor liberada por cada tipo de material (EICHMILLER & 
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MARJENHOFF, 19988; CARVALHO & CURY, 19993; KARANTAKIS et al., 200025). Esses 

dados sugerem a eficiência dos mesmos como fontes liberadoras de íons flúor, sendo 

assim capazes de interferir na formação e progressão de lesões de cárie em superfícies 

radiculares adjacentes. Entretanto, sob esse ponto de vista, outras fontes de íons flúor 

comumente disponíveis, tais como os dentifrícios (DONLY & NELSON, 19976; FREITAS 

et al., 199915), que apresentam comprovada eficiência clínica no controle da cárie 

(JENSEN & KOHOUT, 198823), também devem ser consideradas. Estudos avaliando a 

interação entre diferentes fontes de íons flúor tornam-se necessários. Com esse intuito, o 

trabalho “Cariostatic effect of fluoride containing restorative systems associated with 

dentifrice on root dentin” foi delineado e realizado [Capítulo 5]. 

Diante do exposto, a contribuição para o tratamento da cárie radicular pode se 

dar, numa visão mais ampla, pela instituição de duas medidas básicas. Uma de caráter 

conscientizador, através da divulgação aos profissionais da área odontológica, de como 

se prevenir, diagnosticar e tratar a cárie radicular de uma maneira racional. E outra de 

caráter científico, desenvolvendo-se materiais e técnicas restauradoras, para que o 

tratamento operatório de tal lesão, quando indicado, alcance a excelência. Dentre os 

meios que permitem alcançar com êxito os objetivos supramencionados pode-se 

destacar, respectivamente, o preparo e publicação de artigos de revisão e as pesquisas 

clínico-laboratoriais.  
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  2. PROPOSIÇÃO 

2. PROPOSIÇÃO 

 

Foram objetivos deste trabalho:  

1. divulgar, junto à classe odontológica, conhecimentos estabelecidos na 

literatura sobre formação, diagnóstico e tratamento da doença cárie radicular.  

2. pesquisar o efeito cariostático de materiais restauradores fluoretados, em 

associação ou não a um dentifrício fluoretado, em superfícies radiculares, através de um 

modelo laboratorial de indução de cárie em raiz dental. 
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  3.1. CAPÍTULO 1 

3.CAPÍTULOS 

 
3.1. CAPÍTULO 1 
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Fax: (019) 430-5218 
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3.1. CAPÍTULO 1   
 

ENTENDENDO A CÁRIE RADICULAR 

 

SINOPSE 

O presente trabalho tem como objetivo descrever a dinâmica de 

desenvolvimento da lesão de cárie radicular, permitindo um melhor entendimento dos 

fatores etiológicos da doença. A partir desse conhecimento, o Cirurgião-Dentista estará 

melhor capacitado para diagnosticar não só o risco como também o grau de atividade da 

cárie, possibilitando o estabelecimento de um adequado plano de tratamento centrado na 

promoção de saúde e conseqüentemente em um efetivo controle da doença. 

 

UNITERMOS 

Cárie radicular / Histopatologia / Aspectos clínicos / Diagnóstico 

 

SUMMARY 

This paper presents a review of the literature on root surface caries, paying 

attention to the dynamics of caries development and the risk factors. These observations 

are of great importance when diagnosing the risk and the caries activity. Thus, careful 

clinical examination is a precondition to any considerations about the choice of treatment, 

in order to really control the root surface caries. 

 

KEY WORDS 

Root surface caries / Histopatology / Clinical features / Diagnosis 
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INTRODUÇÃO 

Estudos epidemiológicos realizados em todo mundo demonstram que a cárie 

radicular se constitui no tipo mais comum de cárie que atinge a população adulta e 

idosa.18,22-24 A prevalência da cárie de raiz encontra-se diretamente relacionada à 

exposição do cemento e/ou dentina radicular ao meio oral, uma vez que se trata de um 

pré-requisito para que o processo de desmineralização ocorra nessa superfície.7-9,19,36,37 A 

recessão gengival pode se dar de maneira fisiológica; como resultado de um processo 

traumático de escovação; devido à doença periodontal; ou ainda como conseqüência de 

um tratamento periodontal.2,7,19,28,36 

A diferença de composição química e estrutural dos tecidos minerais do dente 

pode explicar o maior risco de desenvolvimento da cárie radicular se comparada à 

coronária.7,19,28 Isso porque o cemento e a dentina apresentam um pH crítico de 

dissolução mais alto que o do esmalte, e conseqüentemente um maior grau de 

solubilidade.6,13,19,37 A superfície radicular torna-se, então, mais vulnerável à perda de 

minerais, principalmente quando sua exposição é recente.12,25 

O risco de desenvolvimento da cárie radicular não pode ser medido apenas 

pela exposição da raiz ao meio oral, sendo necessária uma avaliação individual do padrão 

de higiene oral, do fluxo salivar e do contato com o flúor.6,8-10,16,34 Portanto, o 

conhecimento da histopatologia, da dinâmica de formação e das características clínicas 

da lesão de cárie é fundamental para a realização de correto diagnóstico e plano de 

tratamento.8,34 

Logo, o propósito deste trabalho é descrever de forma clara e objetiva o 

processo de desenvolvimento da cárie radicular permitindo um melhor entendimento dos 

fatores de risco, e possibilitando o controle e prevenção dessa doença. 
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REVISÃO DE LITERATURA 

A cárie radicular requer prévia exposição do cemento e/ou da dentina ao meio 

oral, sendo mais comum em pacientes adultos e idosos.7-9,34,37 O desenvolvimento da 

lesão ocorre preferencialmente na junção amelo-cementária, considerada como um sítio 

de maior retenção de placa bacteriana.7,8,28,37 A sua etiologia parece bastante similar à da 

cárie coronária, entretanto na raiz a susceptibilidade à desmineralização é maior,7,8,19,28 já 

que o pH crítico para solubilização é de cerca de 6,2, enquanto para o esmalte é de 

5,5.19,37 Essa maior vulnerabilidade da raiz foi também demonstrada no estudo de 

Vipeholm,15 já que nos indivíduos com idade superior aos 50 anos, mais da metade das 

novas lesões de cárie desenvolvidas foram radiculares. 

De acordo com essa maior predisposição à perda de minerais, observa-se que 

uma dieta mesmo sem altas concentrações de carboidratos pode ser cariogênica para a 

superfície radicular, se associada a uma microbiota específica.9,19,34,35,36 Estudos prévios 

demonstraram a espécie Actinomyces como o agente etiológico da cárie radicular.17,35 

Entretanto, segundo van Houte et al14 não há uma correlação positiva entre o aumento de 

Actinomyces e a presença da cárie de raiz, pois a quantidade desses microorganismos foi 

sempre elevada na superfície radicular, independente do risco e atividade de cárie, 

levando à conclusão de que não possuem necessariamente potencial de desenvolvimento 

de cárie em humanos. A reduzida ação dos Actinomyces na etiologia da cárie de raiz 

pode ser atribuída ao seu baixo grau de acidogenicidade,14 apesar da habilidade dessa 

espécie em induzir cárie radicular em animais, com dieta rica em carboidratos.17 Em 

contrapartida, a superfície da raiz é progressivamente colonizada por Streptococcus 

mutans em função do risco e atividade de cárie,4,14,32 também o aumento da espécie 

Lactobacilli parece estar relacionado ao desenvolvimento da cárie radicular.4,32 
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A histopatologia da cárie de superfície radicular mostra uma precoce 

penetração bacteriana no cemento e na dentina.8,29,34 As bactérias penetram nos espaços 

mais superficiais e atingem as camadas incrementais do cemento, por onde promovem 

desmineralização e desorganização.11,33 Assim alcançam a dentina, colonizando as fibras 

colágenas expostas, sendo, provavelmente, responsáveis pelo rompimento das 

mesmas.29,33 Muitas vezes a invasão bacteriana se dá diretamente na dentina, pois em 

alguns casos o cemento é inexistente, principalmente após a execução de tratamento 

periodontal.7,8,37 Independente do tipo de tecido envolvido, para que haja degradação 

enzimática ou até mesmo a remoção mecânica da parte orgânica, é preciso que ocorra 

uma prévia desmineralização.37  

A evolução da cárie radicular é lenta, apesar da solubilidade do cemento e da 

dentina ser alta e da penetração bacteriana ser mais intensa.8,33,34 Esse fato pode ser 

atribuído ao menor número de túbulos dentinários na dentina radicular e pela sua maior 

mineralização, em função da idade.8 Outro fator que reduz a velocidade de progressão da 

cárie radicular é que a placa bacteriana formada sobre a raiz é normalmente mais fina, 

possibilitando um melhor acesso da saliva, o que facilita a redeposição de minerais.28   

O processo físico-químico de desmineralização versus remineralização que 

ocorre entre o esmalte e o ambiente oral é observado também na superfície radicular.8,25 

Como a raiz é formada de tecidos mais porosos, esse intercâmbio iônico é mais intenso, e 

a depender das condições do pH, favorecer-se-á ou não a perda de minerais por parte da 

raiz, que acontece preferencialmente na subsuperfície.8,25 Já a camada superficial da raiz 

apresenta uma maior mineralização. De acordo com Nyvad; ten Cate; Fejerskov25 não há 

diferença na quantidade de minerais entre raízes expostas ou não à cavidade oral, porém, 

as raízes que tiveram contato com o meio bucal mostram um padrão diferente de 
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distribuição do conteúdo mineral, sendo sua concentração mais intensa na superfície. Isso 

não só demonstra que a raiz que não esteve em contato com o meio oral é mais reativa,12 

como também mais susceptível ao desafio cariogênico.25 A cárie radicular em estágios 

iniciais é evidenciada, através de microrradiografias, como uma lesão subsuperficial em 

que a superfície continua mais mineralizada, confirmando o processo dinâmico que 

envolve o seu desenvolvimento.3,12,25,26,37 

Quanto aos aspectos clínicos, a cárie se inicia normalmente como uma área 

bem definida, descolorida e localizada predominantemente na junção amelo-cementária.28 

Durante sua evolução tende a se espalhar lateralmente, e eventualmente circunda o 

dente.8,28 Quando há cavitação, apresenta freqüentemente pouca profundidade, cerca de 

0,5 a 1mm.1 

Um dos pontos fundamentais no diagnóstico clínico da cárie é a identificação 

da atividade da lesão, que nem sempre se constitui em um procedimento fácil, mas é 

essencial para que a opção de tratamento seja adequada.7,8,27,28 

A lesão ativa é amarela ou marrom clara, podendo também ser preta. 

Apresenta-se freqüentemente coberta por placa bacteriana, que varia consideravelmente 

quanto à sua espessura.8,28 O tecido cariado mostra uma consistência amolecida durante 

leve sondagem. Quando a lesão apresenta cavitação, as margens são normalmente 

irregulares.8  À medida que a cárie vai sendo inativada, a superfície apresenta coloração 

marrom escura a preta, e consistência coriácea. Essas alterações podem ocorrer com ou 

sem a presença de cavitação.8,27,28  Já a lesão inativa ou paralisada é tipicamente escura, 

quase sempre preta e com uma superfície brilhante, polida e endurecida à sondagem. Se 

houver cavitação, suas margens se apresentarão bem polidas.8  
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O quadro I apresenta um critério simplificado de auxílio no diagnóstico 

diferencial da cárie radicular ativa e inativa:  

Quadro I. Critério simplificado para distinguir lesões de cárie radicular ativa X inativa. 
  

 Lesões ativas Lesões inativas 

Cor amarela marrom preta marrom escura à preta 
Características 

superficiais 
superfície coberta  

por placa bacteriana 
superfície  

brilhante e polida 
Consistência à 
leve sondagem 

amolecida ou  
coriácea 

endurecida 

[Adaptado de Nyvad e Fejerskov8] 

 

DISCUSSÃO 

A distinção entre lesão ativa e inativa é de grande relevância clínica,7,8,28 pois 

confirma o processo dinâmico de desenvolvimento da cárie radicular e permite ao 

Cirurgião-Dentista interferir nesse processo, através do conhecimento dos fatores de risco 

e das medidas preventivas e terapêuticas.8,25,28 

A presença da placa bacteriana sobre a superfície exposta e susceptível ao 

processo de desmineralização, associada a uma dieta com carboidratos fermentáveis 

resulta em uma constante perda de minerais para o meio oral, que ocorre inicialmente na 

subsuperfície da raiz.8,9,19,25,27,34 A saliva tem uma importância fundamental no equilíbrio 

físico-químico entre a raiz e o meio oral, fazendo-se necessária uma avaliação do fluxo 

salivar. Sua redução, seja fisiológica - em função da idade, ou pelo uso de medicamentos, 

representa um fator de risco que deve ser controlado.10,30,34 

Através do conhecimento do processo de desenvolvimento da cárie, sabe-se 

que uma lesão ativa pode ser paralisada se uma situação favorável de remoção de placa 

for estabelecida,8,27 sendo a qualidade dessa remoção fundamental.5 Torna-se importante 
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que o paciente seja capaz de realizá-la adequadamente não só nas superfícies sadias 

como também nas lesões ativas, se estas estiverem presentes.7,8,25,27 

O controle de placa aliado ao uso diário de fluoretos ou ainda associado a 

aplicação tópica profissional de flúor permite uma maior incorporação de minerais à 

superfície radicular.25,27 Se esta superfície apresentar cárie ativa, inicia-se um mecanismo 

de paralisação da lesão, pela própria redução do desafio cariogênico, acompanhado de 

um aumento do conteúdo mineral na camada superficial da lesão.8,25 Em um estudo 

recente, Nyvad; ten Cate; Fejerskov25 mostraram, através de microrradiografias, que 

devido à maior porosidade do cemento e da dentina, esses tecidos permitem uma melhor 

difusão do íon fluoreto para dentro da lesão, possibilitando a formação de camadas mais 

mineralizadas em seu interior. Segundo ten Cate & Duijsteir,3 esse mecanismo de 

deposição de minerais é facilitado pela presença de fluoretos no meio oral, o que reforça 

a indicação do flúor como elemento preventivo e terapêutico não só para cárie coronária, 

como também para a cárie radicular.6,8,16,34,37 

Uma lesão diagnosticada como inativa apresenta pouca possibilidade de 

futura progressão, sendo considerada clinicamente estável, a menos que o paciente altere 

seus hábitos de higiene oral, ou que outro fator de risco possa desequilibrar a harmonia 

do processo físico-químico que ocorre no meio oral.8 Nesse sentido, a simples presença 

de uma restauração não reduz o risco de desenvolvimento de novas lesões de cárie.7 A 

região cervical é um local de difícil procedimento restaurador,7,28,34 e a interface 

dente/restauração, ainda que bem adaptada, permite a ocorrência de microinfiltração, que 

por sua vez pode resultar em cárie secundária.21,31 Segundo Kidd,20 um dente restaurado 

apresenta uma área susceptível ao aparecimento de cárie mais extensa que em um dente 

não restaurado, por possuir duas frentes de ataque à cárie: uma externa e outra na 
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parede cavitária. Isso parece ser confirmado através de estudos epidemiológicos2,32 que 

mostram um aumento no número de novas lesões de cárie radicular associado à 

presença de raízes previamente restauradas. Apesar da dificuldade de restaurar a área 

cervical e de não existir um material restaurador ideal para essa região,34 as restaurações 

são muitas vezes necessárias, especialmente quando a estética se encontra 

comprometida.7,8,28 

A lenta progressão da lesão de cárie radicular e a sua possibilidade de 

remineralização - não só pela formação de uma camada superficial mais mineralizada 

como também pela incorporação de minerais ao corpo da lesão - são características 

fundamentais do ponto de vista terapêutico e diagnóstico.8,25 A efetividade da paralisação 

de lesões radiculares vem sendo demonstrada em estudos in situ25 e in vivo,27 

principalmente quando da associação de higiene oral diária com uso do flúor. Portanto, 

torna-se imperativo que um diagnóstico criterioso e correto na diferenciação da cárie ativa 

e inativa seja uma constante na prática clínica. 

 

CONCLUSÕES 

O conhecimento da dinâmica de formação da cárie radicular e dos seus 

aspectos clínicos permite ao Cirurgião-Dentista controlar os fatores de risco da doença e 

realizar um diagnóstico correto, fundamento de um adequado e eficaz plano de 

tratamento.  

A remoção de placa, o uso de fluoretos e o aconselhamento dietético são 

essenciais para o controle da cárie radicular. Apesar da paralisação de lesões ativas se 

constituir no tratamento mais efetivo, requisitos estéticos, sensibilidade e alterações 
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pulpares podem levar à indicação de procedimentos restauradores, que, por sua vez, não 

excluem a necessidade de implementação das medidas de controle da doença. 
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CÁRIE RADICULAR: IMPLICAÇÕES DO DIAGNÓSTICO EM SEU TRATAMENTO 

 

SINOPSE 

Fatores sócio-econômico-culturais têm contribuído para o aumento 

generalizado de indivíduos que apresentam elevado risco e/ou atividade de cárie 

radicular. Considerando a importância em se tratar tal doença, uma série de informações 

tornam-se fundamentais para o cirurgião-dentista, destacando-se as relacionadas ao 

diagnóstico e ao tratamento dessa lesão. Este artigo tem o objetivo de demonstrar os 

fatores que determinam populações e indivíduos de maior risco de cárie radicular, bem 

como as características clínicas que permitem detectar e diferenciar lesões cariosas 

ativas ou paralisadas, em superfícies radiculares. A relevância acerca desses 

conhecimentos se traduz na concepção de diagnósticos mais precisos, possibilitando a 

indicação de terapias - Invasiva ou Não invasiva - adequadas à condição de cada 

paciente, contribuindo para o controle da doença.  

   

UNITERMOS 

Cárie radicular, diagnóstico de cárie.  

 

ABSTRACT 

Socioeconomic status and cultural settings have contributed to the increase of 

subjects in the high risk/activity group for root caries. Considering the importance to treat 

this disease, some information has become of great relevance to the dentist, specially the 

related information to the diagnosis and treatment of root caries. The aim of this paper was 
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to describe factors which determine populations or subjects who are more susceptible to 

the root caries as well as clinical signs of this lesion that allow to detect and to differentiate 

active and arrested caries. These concepts are important to obtain conclusive diagnosis 

allowing the indication of the invasive or non-invasive treatment, contributing to the control 

of this disease. 

 

UNITERMS 

Root caries, caries diagnosis. 

 

INTRODUÇÃO 

Um aumento na manutenção de elementos dentais na população adulta e 

idosa tem sido observado em países desenvolvidos.23,35 Tal fato pode ser explicado pela 

maior expectativa de vida e/ou pela difusão dos conceitos da Odontologia Preventiva 

entre profissionais e pacientes. Assim, superfícies radiculares podem tornar-se expostas 

ao meio bucal,10 contribuindo, em situações específicas, para o desenvolvimento da cárie. 

Embora atualmente contestáveis em países em desenvolvimento, essas tendências 

poderão, numa visão "otimista", ser observadas num futuro próximo.  

Espera-se então, no âmbito nacional, um aumento da prevalência de cárie 

radicular. Dessa forma, torna-se importante o conhecimento dos vários fatores de risco e 

das características clínicas que permitirão sua detecção e, mais especificamente, a 

determinação do seu estágio de desenvolvimento - inicial ou avançado - e sua atividade. 

Será possível, assim, a realização de diagnósticos precisos e sobretudo precoces, 

necessários ao bom prognóstico do tratamento. Essas observações são de extrema 
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relevância, considerando as implicações existentes durante a realização do tratamento 

restaurador - ou Tratamento Invasivo.14 

Embora grandes avanços tenham sido realizados na técnica restauradora de 

lesões de  superfície radicular, sobretudo devido à evolução da Odontologia Adesiva, 

limitações clínicas são ainda observadas devido ao difícil acesso à lesão e isolamento do 

campo operatório.4 Frente a esse quadro, o correto diagnóstico, bem como o 

conhecimento da doença cárie radicular, poderão contribuir, em muito, com a modificação 

da filosofia de tratamento ora observada - predominantemente Invasiva - para a Não 

Invasiva, cuja ênfase se dá nas medidas de prevenção e  de controle da doença cárie.14 

O propósito deste trabalho é apresentar conhecimentos sobre o diagnóstico 

da cárie radicular, bem como sua influência na indicação do tratamento a ser realizado. 

 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da cárie radicular deve ser definido por uma somatória de 

informações, evidenciando-se as gerais, que definem uma população de risco; as 

individuais, que qualificam o risco individual; e as específicas, que determinam a 

presença, estágio de desenvolvimento e atividade da lesão.  

Informações Gerais 

A determinação de populações de risco de cárie radicular pode facilitar a 

detecção dessa lesão, durante a realização do exame diagnóstico. 

As lesões de cárie radicular têm sido relacionadas aos adultos e idosos, sendo 

sua prevalência maior em função do aumento da idade.18,24,35,41 Pacientes parcial ou 

totalmente dependentes para a manutenção da higiene bucal, bem como os sob cuidados 
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médico-hospitalares, desenvolvem mais lesões.22,28,30 A condição sócio-econômico-

cultural também parece determinar a maior ou menor observância da cárie radicular, 

considerando poder aquisitivo, grau de informação, localização geográfica e acesso ao 

tratamento odontológico.31  

Informações Individuais     

Ao se considerar a individualidade do paciente, pode-se definir, com base nos 

fatores diretamente relacionados à cárie - hospedeiro, substrato cariogênico e microbiota 

específica15 - situações onde o risco do seu desenvolvimento é evidenciado. Assim, 

destacam-se a exposição da superfície radicular (hospedeiro), a dieta cariogênica 

(substrato) e o controle de placa (microbiota específica) que, ao interagirem em função do 

tempo, implicam na  formação e progressão da cárie.15 Outros fatores, tais como fluxo e 

composição salivar, capacidade tampão, contato com fluoretos e história passada de 

cárie, que influenciam indiretamente o desenvolvimento da cárie radicular,15 também 

possibilitam determinar o maior ou menor risco de ocorrência dessa lesão. Considerando 

a necessidade do controle dessa doença, tornam-se importantes, então, a detecção 

clínica de tais fatores, e também o conhecimento de suas influências na formação e 

progressão da lesão cariosa.  

Exposição radicular 

De fácil visualização clínica, a exposição da raiz pode ser causada pela 

recessão gengival de origem fisiológica, por doença periodontal, ou ainda como 

conseqüência de uma terapia periodontal.2,34 Devido à composição mineral do 

cemento/dentina, o pH crítico de dissolução da raiz aproxima-se de 6,7,21 tornando-a mais 

susceptível que o esmalte à solubilização frente a ataques ácidos.42 Assim, o risco de 

cárie radicular é maior que a coronária frente a um mesmo desafio cariogênico.33 Embora 
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a recessão gengival seja um pré-requisito para o desenvolvimento de lesões de cárie, a 

mesma não é inevitável após a exposição da raiz.3,13 (Fig. 1A e 1B) 

 

 

 B A 

 

 

 

 

 
Fig 1. Embora a recessão gengival deva preceder a cárie radicular, é preciso existir uma interação de fatores 

para que esta se forme e progrida. Observe que a lesão se desenvolve em áreas de fácil acúmulo de 
placa, como na superfície radicular distal do incisivo central (A), e na face vestibular, adjacente a um 
grampo de PPR, do pré-molar (B), e não em toda a raiz exposta. 

 

Dieta cariogênica 

A quantidade e freqüência da ingestão de carboidratos fermentáveis podem 

ser determinadas por dados obtidos na anamnese ou através da prescrição de um diário 

de dieta, por um período de quatro dias - dois dias úteis e um final de semana - conforme 

proposto por KIDD27 - em que o paciente é instruído a anotar, em uma ficha adequada, 

todos os alimentos consumidos.  

A alta freqüência do consumo de carboidratos leva a maiores episódios de 

desmineralização, pois permite a produção de ácidos orgânicos fracos - ácido lático, ácido 

acético e ácido propiônico - resultantes do metabolismo bacteriano,12 favorecendo a 

progressão da cárie.20 A correlação entre exposição a carboidratos fermentáveis e cárie 

radicular tem demonstrado ser positiva.11,28 
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Deve ser feita uma criteriosa análise das formas de açúcar ingeridas, e 

orientações devem ser dadas ao paciente enfatizando o consumo inteligente do açúcar, 

através da redução da freqüência.  

Nível de higiene bucal 

Deve-se avaliar a capacidade do paciente em remover a placa bacteriana por 

esforços próprios. Essa medida constitui-se numa importante forma de controle da 

doença, pois, uma adequada higienização dificultará o acúmulo de placa e, 

conseqüentemente, sua colonização pelos microrganismos relacionados à cárie radicular 

- Actinomyces,40 Streptococcus mutans7 e Lactobacilli7 - contribuindo para a prevenção 

desta doença. É importante que tal esclarecimento seja feito ao paciente, enfatizando a 

capacidade do mesmo em promover sua própria condição de saúde, através da 

escovação e da utilização de fio dental.  

Outros fatores 

Indivíduos com alto fluxo salivar têm demonstrado elevada capacidade 

tampão, e conseqüentemente baixo risco ao desenvolvimento da cárie radicular, bem 

como uma maior prevalência de lesões paralisadas.17 O uso de medicações com efeitos 

xerostômicos, incluindo anticolinérgicos, anorexígenos, anti-histamínicos, antidepressivos, 

antipsicóticos, anti-hipertensivos, diuréticos e antiparkinsonianos, comuns aos pacientes 

adultos e idosos,39 contribui para um aumento no desenvolvimento da cárie radicular.36    

A experiência passada de cárie do paciente também deve ser considerada na 

determinação do risco individual da cárie radicular,43 de maior prevalência em dentes já 

acometidos por cárie, tanto em coroa19 como em raiz.37 
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Informações Específicas 

Estabelecidas a população e as condições individuais onde o risco de 

desenvolvimento da cárie radicular é maior, tornam-se necessárias informações 

específicas para o diagnóstico da presença, do estágio de desenvolvimento e da atividade 

dessas lesões. Tais informações são usualmente obtidas através de um exame clínico e 

radiográfico. A interpretação dos achados clínicos é de caráter subjetivo, não existindo um 

método quantitativo eficiente capacitado a processá-los. Destaca-se, assim, a importância 

do cirurgião-dentista na realização do diagnóstico. 

Antes da avaliação clínica é importante que se proceda a uma adequada 

remoção da placa bacteriana e de detritos alimentares,3 preferencialmente através da 

escovação dental pelo próprio paciente - sob orientação do profissional - visando motivá-

lo à higienização bucal. Se pertinente, segue-se com a remoção profissional de placa. O 

diagnóstico deve ser realizado sob ótimas condições de visualização da lesão, de modo 

que a mesma esteja bem iluminada e livre de placa bacteriana e saliva.3 (Fig. 2A e 2B)  

A cárie de superfície radicular pode compreender desde um pequeno ponto 

levemente amolecido e de coloração alterada na raiz - lesões incipientes - (Fig. 3A e 4A) 

até extensas áreas amolecidas, de coloração marrom escura ou preta, envolvendo quase 

toda a superfície de raiz exposta - lesões avançadas.15 (Fig. 3B e 4B)  
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 B A 

 

 

 

 

 

Fig 2.  Aspecto clínico da lesão de cárie radicular antes (A) e após (B) a remoção de placa. Observe em B 
atividade na parte da lesão antes recoberta por placa, e inatividade na porção vestibular, 
caracterizada principalmente pelo aspecto escurecido e polido. 

 

 

 B A 

 

 

 

 

 

 

Fig 3. A extensão da lesão de cárie radicular varia desde um pequeno ponto (A) a extensas áreas (B). 

 

 

B A 

 

 

 

 

 

Fig 4. Em função da extensão e da localização da lesão, a detecção clínica pode ser dificultada, como nessa 
lesão na face mesial do molar  (A), ou facilitada, como no canino (B). 
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O exame radiográfico pode ser importante na detecção de lesões proximais.3 

(Fig. 5A e 5B) Após verificação da presença e do estágio de desenvolvimento é 

necessário determinar a atividade da lesão, ou seja, realizar o diagnóstico diferencial 

entre cárie ativa ou paralisada. 

B 

 

 

A 

 

 

 

 

 

Fig 5. A cárie radicular em superfícies proximais pode ser de difícil visualização clínica, como na distal do 
canino (A). Na radiografia (B) é possível observar uma lesão avançada, com grande proximidade à 
polpa. Destaca-se, assim, a importância do exame radiográfico para detecção e determinação do 
estágio de desenvolvimento da lesão. 

 

Diagnóstico diferencial 

A realização do diagnóstico compreende a análise visual da cor,15 a condição 

superficial15 e a localização da lesão,29,38 bem como a verificação de sua consistência à 

sondagem.38 Lesões ativas em estágios iniciais são predominantemente amarelas ou 

marrom claras, recobertas por uma placa bacteriana de espessura variada e moles à leve 

sondagem.15 Em lesões ativas onde houve um avanço lento, a coloração torna-se mais 

escura, variando entre marrom ou preta, e a consistência torna-se coriácea.15 A presença 

de cavitação pode ou não ser detectada. 
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Lesões paralisadas são tipicamente marrom escuras ou pretas, apresentando 

uma superfície brilhante, polida, livre de placa bacteriana e dura à sondagem. Na 

ocorrência de cavidades, suas margens apresentam-se bem definidas.15 (Fig. 6) 

 

 

 

 

 

 

Fig 6. Aspecto clínico de cárie radicular paralisada no 2º pré-molar inferior. Observe a coloração escura, as 
margens bem definidas, a superfície livre de placa e dura à sondagem. 
 

A proximidade da lesão com a margem gengival e sua face de localização 

podem contribuir para a avaliação da atividade da lesão. Lesões mais próximas à margem 

gengival demonstraram maior atividade que as mais distantes.29 Cáries radiculares em 

faces proximais também têm demonstrado um maior índice de atividade do que em faces 

vestibulares ou linguais.38 Uma particularidade da cárie radicular é que, em lesões 

extensas é possível detectar a atividade em certas partes, e inatividade em outras.3 (Fig. 

2B) Para efeito terapêutico, esse tipo de lesão deve ser considerada ativa.  

É importante ressaltar que o diagnóstico diferencial de cárie paralisada ou 

ativa se dá devido ao conjunto de informações obtidas e observadas no momento em que 

se realizou o exame do paciente. Devido à natureza dinâmica da cárie, numa outra 

situação, tais lesões podem tornar-se novamente ativas ou ainda paralisadas. É com base 

nessa dinâmica que ênfase tem sido dada ao tratamento Não Invasivo, capaz de controlar 

a doença através da instituição de medidas de controle de placa e pelo uso de fluoretos,32 
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ao invés do Invasivo, que não necessariamente restabelece a condição de  saúde do 

paciente.16,26  

   

 

INFLUÊNCIA DO DIAGNÓSTICO NO TRATAMENTO 

Numa primeira análise, lesões de cárie radicular paralisadas não requerem 

tratamento, sendo apenas necessário esclarecimentos de caráter preventivo ao paciente. 

Em lesões diagnosticadas como ativas deve-se intervir com a terapia Não Invasiva, que 

se constitui basicamente de medidas de controle de placa, pelo paciente, somadas aos 

efeitos benéficos dos fluoretos - disponíveis em água de abastecimento, dentifrícios, 

soluções de bochecho, géis e vernizes. Possibilita-se, assim, a redeposição de minerais - 

cálcio e fosfato - na lesão. Destaca-se, nesta situação, a importância da detecção de 

lesões incipientes que tornarão favorável o prognóstico desse tratamento.  

Os benefícios da terapia Não Invasiva recaem sobre a possibilidade de se 

formar uma estrutura dental menos sujeita a subseqüentes desmineralizações,1 e também 

por demonstrar ao paciente sua capacidade de controlar a cárie. Isto é fundamental 

quando se considera a cárie como uma doença, e se busca o seu controle. 

Porém, na observância da dificuldade na higienização da lesão - devido à sua 

localização ou profundidade - da sensibilidade exacerbada, da necessidade do 

restabelecimento anatômico e funcional do dente e da queixa do paciente por estética, 

indica-se a terapia Invasiva.8 É importante ressaltar que essa terapia também deve incluir 

as medidas adotadas na terapia Não Invasiva.      
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DISCUSSÃO 

Os meios existentes para a realização do diagnóstico de lesões de cárie 

radicular são embasados principalmente na capacidade do cirurgião-dentista em detectar 

fatores de risco e aspectos clínicos relacionados com essa doença. 

Dessa forma é imprescindível que tais informações sejam interpretadas 

corretamente. A maior prevalência de cárie radicular entre idosos não deve ser 

relacionada simplesmente à presença de superfícies radiculares expostas ao meio bucal. 

É preciso, também, reconhecer as particularidades de cada paciente, considerando as 

freqüentes alterações vividas pelo mesmo - doenças, internações, necessidade de 

medicamentos e tratamentos. Ressalta-se, assim, a importância de se observar e 

entender o paciente em sua totalidade.  

A subjetividade dos métodos existentes para diagnosticar a cárie radicular  

tem dificultado a determinação de sua atividade. Nesse sentido, a análise da coloração da 

lesão, embora extensivamente utilizada, tem demonstrado ser pouco precisa, 

principalmente na detecção de lesões ativas, pois as mesmas têm sido relatadas variando 

entre amarela6,15,20, marrom6,16,20 e preta.15 Isso põe em dúvida também a diferenciação da 

cárie paralisada através de sua cor, normalmente associada à marrom escura ou preta.6,15  

Sugere-se que a alteração de cor da raiz tenha origem numa reação 

bioquímica das fibras colágenas, então expostas ao ambiente bucal pela ocorrência da 

desmineralização.5 No entanto, muitos fatores podem contribuir para as diferentes cores 

observadas, tais como a absorção de pigmentos provenientes de alimentos e/ou do fumo, 

e também a presença de bactérias cromogênicas na microbiota da lesão.29 Dessa forma, 

a coloração tem um valor limitado na determinação da atividade da lesão, não devendo 

ser utilizada como único critério para o diagnóstico.29 
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A análise da superfície da lesão, com o intuito de verificar a presença de placa 

bacteriana, também pode ser pouco informativa, pois deve-se considerar a possibilidade 

do paciente realizar uma excelente higienização bucal previamente à consulta 

odontológica. Isso pode mascarar seu nível de controle de placa habitual. Tal situação 

requer do profissional uma criteriosa inspeção periodontal, detectando a presença ou não 

de gengivite, possibilitando predizer a real condição de higienização do paciente.9 

Estudos têm demonstrado que as lesões em atividade ocorrem em locais 

próximos à margem gengival29 e em faces proximais.38 Essas observações confirmam o 

maior risco de desenvolvimento de lesões de cárie em locais de difícil higienização ou de 

fácil acúmulo de placa.  

Ao contrário da cárie coronária, indica-se o uso de sonda exploradora para o 

diagnóstico da cárie radicular. A resistência da lesão à sondagem tem demonstrado ser 

um método de diagnóstico confiável.29,38 Análises histológicas demonstraram que lesões 

amolecidas apresentam bactérias no interior e entre os túbulos dentinários, com perda de 

minerais e da matriz orgânica. Lesões endurecidas são totalmente mineralizadas com 

bactérias não viáveis em seu interior, e lesões coriáceas apresentam características entre 

as amolecidas e as endurecidas.38 Portanto, a sondagem é fundamental para 

determinação da atividade da lesão. No entanto, assim como os demais métodos 

diagnósticos, é subjetivo e pode, quando utilizado como único critério, levar a erros. Na 

busca de um diagnóstico mais preciso, torna-se fundamental a somatória das várias 

informações fornecidas por cada um desses exames. 

As particularidades da cárie radicular influenciam diretamente a escolha da 

terapia a ser empregada. Essa lesão se inicia com a desmineralização de 

cemento/dentina radicular em um pH em torno de 6,7,21 ou seja, frente a pequenas 
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quedas do pH da placa. Entretanto, sua forma de progressão é peculiar, demonstrando 

grande extensão superficial e pouca profundidade.25 Esse padrão é essencial para o 

sucesso da terapia Não Invasiva, pois permite a fácil higienização e também a maior 

redeposição de minerais em sua superfície, remineralizando-a.25 (Fig. 7) Contribuem, 

ainda, para o sucesso dessa terapia os baixos níveis de sensibilidade relatados pelos 

pacientes,25 permitindo a realização de esforços, na tentativa de paralisar lesões em 

atividade. 

O emprego do tratamento Invasivo, somente através de medidas 

restauradoras demonstrou não ser suficientemente capaz de controlar a doença cárie.16,26 

Certamente, tal condição só poderá ser obtida com a associação das medidas relatadas 

na terapia Não Invasiva. Considerando o potencial de uma lesão cariosa radicular ativa 

em tornar-se paralisada,32 as dificuldades encontradas no tratamento restaurador,4 bem 

como a ocorrência de lesões cariosas adjacentes a restaurações,16,26 justifica-se, sempre, 

a indicação da terapia Não Invasiva, e, somente em função de necessidades específicas - 

sensibilidade exagerada  e necessidade do restabelecimento estético, anatômico e 

funcional do dente8 - da terapia Invasiva.      

 

 

 

 

 

 

Fig 7. Lesões cariosas radiculares paralisadas. Este tipo de lesão é tipicamente de grande extensão 
superficial e de pouca profundidade, o que favorece a sua paralisação pela fácil higienização e 
redeposição de minerais na superfície. 
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CONCLUSÃO 

A precisão do diagnóstico de cárie radicular está intimamente relacionada com 

a capacidade do cirurgião-dentista em interpretar os diversos fatores de risco, através das 

informações gerais e individuais, e de atividade das lesões, através de informações 

específicas. 

Em função do diagnóstico obtido indica-se a terapia a ser aplicada. Os 

benefícios e a possibilidade da paralisação da cárie radicular tornam o tratamento Não 

Invasivo a opção de escolha, ficando os procedimentos Invasivos restritos a determinadas 

situações.  
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ALTERNATIVAS PARA O TRATAMENTO DE CÁRIES RADICULARES 

 

SINOPSE 

Lesões cariosas radiculares são freqüentemente observadas na prática 

clínica, exigindo do cirurgião-dentista um adequado conhecimento de seus tratamentos. A 

possibilidade de paralisação da cárie torna o Tratamento não invasivo - baseado no 

controle de placa e na fluorterapia - a opção de escolha. Muitas vezes, porém, 

principalmente em casos onde a reversão da lesão esteja impossibilitada e/ou exista um 

envolvimento estético, associam-se à terapia não invasiva as medidas restauradoras 

(Tratamento invasivo). Este artigo traz uma revisão desses procedimentos. 

UNITERMOS 

Cárie radicular, medidas preventivas, procedimentos restauradores 

SUMMARY 

Root caries lesions have been occurred frequently, demanding of the dentist 

an adequate knowledge of the treatment’s forms and indications. The possibility to arrest a 

lesion does the Non-operative treatment - based in dental plaque control and 

chemotherapy with fluoride - the option of choice. However, in cases where the arrestment 

of lesion is impossible and/or with esthetic involvement, an association to restorative 

measures must be done (Operative treatment). This paper review this procedures.  

KEY WORDS 

Root caries; preventive measures, restorative procedures  
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INTRODUÇÃO 

O aumento da expectativa de vida, associado à crescente difusão de 

princípios odontológicos preventivos têm contribuído, de uma maneira geral, para a 

manutenção de um maior número de elementos dentais em adultos e idosos.23   

A presença de raízes expostas,5 associada a outros fatores comuns à 

senilidade, tais como a redução do fluxo salivar devido a medicamentos ou à 

radioterapia,3 e em algumas vezes, o controle de placa deficiente aumentam o risco da 

ocorrência de lesões cariosas radiculares.  

O restabelecimento da saúde e da estética, nessas situações, torna-se um 

desafio para o cirurgião-dentista, exigindo um adequado conhecimento de diagnóstico, de 

opções restauradoras e/ou preventivas, e suas corretas indicações e possíveis limitações, 

frente à cárie radicular.             

O propósito deste trabalho é revisar e discutir as diferentes formas de 

tratamentos - invasivos e não invasivos - bem como os princípios, procedimentos e 

materiais envolvidos em cada uma dessas operações. 

 

INDICAÇÕES DE TRATAMENTO 

A indicação de um adequado tratamento para lesões cariosas radiculares 

depende inicialmente de um correto diagnóstico e também de um conhecimento do 

processo dinâmico envolvido no desenvolvimento destas lesões.16 Em algumas situações, 

é possível paralisar uma lesão ativa pela manutenção - por parte do paciente - de ótimas 

condições de higiene oral e do controle da dieta, associados à fluorterapia (Tratamento 

não invasivo).15,27,28,29 Em outras, principalmente em lesões cariosas avançadas, de difícil 
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paralisação através de medidas preventivas e/ou que causem um quadro de 

hipersensibilidade, o tratamento restaurador se faz necessário (Tratamento Invasivo).16 

Paralelamente, encontra-se a necessidade de recuperação da estética.30 É 

cada vez maior o número de restaurações que apresentam essa indicação, visto o 

rigoroso conceito de estética imposto pela sociedade. É necessário, porém, esclarecer ao 

paciente que embora o benefício pareça evidente, nem sempre uma restauração deve ser 

indicada - principalmente em casos onde a lesão possa ser revertida - pois, o risco de um 

insucesso devido à cárie secundária8,15 e a problemas periodontais6 é grande, se forem 

consideradas as deficiências inerentes ao próprio material e também dificuldades 

encontradas durante o procedimento restaurador.8,11,20,21,22 Um outro fator a ser 

considerado é o maior custo envolvido nessa operação.   

Assim, uma avaliação riscos versus benefícios versus custos deve sempre ser 

realizada antes de qualquer tratamento, junto ao paciente, de maneira a atender as 

particularidades de cada caso.     

 

TRATAMENTO NÃO INVASIVO 

Este tratamento fundamenta-se no rigoroso controle de placa e também no 

uso de fluoretos, possibilitando que uma lesão cariosa radicular ativa se torne inativa.15,29 

A paralisação da progressão da lesão está associada à obtenção de um equilíbrio entre 

os processos físico-químicos de desmineralização e remineralização dental, que é afetado 

negativamente pelos ácidos gerados pela placa bacteriana e positivamente pelos efeitos 

da higienização e da fluorterapia.29  
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É possível, desde que se admitam ótimas condições de higiene oral e dieta 

pobre em carboidratos, controlar o desenvolvimento de uma placa bacteriana cariogênica, 

responsável pela formação e progressão da lesão cariosa.7,19 Estudos comprovaram que 

a adequada higienização pode evitar e tratar não somente gengivites e doenças 

periodontais, mas  também a cárie dental.4,28 

Clinicamente, é parte do tratamento a conscientização do paciente sobre a 

cárie e outras doenças bucais, e também a motivação para um efetivo controle da placa 

dental associado ao uso de fluoretos. As formas existentes mais comuns, de efetividade já 

comprovada, são a água de abastecimento9,36 e os dentifrícios fluoretados,20 as soluções 

de fluoreto de sódio a 0,2% ou 0,05%,39 o flúor fosfato acidulado 1,23%39 ou fluoreto de 

sódio neutro 1,1%7 em solução ou gel, e os vernizes fluoretados.31 

A freqüência de utilização dos fluoretos deve ser preferencialmente a maior, 

dentro de cada forma de aplicação, e o uso associado dessas formas, suas indicações e 

limitações serão em função do maior ou menor risco de desenvolvimento da doença.1,2,27 

A estimativa do risco de cárie é baseada na experiência individual do paciente sobre a 

progressão de lesões cariosas coronárias e radiculares.15 Considerando indivíduos de 

baixo risco de cárie, uma indicação eficaz e economicamente viável é o uso diário do 

dentifrício e/ou da água fluoretados. Aos pacientes de médio e alto risco e/ou com 

sensibilidade somam-se outras formulações, como as soluções de bochecho e os géis e 

vernizes para a aplicação tópica profissional. Quanto maior o risco de cárie, maior a 

necessidade de fluoretos no tratamento.13 (tabela1) Algumas particularidades devem ser 

respeitadas ao indicar a forma de uso das soluções fluoretadas. Assim, devem-se evitar 

soluções de bochecho para pacientes com baixa capacidade psico-motora, utilizando, 

alternativamente, as aplicações em consultório. 
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Tabela 1. Necessidade de fluoretos em função do risco de cárie (adaptado de Cury13). 
 

Risco de cárie 
Métodos 

Baixo Médio Alto 
Dentifrício ou água + + + 

Bochecho - + ++* 
Aplicação tópica profissional - + ++** 

* Alta concentração e freqüência 
** Maior freqüência anual 

 

Um aspecto relevante é a importância da participação do paciente no 

tratamento - através do correto controle de placa e do uso de dentifrícios, água e/ou 

bochechos fluoretados - ou seja, a saúde deve ser obtida e controlada através de 

esforços próprios, diminuindo a atuação clínica profissional e também os gastos do 

tratamento. O sucesso do tratamento não invasivo está condicionado ao conhecimento da 

etiologia, desenvolvimento e métodos de controle da doença cárie, e também à 

conscientização do paciente para que siga a terapia proposta e os retornos agendados.  

Muitas vezes o tratamento não invasivo apresenta um comprometimento 

estético, já que as lesões paralisadas apresentam coloração marrom escura ou preta.15 

Nesses casos, após o restabelecimento da saúde bucal, é importante avaliar junto ao 

paciente a necessidade da realização de procedimentos restauradores estéticos.  

 

TRATAMENTO INVASIVO 

A amplitude e profundidade da lesão, o grau de sensibilidade e a estética a 

ser recuperada influenciam diretamente na indicação do procedimento restaurador.14,38 É 

importante observar que as mesmas medidas de controle da dieta, higiene oral e uso de 

fluoretos citadas no tratamento não invasivo também devem estar associadas a este 

tratamento. 
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Dentre os materiais utilizados para a finalidade restauradora destacam-se o 

cimento de ionômero de vidro convencional, os compósitos e também os híbridos de 

ionômero de vidro / resina composta. Estes últimos surgiram com a proposta de reunir as 

qualidades dos dois materiais que os originaram.11,12 Assim, apresentam liberação de íons 

flúor, adesão química à superfície dental e coeficiente de expansão térmica linear 

semelhante ao dente - características ionoméricas17 - e também fácil manipulação, 

polimerização por luz, estética e bom polimento superficial - características dos 

compósitos.8,17 Os materiais híbridos podem ser classificados25 em ionômeros de vidro 

modificados por resina - com propriedades físico-mecânicas mais próximas às do 

ionômero convencional - e em resinas compostas modificadas por poliácidos - com 

propriedades físico-mecânicas mais próximas às dos compósitos.17 Aparentemente, 

baseado nas características ionoméricas e resinosas desses novos materiais, é possível 

supor que eles substituem efetivamente o uso conjunto do ionômero de vidro 

convencional e da resina composta, como descrito na técnica mista. 

Pode-se contar ainda com o amálgama de prata, material que vem resistindo 

ao tempo - utilizado há mais de 150 anos - pois apresenta excelentes propriedades físico-

mecânicas e também um baixo custo.8 Porém, o mesmo necessita de preparo cavitário 

retentivo, não é cariostático,8,22 é condutor térmico e também anti-estético,8,15,22 

características que limitam a sua indicação.  

Para pacientes de alto e médio risco de cárie é coerente o uso de materiais 

com propriedades cariostáticas. Os materiais ionôméricos têm se mostrado, em 

avaliações laboratoriais, superiores aos demais materiais restauradores em relação ao 

potencial inibitório de lesões cariosas secundárias em esmalte33 e também em cemento 

ou dentina.18,24 Estudos clínicos em superfície radicular têm comprovado essas 
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diferenças. Svanberg37 comparou restaurações de túnel em amálgama e ionômero de 

vidro por três anos, encontrando três vezes mais cáries em superfícies proximais 

adjacentes às restaurações de amálgama. Wood41 avaliou, por seis meses, esses 

mesmos materiais em restaurações classe V em pacientes com xerostomia, observando 

também um maior potencial cariostático do material ionomérico. Os mesmos resultados 

foram também encontrados em avaliações clínicas dos híbridos de ionômero de 

vidro/resina composta.35,40 A importância da liberação contínua de flúor é ainda maior, se 

for considerada a inexistência de materiais sem contração de polimerização, o que 

aumenta as chances de microinfiltração e subseqüente lesão cariosa secundária.8  

Quanto à estética, os melhores resultados vêm sendo conseguidos com as 

resinas compostas, principalmente as de micro-partículas, pois permitem uma ótima 

reprodução das características dentais, além de contar com uma ampla variedade de 

cores.32 Em superfícies vestibulares de dentes anteriores superiores com envolvimento 

estético, esse tipo de material deve ser a opção de escolha. Os híbridos de ionômero de 

vidro/resina composta também podem ser indicados - principalmente em pacientes de alto 

risco - mas proporcionam um resultado estético inferior ao dos compósitos, porém 

superior aos dos cimentos ionoméricos convencionais.11  

Alguns aspectos relacionados à técnica devem ser considerados. Para a 

realização de restaurações em superfície radicular é imprescindível o isolamento do 

campo operatório, conseguido pelo uso de dique de borracha associado a grampos e 

também por fios retratores e rolos de algodão. Esse passo é de fundamental importância, 

pois os materiais restauradores apresentam-se sensíveis à umidade durante a execução 

do procedimento restaurador.26 A inserção desses materiais é facilitada, pois atualmente 

em todos as categorias - desde os ionômeros convencionais até as resinas compostas - 
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são apresentadas versões encapsuladas ou em seringas. É importante, porém, que os 

materiais de polimerização por luz halógena sejam levados à cavidade em pequenos 

incrementos de no máximo 2 mm de espessura, para que haja uma completa 

polimerização e também uma reduzida contração em volume do material.10 

A localização das restaurações radiculares - próximas ao periodonto - torna 

necessária a realização de acabamento e polimento criteriosos, principalmente quando 

suas margens se encontram subgengivais.6 Quando em áreas proximais, além da atenção 

à lisura superficial, é extremamente importante a recuperação de uma correta forma 

anatômica para impedir a impacção alimentar.6 Assim, ao evitar o acúmulo de placa e 

facilitar a higienização, menores serão as chances de desenvolvimento de cárie 

secundária e também de doenças periodontais. 

Respeitando-se essas recomendações, maiores serão as chances de sucesso 

da restauração. Clinicamente, já se mostrou, após dois anos, um desempenho 

semelhante entre o ionômero de vidro convencional e o compósito fotopolimerizável 

quanto à degradação marginal e à fratura, encontrando um baixo índice de perda das 

restaurações (4% de falhas).22 Outros estudos também reportaram um bom índice de 

sucesso das restaurações de ionômero de vidro convencional,7,26,38 de resina composta34 

e de híbridos de ionômero/resina,35,40 em relação à retentividade das mesmas. 

A indicação do tratamento invasivo implica na sua associação ao tratamento 

não invasivo, pois para o restabelecimento da saúde é necessário não só eliminar o foco 

infeccioso da doença - neste caso através da restauração - como também evitar a sua 

recorrência - através da adoção de medidas profiláticas.     
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CONCLUSÕES 

O conhecimento do processo dinâmico de desenvolvimento da lesão de cárie 

radicular, a efetividade das medidas para o controle da doença e as possíveis dificuldades 

encontradas durante a execução da técnica restauradora tornam a terapia não invasiva o 

tratamento de escolha, desde que sejam respeitadas suas indicações e limitações. A 

necessidade da intervenção restauradora exige do cirurgião-dentista um adequado 

conhecimento de materiais restauradores e técnicas de execução que, em associação a 

medidas preventivas, permitem o restabelecimento da saúde bucal.   
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RESUMO  

Materiais restauradores que liberam íons flúor e/ou promovem adesão à estrutura dental 
têm sido relacionados com a inibição do desenvolvimento de lesões de cárie adjacentes 
às restaurações. A hipótese testada neste estudo foi a de que o uso de resina 
composta/sistema adesivo tem efeito cariostático semelhante a um material adesivo que 
libera íons flúor - cimento de ionômero de vidro - sobre superfície radicular adjacente às 
restaurações. Foram utilizadas 20 raízes de terceiros molares humanos extraídos, 
embutidas em resina de poliestireno e planificadas. Cavidades padronizadas foram 
preparadas e restauradas aleatoriamente com (a) Chelon-Fil (Espe) ou (b) 
Z100/SingleBond (3M). Valores iniciais (KHNi) de microdureza superficial Knoop da 
dentina foram obtidos a 100, 200 e 300µm da margem oclusal das restaurações. Uma 
área de 1,0mm ao redor da restauração foi delimitada e submetida à indução de cárie 
artificial. Obtiveram-se, então, os valores finais (KHNf) de microdureza, nas mesmas 
condições e localizações da leitura inicial. As diferenças entre KHNi e KHNf foram 
consideradas para a análise estatística. As medianas de KHNi - KHNf nas distâncias de 
100, 200 e 300µm foram para (a): -3,8; -0,3; -1,0; e para (b): 3,3; 2,5; 1,7. O Teste de 
Kruskal-Wallis não evidenciou diferença significativa entre as distâncias dentro de cada 
grupo. Às distâncias de 200 e 300µm, não houve diferença significativa entre os materiais 
avaliados. À distância de 100µm, (a) diferiu significativamente de (b) (p<0,05). Sob as 
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condições deste estudo, o cimento ionômero de vidro apresentou maior potencial 
cariostático que a resina composta com sistema adesivo dentinário.  
 

UNITERMOS 

Cárie radicular; agentes cariostáticos; materiais dentários; adesão 

 

INTRODUÇÃO 

A formação e o desenvolvimento da cárie radicular são semelhantes aos da 

lesão coronária, necessitando da presença de raiz dental exposta ao ambiente oral, da 

deficiência no controle de placa bacteriana - formada por uma microbiota específica - e da 

adoção de uma dieta cariogênica.32  

O conhecimento desses fatores etiológicos permite intervir no 

desenvolvimento do processo carioso, através de medidas de promoção de saúde, 

possibilitando a sua paralisação ou reversão.10,20,21 No entanto, em situações onde a 

profundidade da lesão impedir uma correta higienização, onde houver grande 

sensibilidade pulpar, necessidade do restabelecimento da forma e funções dentais, ou 

ainda em locais de envolvimento estético, o tratamento restaurador se faz necessário.7,11  

A técnica restauradora de lesões cariosas radiculares pode apresentar vários 

inconvenientes, dentre os quais destacam-se a dificuldade no isolamento do campo 

operatório,2 o difícil acesso à lesão23 e a inexistência de um material que propicie uma 

ótima adesão à dentina. Conseqüentemente, esses fatores podem contribuir para o 

insucesso do tratamento, principalmente pela ocorrência de cárie radicular adjacente à 

restauração.15 A formação e progressão dessa lesão, embora questionada,31 tem sido 
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atribuída à presença de duas frentes de desmineralização, uma na superfície anatômica 

do dente e outra na interface dente-material restaurador.4,15 

Supõe-se que o desenvolvimento das resinas compostas e dos sistemas 

adesivos hidrófilos venha minimizar a recorrência de cárie ao redor da restauração. 

Avaliações laboratoriais desses materiais têm demonstrado baixos índices de 

microinfiltração em substrato dentinário,1,28 contribuindo, hipoteticamente, para a redução 

dos efeitos de desmineralização radicular junto à interface dente-material restaurador. No 

entanto, a efetividade e a amplitude desse efeito preventivo frente ao ataque cariogênico 

são ainda desconhecidas.  

Os cimentos de ionômero de vidro, desenvolvidos no início da década de 70,33 

também têm sido relacionados à inibição da recorrência de lesões cariosas.24 Esse 

material apresenta como característica principal a liberação de íons flúor,2,12 os quais, 

dentro da dinâmica envolvida no desenvolvimento da cárie, podem apresentar um efeito 

antimicrobiano, inibir a desmineralização e potencializar a remineralização dental.8 

Embora o potencial cariostático de materiais que liberam íons flúor seja bem 

documentado na literatura, tanto em esmalte26,27 como em dentina radicular,5,14,16,29 faz-se 

necessário uma comparação específica entre esse recurso de prevenção da formação e 

progressão da cárie adjacente à restauração e outro baseado na eficiência do vedamento 

da interface dente-restauração. 

 

PROPOSIÇÃO 

Este estudo in vitro teve por objetivo comparar a eficácia de dois materiais 

restauradores - um ionômero de vidro convencional e uma resina composta/sistema 
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adesivo hidrófilo não fluoretados - na inibição do desenvolvimento de lesões de cárie 

radicular artificial, adjacentes às restaurações.    

 

MATERIAL E MÉTODO 

Preparo dos corpos-de-prova 

Foram utilizados fragmentos dentais provenientes de 20 terceiros molares 

humanos, extraídos por motivos não relacionados à execução deste estudo. Após as 

extrações, os dentes foram limpos com curetas periodontais, polidos com pasta de pedra 

pomes e água, utilizando taça de borracha em baixa rotação, e mantidos em solução 

tamponada de formol a 10%. 

Seccionou-se  - com disco diamantado dupla face (ref. 070 - KG Sorensen) 

em baixa rotação - a região cervical de cada dente, de modo a separar a coroa da raiz. 

Desprezou-se a parte coronária. Novas secções foram feitas na porção radicular, 

obtendo-se um fragmento de aproximadamente 5,0 mm de largura por 5,0 mm de 

comprimento e 2,0 mm de espessura. Uma demarcação foi realizada na porção oclusal do 

fragmento, de maneira a facilitar a sua identificação no teste de microdureza. Os 

fragmentos foram separados, aleatoriamente, em dois grupos de 10 unidades cada. 

Os fragmentos foram incluídos, individualmente, em 20 blocos de resina de 

poliestireno (Ortoftálica Cristal - Cromex). Após a inclusão, a superfície radicular dos 

corpos-de-prova apresentou-se exposta, para subseqüente aplainamento e polimento em 

politriz giratória (Maxigrind - Solotest), refrigerada a água, com lixas de óxido de alumínio 

de granulações 600 e 1000 (Carborundun Abrasivos). Após esse procedimento, a 
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superfície dental apresentou-se plana e com, no mínimo, uma área circular de 4,0 mm de 

diâmetro.   

Foram realizadas cavidades de aproximadamente 2,0 mm de diâmetro por 1,0 

mm de profundidade, na superfície de cada fragmento, utilizando pontas diamantadas 

cilíndricas (KG Sorensen), em alta rotação, refrigeradas por jato de ar/água. As cavidades 

foram então restauradas, aleatoriamente, conforme o material indicado para cada grupo 

(quadro 1), seguindo-se as instruções fornecidas por seus respectivos fabricantes.  

Os corpos-de-prova foram, então, armazenados separadamente de acordo 

com cada grupo, em ambiente úmido, numa estufa a 37ºC (± 1), por 24 horas. Em 

seguida, as restaurações foram submetidas ao acabamento, com lixas de óxido de 

alumínio de granulação 1000 (Carborundun Abrasivos), em politriz giratória refrigerada a 

água. A fim de determinar a área a ser submetida à indução de cárie, os fragmentos 

foram isolados com esmalte de unha (Risqué - Niasi S.A.), à exceção da restauração e da 

superfície radicular localizada a 1,0mm de diâmetro ao redor da mesma. 

Quadro 1. Grupos, tipos e fabricantes dos materiais restauradores utilizados.   
 

Grupos Tipo de Material Fabricante 

1. Chelon fil Cimento de ionômero de vidro  
ESPE GmbH 

Seefeld, Germany 

2. Z 100 / Single Bond 
Resina composta microhíbrida / 
Sistema adesivo hidrófilo 

3M Dental Products 
St. Paul, MN, USA 

 

Indução de cárie 

A indução de cárie artificial foi realizada por um modelo dinâmico de 

desmineralização e remineralização, simulando condições in vivo de alto risco de cárie, 

semelhante ao proposto por Featherstone9 e modificado por Serra & Cury.26 Os corpos-
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de-prova foram submetidos a três ciclos de desmineralização e remineralização, 

separados de acordo com os grupos de materiais. Cada ciclo consistiu na imersão dos 

corpos-de-prova em solução remineralizante (pH 7,0) por 23 horas e em solução 

desmineralizante (pH 4,3), por 1 hora. Entre as trocas de soluções os corpos-de-prova 

foram abundantemente lavados com água destilada e deionizada. Em seguida, foram 

armazenados individualmente, imersos em água destilada e deionizada, em estufa a 37ºC 

(± 1).  

Avaliação da microdureza 

O desenvolvimento das lesões de cárie artificial foi quantificado por meio de 

ensaios de microdureza Knoop na superfície dentinária adjacente à restauração. Os 

valores de dureza foram obtidos antes (KHNi: valor inicial) e após (KHNf: valor final) a 

indução de cárie artificial, utilizando microdurômetro (FM 1E - Future Tech. Co.), com  

diamante Knoop e carga estática de 10 g, aplicada por 15 s. Foram realizadas três 

indentações adjacentes à restauração, posicionando-se o longo eixo do diamante 

paralelamente à superfície dentinária. As indentações - paralelas entre si - localizaram-se 

na parte oclusal de cada fragmento a 100, 200 e 300 µm da restauração. 

Os valores de microdureza foram obtidos através da equação: 

 
    KHN = 14229.P 
           l2 
 

Onde KHN é o número de dureza Knoop, P é a força aplicada, em gramas, e l 

é o comprimento da indentação em micrômetros. Foram consideradas para a análise 

estatística as diferenças encontradas entre os valores iniciais e valores finais de 

microdureza (KHNi - KHNf). 
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Análise estatística 

Os valores de microdureza Knoop (KHNi - KHNf) foram analisados 

estatisticamente pelo método não-paramétrico de Kruskal-Wallis, considerando um nível 

de significância de 5%, para avaliação do efeito dos fatores - Tratamento Restaurador e 

Distância da indentação à restauração.  

 

RESULTADOS 

A tabela 1 expressa as medianas das diferenças obtidas para cada grupo, 

dentro das distâncias avaliadas. O teste de Kruskal-Wallis evidenciou uma diferença 

significativa entre os tratamentos restauradores, na distância de 100µm da restauração (p 

= 0,03). Nas distâncias de 200 e 300µm não foram observadas diferenças significativas 

entre os dois materiais, com p = 0,12 e p = 0,21, respectivamente. (tabela 1) 

Tabela 1. Mediana das diferenças entre os valores de microdureza (KHNi - KHNf) e 
análise entre os materiais dentro de cada distância. 
 

Grupos  Distâncias(µm)  

 100* 200** 300*** 
 Mediana Postos 

médios 
Mediana Postos 

médios 
Mediana Postos 

médios 
Resina Composta 3,3 12,94 a 2,5 12,11 a 1,7 11,67 a 

Ionômero de Vidro -3,8 7,35 b -0,3  8,10 a -1,0 8,50 a 

*p = 0,03; **p = 0,12; ***p  = 0,21                          
Letras diferentes indicam diferença significativa entre materiais (p < 0,05), dentro de cada distância 

 

Nas avaliações entre as distâncias - 100, 200 e 300µm - não foram 

observadas diferenças estatisticamente significativas para o cimento de ionômero de vidro 

(p = 0,63) assim como para a resina composta (p = 0,60). (tabelas 2 e 3) 
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Tabela 2. Análise entre distâncias do grupo resina composta. 
 

Resina Composta Mediana Postos médios 

100 µm 3,3 16,00 a 

200 µm 2,5 13,78 a 

300 µm 1,7 12,22 a 

Letras iguais indicam não  haver diferenças significativas (p = 0,60) 
 
 
Tabela 3. Análise entre distâncias do grupo ionômero de vidro. 
 

Ionômero de vidro Mediana Postos médios 
100 µm -3,8 13,40 a 

200 µm -0,3 16,05 a 

300 µm -1,0 17,05 a 

Letras iguais indicam não  haver diferenças significativas (p = 0,63) 
 

DISCUSSÃO 

Estudos da liberação de íons flúor12,17 bem como o da microinfiltração de 

materiais restauradores1,25,28 têm sido realizados e  relacionados com a sua capacidade 

de prevenir o desenvolvimento de cárie adjacente às restaurações. No entanto, quando 

realizadas individualmente, tais avaliações são pouco capazes de predizer o potencial 

cariostático dos materiais estudados.6,16 Para obter resultados mais próximos da 

realidade, pode-se indicar a realização de testes laboratoriais, envolvendo a formação de 

cárie artificial adjacente às restaurações, considerando, simultaneamente, as influências 

da microinfiltração e da  liberação de íons flúor pelo material.29  

Modelos de indução de cárie artificial em raiz são relatados na literatura, 

destacando-se os de desmineralização23,29 e os de ciclagens de des-remineralização.3 De 

acordo com a dinâmica envolvida no processo de formação e progressão da cárie, a 

utilização de ciclos alternados des-remineralizantes parece melhor simular as condições 

in vivo de alto risco a essa lesão.9,30 Porém, a aplicação desses modelos em dentina 

radicular induz a formação de erosões superficiais, o que limita o uso do ensaio de 
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microdureza para avaliar lesões de subsuperfície, em cortes longitudinais através da 

restauração/lesão. Avaliações por meio de microrradiografias3,19 e por microscopia de luz 

polarizada4,23 não têm sido prejudicadas pela ocorrência de erosões. Entretanto, ao 

contrário da microdureza, a análise por microscopia de luz polarizada não quantifica a 

perda mineral dental, e a por microrradiografia não considera o conteúdo orgânico do 

dente.26    

Assim, para viabilizar o estudo da microdureza de lesões radiculares 

adjacentes a restaurações - utilizando um modelo de indução de cárie em esmalte com 

ciclagem de pH9 - propôs-se, neste estudo, uma redução do número de ciclos de des-

remineralização, bem como do tempo de imersão de cada corpo-de-prova em solução 

desmineralizante. Outro recurso aplicado foi a leitura de microdureza na superfície 

dentinária, antes e depois da formação da lesão, numa mesma região - oclusal - ao redor 

da restauração. Esse fato possibilitou um maior controle das variáveis relacionadas a 

cada corpo-de-prova, uma vez que foram consideradas, para análise estatística, as 

diferenças entre os valores iniciais e finais (KHNi - KHNf) de microdureza de cada corpo-

de-prova.    

A significativa diferença encontrada entre os dois materiais avaliados, na 

distância de 100µm da restauração, demonstra um possível efeito cariostático do cimento 

de ionômero de vidro convencional, ao contrário do compósito avaliado. Esse resultado 

está de acordo com outros observados em avaliações anteriores,14,23 comprovando a 

efetividade do material ionomérico na prevenção da cárie radicular, dentro das condições 

adotadas na realização deste tipo de estudo. O suposto efeito benéfico advindo da melhor 

adesão entre o sistema adesivo / resina composta e estrutura dental não foi observado. 
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Embora a avaliação de lesões de parede - originárias da interface dente-

material restaurador - não tenha sido objeto de estudo desta pesquisa, sugere-se , com 

base em outros trabalhos,19,23,29 que o uso de uma resina composta associada ao sistema 

adesivo não tenha sido suficiente para inibir a formação e progressão da cárie artificial 

adjacente à restauração, como foi observado ao se utilizar o cimento ionomérico. Dessa 

forma é possível supor, dentro das condições laboratoriais adotadas, que um bom 

vedamento entre dente e restauração não seja suficiente para inibir cárie, se o material 

em questão não apresentar liberação de quantidades adequadas de flúor nas formas 

iônica ou ionizável.  

Ainda que avaliações laboratoriais tenham demonstrado menores índices de 

microinfiltração com o uso dos sistemas adesivos hidrófilos,1,25 o seu total controle, 

principalmente em substrato dentinário, ainda não foi relatado. Neste estudo, a 

microinfiltração pode ter pronunciado a progressão da lesão cariosa. Porém, avaliações 

futuras são necessárias para predizer se a ausência da microinfiltração acarretaria 

maiores valores de microdureza à dentina adjacente às restaurações de resina composta 

/ sistema adesivo, indicando, assim, uma inibição ou controle do desenvolvimento de 

cáries adjacentes às mesmas.  

A real influência da lesão de parede na cárie adjacente à restauração tem sido 

questionada.31 Ou seja, a ocorrência de fendas visíveis, discrepância marginal e 

microinfiltração estaria pouco relacionada com esse tipo de lesão cariosa, sendo a mesma 

resultante de uma série de condições locais que propiciem o desenvolvimento de uma 

placa bacteriana cariogênica.31 Essa observação clínica ressalta, num primeiro aspecto, a 

importância da utilização de medidas de promoção de saúde, como o adequado controle 
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da placa bacteriana; e, além disso, a importância de outras medidas complementares, 

como a utilização das várias fontes de fluoretos, dentre as quais o material restaurador.     

Estudos de longevidade têm apontado como a principal causa de fracasso das 

restaurações de resina composta a recorrência de cárie,18 e das restaurações de cimento 

de ionômero de vidro, a incidência de fraturas.18,22 O conhecimento das limitações desses 

materiais permite especificar suas indicações de acordo com cada situação clínica. 

Visando ao melhor desempenho clínico das restaurações, foram desenvolvidos materiais 

híbridos de ionômero de vidro / resina composta, pela incorporação de componentes 

resinosos ao cimento de ionômero de vidro convencional. Espera-se, assim, uma 

somatória das qualidades dos dois materiais que os originaram.17 Surgiram, ainda, as 

resinas compostas e sistemas adesivos contendo fluoretos. Novas avaliações são 

necessárias para determinar a influência desses materiais frente ao desenvolvimento da 

cárie radicular. 

Em estudos laboratoriais, diversas condições comuns ao ambiente bucal são 

desprezadas com o objetivo de evidenciar o principal fator em análise. Nesta pesquisa, ao 

se avaliar o potencial cariostático de materiais restauradores em superfície dentinária 

radicular, consideraram-se apenas os aspectos físico-químicos da formação e 

desenvolvimento da lesão cariosa. Os aspectos microbiológicos e os relacionados ao 

paciente - higienização bucal, dieta, fluxo salivar, obtenção de fluoretos por outras fontes 

que não o material restaurador, situação sócio-econômica - embora de extrema 

relevância, não foram considerados. Dessa forma, os resultados obtidos não se aplicam 

diretamente à prática clínica. Entretanto, são indispensáveis para, juntamente com outros 

estudos afins, predizer o desempenho clínico desses materiais.  
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Sugere-se, então, para pacientes de alto risco/atividade de cárie a indicação 

do cimento de ionômero de vidro convencional, em dentes onde não haja envolvimento de 

ordem estética e/ou mecânica. Em situações com comprometimento estético, em que o 

risco de cárie possa ser controlado, as resinas compostas são indicadas. Outros fatores 

também devem ser considerados, tais como a relação custo/benefício e as condições 

técnicas para a aplicação dos materiais, uma vez que o cimento de ionômero de vidro 

convencional pode ser utilizado na carência de equipamentos odontológicos 

sofisticados.13  

 

CONCLUSÕES 

Dentro das condições aplicadas para a realização deste estudo, foi possível 

concluir que o cimento de ionômero de vidro convencional (Chelon fil) demonstrou um 

potencial cariostático quando comparado à resina composta (Z100) associada a um 

adesivo hidrófilo (Single Bond), em dentina radicular. 
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HARA, A.T.; MAGALHÃES, C.S.; RODRIGUES JR., A.L.; SERRA, M.C. EFEITO CARIOSTÁTICO 

DE RESTAURAÇÕES ADESIVAS EM SUPERFÍCIES RADICULARES: ESTUDO IN VITRO. 
 

ABSTRACT 

Dental materials that release fluoride have been shown to be effective in caries inhibition 
around restorations. Adhesive materials would also seem effective in caries inhibition by 
sealing and protecting cavity margins from acidic demineralization. This in vitro study 
tested the hypothesis that composite restorations with a dentin adhesive system have a 
preventive caries effect similar to an adhesive material with fluoride - glass-ionomer 
cement - on root surfaces. Twenty roots from extracted sound third molars were 
embedded in polystyrene resin and grounded flat. Standardized cavities were prepared on 
leveled root surfaces and randomly restored with (a) Chelon-Fil (Espe) or (b) Z100/Single 
Bond (3M). Baseline indentations were measured at 100, 200 and 300µm from occlusal 
margins of each restoration and Surface Microhardness were obtained using a Knoop 
diamond indenter. A 2.0mm wide margin around the restorations was submitted to a pH-
cycling model, at 37oC. After that, the Surface Microhardness was re-measured like the 
earlier measurements. The differences between baseline and final Surface Microhardness 
were considered for statistical analysis. The median values of differences were (a): -3.8; -
0.3; -1.0; (b): 3.3; 2.5; 1.7, for the distances of 100, 200 and 300µm, respectively. Kruskal-
Wallis Test did not show statistically significant difference among 100, 200 and 300µm 
distances in each tested group. There was no difference between the studied materials at 
the distances of 200 and 300µm. Chelon-Fil was statistically different to Z100/Single Bond, 
at 100µm (p<0.05). Under the conditions studied, the glass-ionomer cement had higher 
preventive caries effect than composite/dentin adhesive restorations.   
 

UNITERMS 

Root caries; cariostatic agents; dental materials; adhesion 
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CARIOSTATIC EFFECT OF FLUORIDE CONTAINING RESTORATIVE SYSTEMS ASSOCIATED WITH 

DENTIFRICE ON ROOT DENTIN 
 

ABSTRACT 

Objective: The aim of this in vitro study was to evaluate the interaction between two 

sources of fluoride (restorative system and dentifrice) in inhibit artifical root caries.  

Methods: One hundred and eighty tooth fragments were embedded in polyester resin, and 

planed. Cylindrical cavities 1.0-mm-deep and 1.5-mm-diameter were prepared and 

randomly restored by fluoride containing restorative systems: Ketac-fil/Espe (Ke), Fuji II 

LC/GC Corp (Fj), F2000/3M (F2), Surefil/Dentsply (Su) or a control: Filtek Z250/3M (Z2). 

Ten experimental groups were made considering the association among the five 

restorative systems and two dentifrices: with F- (Sensodyne Baking Soda) or without F- 

(Sensodyne Original) (n=18). After surface polishing, a 1-mm-wide margin around the 

restorations was demarcated and initial dentin surface Knoop microhardness values 

(KHNi) were obtained. The specimens were submitted to a pH-cycling model, and to 

applications of slurries of dentifrice. Afterwards the final dentin surface Knoop 

microhardness values (KHNf) were measured.  

Results: The differences between KHNi and KHNf, and the covariate KHNi were 

considered by the ANCOVA and Tukey’s test (α=0.05). The interaction between 

restorative system and dentifrice was statistically significant (p=0.0026). All restorative 

systems showed better cariostatic effect when associated with the fluoride dentifrice. The 

means (standard deviation) for systems associated with the fluoride dentifrice were: 

Ke:40.0(1.02)a, Fj:41.9(1.02)b, F2:43.3(1.04)c, Su:43.5(1.00)c, Z2:44.0(1.02)c; and with the 

non-fluoride dentifrice were: Ke:42.9(1.02)a, Fj:44.7(1.01)b, F2:45.2(1.09)bc, 

Su:46.0(0.99)c, Z2:46.6(0.99)c (statistical differences were expressed by different letters). 

Conclusion: The cariostatic effect shown by the fluoride dentifrice could enhance that 

shown by  Ketac-fil and Fuji II LC, and could overlap that shown by  F2000. 

 

 

 78 



  3.5. CAPÍTULO 5 

INTRODUCTION 

The diffusion of caries preventive concepts and the development of restorative 

materials and techniques have been shown to be insufficient to hinder the failure of 

restorations, thus it continues to be a problem. Caries adjacent to restorations have been 

considered as the main cause of failure making it necessary to replace restorations.1,2,3 

This kind of lesion initiates and progresses by the development of local conditions that 

contribute to the evolution of a cariogenic plaque, as in primary caries.4 However, it was 

hypothesized that caries adjacent to restorations are more likely to occur due to the 

possible existence of a microgap around the restoration, that may promote a new front for 

acid attack.2 

The likelihood of caries around restorations may be more seriously affected 

considering root substrate, since the rate of mineral loss can be twice as fast from root as 

it is from enamel.5 In this context, fluoride has been described as an important factor in 

preventing caries development.5,6 Fluoride may act in inhibiting demineralization and/or 

enhancing remineralization of dentin,5 and compromising the function of bacteria.7 It is 

supposed that higher amounts of fluoride will be needed for inhibition of root caries 

compared to enamel caries.5,6  

Fluoride containing restorative materials have been demonstrated to be 

important in preventing root caries around restorations.8,9,10,11 The fluoride released by 

these materials can act either in the microgap between restoration and root substrate or 

over the root surface around the restoration.12,13 The amount of fluoride released by dental 

material is probably related with its cariostatic effect, and it is affected by its physico-

chemical properties.8 This may explains the differences between the cariostatic effect of a 

conventional glass-ionomer cement (GIC) and a fluoridating composite resin (FCR), once 
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the GIC release about 10-50 times more fluoride than the FCR.14 Materials like resin-

modified glass ionomer (RMGI) and the polyacid-modified composite resin (PMCR) 

present an intermediary cariostatic effect.10,11 

In spite of differences in the cariostatic potential of each one of these 

materials, it is important to consider other sources that usually provide fluoride to the 

micro-environment of the tooth surface. Fluoride containing dentifrices have been 

demonstrated to be efficient in preventing root caries initiation and development.15 Most of 

the marketed dentifrices are fluoride containing.16 Therefore, it is conceivable to consider 

their cariostatic effect in addition to that shown by restorative materials in adjacent root 

surfaces. 

The purpose of this in vitro study was to evaluate the interaction between two 

sources of fluoride (restorative systems and dentifrice) in inhibiting demineralization of root 

surface around the restoration in an artificial caries model. Specifically, this study was 

designed to test: (1) if fluoride containing restorations present a caries inhibition capacity 

in root surface adjacent to them; (2) if fluoride containing dentifrice presents a caries 

inhibition capacity in root surface adjacent to restorations; and (3) if the cariostatic effect 

presented by the fluoride dentifrice can enhance or overlap that presented by fluoride 

restorative systems. 

  

MATERIALS AND METHODS 

Experimental design 

The factors under study were restorative systems at five levels (Table 1) and 

dentifrices at two levels (Table 2). The association between restorative systems and 
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dentifrices results in 10 experimental groups. The experimental units were 180 root dentin 

fragments (n=18), restored in 18 blocks of 10 fragments each. Each block contained one 

fragment of each one of the ten groups. Within each block, the order in which the five 

materials were used to restore the ten fragments was randomly determined. A randomized 

complete block design was used to systematically control the variability arising from 

known nuisance sources.17 The three basic principles of experimental design: replication, 

randomization and blocking17 were employed. The continuous response variable was 

Knoop microhardness loss. 

Table 1. Restorative Systems Tested. 
 

Brand Name Type Batch # Manufacturer 

Powder: FW0054048 
Liquid: FW0054231 
Ketac Conditioner: 0004 

Espe GmbH 
Seefeld, Germany 

 

Ketac-fil Plus GIC 

Heliobond*: 0120598 Vigodent S.A. 
Rio de Janeiro, RJ 

Brazil 

Powder: 020781 
Liquid: 020781 
GC Dentin Conditioner: 201241 

GC Corporation. 
Tokyo, Japan 

Fuji II LC 
Improved 

RMGI 

Heliobond*: 0120598 Vigodent S.A. 
Rio de Janeiro, RJ 

Brazil 

F2000/Single 
Bond 

PMCR/AS 8AW 
Single Bond: 9CY 
H3PO4 35%: 9PD 

3M Dental Products 
St. Paul, MN, USA 

Surefil/Prime & 
Bond NT 

FCR/FAS 990119 
Prime&Bond NT: 9811001097 
H3PO4 34%: 990417 

Dentsply Caulk 
Milford, DE, USA 

Filtek 
Z250/Single 
Bond 

CR/AS 9BB 
Single Bond: 9CY 
H3PO4 35%: 9PD 

3M Dental Products 
St. Paul, MN, USA 

* Used as surface protector. 
GIC = conventional glass-ionomer cement; RMGI = resin modified glass-ionomer; PMCR = polyacid-modified 
composite resin; AS = adhesive system; FCR = fluoride-containing composite resin; FAS = fluoride-containing 
adhesive system; CR = composite resin.  
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Table 2. Dentifrices Tested.  
 

Brand Name Ionic Fluoride 
Content* 

Batch # Manufacturer 

Sensodyne Baking 
Soda (NaF) 

1411.6 ppm 908026 Stafford-Miller Indústria Ltd. 

Rio de Janeiro, RJ, Brazil 

Sensodyne 
Original 

7.0 ppm 908021 Stafford-Miller Indústria Ltd. 

Rio de Janeiro, RJ, Brazil 
* Analyzed in the Oral Biochemistry Laboratory / FOP-UNICAMP. 

 

Tooth fragment preparation 

The study protocol was reviewed and approved by the local ethical committee 

(CEP/FOP-UNICAMP # 15/99) (Anexo 3). One hundred fifty caries-free human third molar 

teeth were collected and stored in 10% neutral buffered formalin solution, until their 

utilization. All the teeth had the root completely formed. They were cleaned by means of a 

hand-scaler and a non-fluoride polishing paste. Root surfaces with visual defects were 

discarded. The crown and the apical third of the root were cut-off with a double-faced 

diamond disc (# 7020 - KG Sorensen, São Paulo, SP, Brazil) in a low-speed handpiece, to 

obtain 180 root fragments with approximately 5-mm width, 5-mm length and 2-mm 

thickness (Fig 1-A). These fragments were embedded in polyester resin (5061 N - Cray 

Valley Ltda, Taboão da Serra, SP, Brazil) and planed in a water-cooled mechanical 

grinder (Maxigrind - Solotest, São Paulo, SP, Brazil), using a # 400, 600 and 1000-grit 

Al2O3 abrasive paper (Carborundum Abrasivos, Recife, PE, Brazil), in order to expose at 

least a circular area of 4-mm diameter of dentin surface (Fig 1-B). 

In the middle of the exposed dentin surface, a cavity having 1.0-mm depth and 

1.5-mm in diameter was made using a diamond bur (# 2096 - KG Sorensen, São Paulo, 

SP, Brazil) in a high-speed handpiece (Dabi Atlante, Ribeirão Preto, SP, Brazil), under a 
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constant water-spray coolant (Fig 1-C, D). After the preparation of every five cavities the 

bur was replaced. 

Restoration and polishing procedures 

The prepared tooth fragments were restored according to the randomized 

complete block design. Eighteen blocks, each with 10 fragments, were made. In each 

block, the 10 fragments were randomly restored, in accordance to each of the 10 

experimental groups (5 restorative systems and 2 dentifrices). The restorative techniques 

recommended by manufacturers were followed (Table 3). The restored tooth fragments 

were stored in humid environment at 37 ± 1ºC for 24 hours. After that the excess of 

restorative material was removed in a water-cooled mechanical grinder (Maxigrind - 

Solotest, São Paulo, SP, Brazil) with # 1000 Al2O3 abrasive paper (Carborundum 

Abrasivos, Recife, PE, Brazil). The polishing was done in a polishing machine (Maxigrind - 

Solotest, São Paulo, SP, Brazil) using 6-µm, 3-µm, 1-µm and ¼-µm diamond abrasive 

pastes (Arotec, São Paulo, SP, Brazil) on cloths (Arotec, São Paulo, SP, Brazil) lubricated 

with mineral oil (Arotec, São Paulo, SP, Brazil). The restored fragments were cleansed, 

separately according to each group, in an ultrasonic bath (T1440D - Odontobrás, Ribeirão 

Preto, SP, Brazil) for 10 minutes, in order to remove remnants of polishing debris and 

paste (Fig 1-E). 

 83 



3.5. CAPÍTULO 5   
 

Table 3. Restorative Techniques Used According to Manufacturers’ Recommendations. 
 

Restorative 
System 

Dentin 
Pretreatment 

Dispensing and 
Mixing 

Insertion Light 
Curing 6 

Surface 
Protection 

Ketac-fil Plus  
Ketac 
Conditioner  

Powder/Liquid 
ratio of 3/2 (g/g) 
Manually 

Centrix 
Syringe 5 None Heliobond  

Fuji II LC 
Improved  

GC Conditioner  
Powder/Liquid 
ratio of 3/2 (g/g) 
Manually 

Centrix 
Syringe 5 20 s Heliobond  

F2000/Single 
Bond  

H3PO4 35%  

Single Bond 
Adhesive  

None None 40 s None 

Surefil/Prime 
& Bond NT  

H3PO4 34%  

Prime & Bond 
NT Adhesive  

None None 40 s None 

Filtek 
Z250/Single 
Bond  

H3PO4 35%  

Single Bond 
Adhesive  

None None 30 s None 

1 = Centrix Inc; 2 = Light intensity ranging from 550~600 mW/cm2. 
 

Surface Knoop microhardness measurement and pH/slurry  cycling model   

The dentin surfaces were covered with a nail varnish (Colorama - CEIL, São 

Paulo, SP, Brazil) leaving exposed only the restorations and 1-mm of dentin surface 

around them (Fig 1-F). The initial surface microhardness values (KHNi) were obtained in a 

microhardness tester (FM1 - Future Tech, Tokyo, Japan) with a Knoop diamond and a 10-

g static-load, which was applied for 15 seconds (Fig 1-G). Nine indentations were made in 

three different regions of dentin surface around the restoration. In each region, the 

indentations were made at 100, 200 and 300-µm from the margin of the restoration (Fig 1-

H). The KHN values derived by the equation: 

KHN = 14229.K 
       L2 
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Where K is the applied load in grams, and L is the indentation length, in micrometers. 

The specimens were submitted individually to a demineralizing (2.0 mM of 

calcium, 2.0 mM of phosphate in a buffer solution of 74 mM of acetate at pH 4.3) and 

remineralizing (1.5 mM of calcium, 0.9 mM of phosphate and 150 mM of potassium 

chloride in a buffer solution of 0.1 mM of tris (hydroxymethil)-aminomethane at pH 7.0) 

solutions, similar to that proposed by Featherstone (1986)18 and modified by Serra & Cury 

(1992).19 The number of cycles and the specimen immersion-time in each solution were 

determined in a preliminary test, considering the necessity of re-measuring the surface 

Knoop microhardness after the artificial cariogenic challenge. This explains the choice of 

three 24-hour cycles: 1 hour in a demineralizing solution and 23 hours in a remineralizing 

solution. To evaluate the influence of a fluoride dentifrice in this pH cycling model the 

immersion of specimens in de-remineralizing solutions were interspersed with their 

immersion in a 30 wt% slurry of dentifrice in deionized water for 5 minutes.20 After every 

immersion, the specimens were rinsed for 10 seconds under tap water. Each cycle 

consisted in 1 hour of demineralization, 5 minutes of slurry application, approximately 23 

hours of remineralization and 5 minutes of slurry application, at 37ºC (Fig 1-I). 

The final surface microhardness values (KHNf) were measured as in the KHNi 

measurement, however in three different regions of dentin surface around the restoration 

(Fig 1-J).  

Statistical analysis 

For each specimen, the mean of the nine initial indentations (KHNi) and the 

mean of the nine final indentations (KHNf) were considered for statistical analysis. The 

response variable dentin microhardness loss was determined by subtracting KHNf from 

KHNi values. The Analysis of Covariance (ANCOVA)  (α = 0.05) was used to compare 
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means among experimental groups, considering the covariate KHNi. A study of the 

interaction among the factors analyzed (restorative system, dentifrice and block) was 

made. The interaction of particular interest was restorative system x dentifrice. Multiple 

Comparison Tukey’s test (α = 0.05) was chosen to check difference in means of possible 

interactions.   

 

RESULTS 

The means (standard deviation) of Knoop microhardness loss of each of the 

ten groups are give in table 4. The Analysis of Covariance showed a significant interaction 

between Restorative System and Dentifrice (pvalue = 0.0026). Within the factor restorative 

system, Tukey’s test showed that the association of each one of the restorative systems 

(Ketac-fil, Fuji II LC, F2000, Surefil and Z250) with the fluoride dentifrice presented 

statistically significant lower Knoop microhardness loss, than they had presented when in 

association with the non-fluoride dentifrice. This can be seen in the table 4, by the 

absence of vertical bars connecting the means.  

Within the factor dentifrice, the association of restorative systems with the non- 

fluoride dentifrice showed that Ketac-fil had the lower mean of Knoop microhardness loss 

that was statistically different from Fuji II LC, which did not differ from F2000. The mean of 

Fuji II LC was statistically lower than that of Surefil. F2000, Surefil and Z250 did not differ 

among them. When the restorative systems were associated with the fluoride dentifrice, 

Ketac-fil presented the lower mean, which was statistically different from Fuji II LC. Fuji II 

LC differed from F2000, which did not differ from Surefil and Z250. The statistical 

differences are expressed in  table 4 by different letters in rows. 
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Table 4. Means and standard deviation of  microhardness loss values. 

 

 Ketac-fil plus Fuji II LC 
Improved 

F2000/Single 
Bond 

Surefil/Prime
&Bond NT 

Filtek 
Z250/Single 
Bond 

Sensodyne 
Original 

 42.9 (1.02) a 44.7 (1.01) b 45.2 (1.09) bc 46.0 (0.99) c  46.6 (0.99) c 

Sensodyne 
Baking 
Soda 

40.0 (1.02) a  41.9 (1.02) b 43.3 (1.04) c 43.5 (1.00) c 44.0 (1.02) c 

Statistical differences are expressed by different letters in rows, and by the lack of vertical bars connecting the 
means in columns (α = 0.05) 

 

DISCUSSION 

In this study,  artificial root caries lesions were induced by a dynamic model of 

demineralization and remineralization of enamel surfaces, based on that proposed by 

Featherstone (1986)18 and modified by Serra & Cury (1992).19 However, considering the 

differences in mineral content between enamel and dentin substrate,5 some modifications 

had to be made in order to enable the surface microhardness of the created lesion to be 

assessed. Therefore, in preliminary tests, it was determined that the number of the cycles 

would be reduced from 10 to 3, with the immersion time of the specimens reduced from 6 

to 1 hour for demineralizing solution, and increased from 18 to 23 hours for remineralizing 

solution. The pH cycling model used in this study does not take into consideration the 

organic content of the tooth. Since root dentin caries first starts due to mineral loss, and 

subsequently due to degradation of the organic matrix,21,22 the artificial caries model used 

in this study could simulate root dentin caries only in its initial stages.  

The development and the degree of inhibition of an artificial root caries lesion 

have frequently been evaluated by methods like polarized light microscopy9,10,0 and 

microradiography.24 However, polarized light microscopy does not reflect the mineral loss 
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quantitatively, and although the microradiography gives a quantitative analysis of the 

amount of the mineral seen by the x-ray beam, it does not consider the organic content of 

the tooth.19,25 Hardness values are presumably created by the combination of inorganic 

material and organic matrix.25 In this study, the choice of surface microhardness 

evaluation was made because surface softening is one of the initial signs of dental 

caries.26 Moreover, according to Featherstone (1996),27 for surface softening changes, 

surface microhardness assessment is the technique of choice.  

The microhardness of an artificial caries inhibition zone in dentin adjacent to 

fluoride containing restorative materials, has been previously reported by Pereira et al. 

(1998).26 However, in their study, the microhardness indentation was made parallel to the 

anatomical surface of the tooth, after it had been cut longitudinally. Microhardness 

indentations made perpendicular to the anatomical surface of the tooth, as was done in 

this study, can provide some advantages since it is a non-destructive method.28 Therefore, 

the KHNi of each one of the specimens could be measured before producing artificial 

caries, and in the statistical analysis it could be considered as a covariate, adjusting the 

microhardness loss (KHNi - KHNf) of each specimen by its initial microhardness value. 

This was possible, since the correlation between the response variable (dentin 

microhardness loss) and the covariate (KHNi) was relatively strong (correlation coefficient 

= 0.9057). This represents an increase of precision in the statistical analysis.29 

Some authors have related the ability of restorative materials to inhibit caries 

development to the amount of fluoride ions released by them.9,24 Probably, the presence 

of more fluoride ions in the tooth micro-environment could enhance the prevention of root 

caries development.5 Therefore, it is essential to consider that fluoride coming from other 

sources can usually be found in the oral environment too, like fluoride drinking water, 
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dietary components and dentifrice.27 In this way, the effect of interaction among these 

fluoride sources and the fluoride containing restorative materials should be studied.  

The first objective of this study was to test if fluoride containing restorations 

present a caries inhibition capacity in root surface adjacent to them. In order to do this, the 

means of microhardness loss of each fluoride containing restorative material was 

compared with the control (Z250), when they were associated with the non-fluoride 

dentifrice (comparisons in the 1st row of table 4). The results obtained are confirmed by 

those presented in the literature,8,10,11,26,30 since conventional glass-ionomer cement (GIC) 

showed the higher cariostatic effect, followed by the resin-modified glass-ionomer (RMGI) 

and by the polyacid-modified composite resin (PMCR). Although the PMCR did not differ 

statistically from the control, it did not differ from the RMGI either, probably showing a 

lower cariostatic effect. The fluoride containing composite resin (FCR) did not differ from 

the control Z250, suggesting no cariostatic effect. Therefore, a caries inhibiting capacity 

was shown by the GIC, RMGI and probably by the PMCR.  

These results showed that the cariostatic effect on root dentin, of the 

restorative systems tested, could be presented according to the continuum between 

purely salt-matrix conventional glass-ionomer and purely resin-matrix composite resin 

proposed by Gladys et al. (1997)31 to report the physico-mechanical properties of 

restorative materials. The cariostatic potential of RMGI, which was developed by 

incorporating methacrylate resin into the GIC structure,32 was more closely related to the 

GIC; while the PMCR, which contains some components of a GIC, but lacks the typical 

glass-ionomer acid-base reaction during the initial setting process,33 was more closely 

related to the control (Z250). The FCR probably did not release fluoride in sufficient 
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amounts to provide any cariostatic effect on root dentin, therefore the FCR was closely 

related to the control also.  

The cariostatic effect obtained with the restorative systems tested in this study, 

allows some important considerations to be made. First, care must be taken to extrapolate 

the results obtained in this study to other brands of restorative materials, even considering 

their classes, since the specific composition of each brand is different and may influence 

its cariostatic effect. Second, the cariostatic potential analysis was done one week after 

restorations were made. This period comprises the major rate of fluoride released from 

GIC and RMGI,34 that could favor the cariostatic effect presented by these materials.     

As regards to the second objective of this study, the fluoride dentifrice was 

able to prevent the loss of microhardness, or to present a caries inhibiting capacity. This 

result could be reached by comparing the fluoride dentifrice with the non-fluoride one 

when they were in association with each one of the five restorative systems (comparisons 

within columns, in table 4). Since the two dentifrices tested do not have the same 

formulation, it was suggested that the higher prevention of microhardness loss provided 

by Sensodyne Baking Soda (with fluoride) over Sensodyne Original (without fluoride) 

could be related mainly to the sodium fluoride (NaF) present in the first one, since 

previous fluoride analysis in these dentifrices showed that Sensodyne Original had 7.0 

ppm and that Sensodyne Baking Soda had 1411.6 ppm of ionic fluoride (table 2). 

However, the Sensodyne Baking Soda shows a baking soda content that might have 

interfered with the pH cycling, since it provides a buffer capacity to the dentifrice.35 Thus, 

caries prevention related to Sensodyne Baking Soda can not be totally attributed to its 

fluoride releasing properties.  
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The cariostatic effect of fluoride dentifrice was not able to overlap the 

cariostatic effect provided by all of the five restorative systems. This can be seen by 

comparing the means of fluoride containing restorative systems with the control (Z250) 

when they were associated with the fluoride dentifrice (comparisons within the 2nd row, in 

table 4). The FCR showed the same behavior as the control Z250, which had already 

been expected, since FCR did not show a caries inhibition capacity, as could be seen in 

the 1st objective of this study. The PMCR did not differ from the control, showing that its 

cariostatic enhancement effect was related to the fluoride dentifrice. This result was 

interesting, since the fluoride dentifrice could overlap the probable cariostatic effect of this 

material, which was shown in the 1st objective of this study. For the GIC and RMGI, the 

cariostatic effect provided by fluoride dentifrice could enhance that provided by each of 

them. In this way, a potential synergistic cariostatic effect was obtained for the association 

of these restorative systems with the fluoride dentifrice. According to the 3rd objective of 

this study, these results suggest that the fluoride dentifrice could overlap the probable 

cariostatic effect provided by the F2000, but not by the Ketac-fil and Fuji II LC. These last 

two materials could interact with the fluoride dentifrice providing better cariostatic results. 

An important observation is that not even the better cariostatic result presented by the 

association of the fluoride dentifrice with the GIC, was able to completely inhibit artificial 

caries formation. 

The development of glass-ionomer/composite resin hybrid materials and the 

addition of fluoride to composite resins was done to combine good physico-mechanical 

properties and cariostatic potential.14,36 However, in this study the FCR did not show a 

cariostatic effect and the probable caries inhibition capacity presented by the PMCR could 

be overlapped by the cariostatic potential of fluoride dentifrice. These results seem to 
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suggest that the “cariostatic effect” of FCR and PMCR should not be the main criterion for 

their selection as a restorative material for root surfaces. Further studies more closely 

related to clinical situations should be carried out to confirm these findings.  

 

CONCLUSION 

Under the experimental conditions adopted, it was possible to conclude that: 

(1) The GIC, RMGI and probably the PMGI presented a caries inhibition 

capacity in root surface adjacent to them. It could not be extended to the FCR; 

(2) The fluoride containing dentifrice presented a caries inhibition capacity in 

root surface adjacent to all restorative materials. 

(3) The cariostatic effect presented by the fluoride dentifrice enhanced that 

shown  by the GIC and RMGI, and could overlap that presented by the PMGI. 
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LEGENDS TO ILLUSTRATIONS 

Fig 1- 

A. Obtainment of a root fragment. 

B. Embedded and planed root fragment. 

C. Cavity preparation. 

D. Prepared cavity having 1.0-mm depth and 1.5-mm in diameter. 

E. The embedded fragment after restoration and polishing procedures. 

F. Dentin surface around the restoration left exposed to artificial caries 

development. 

G. Positioning of the specimen’s surface perpendicular to the microhardness 

indenter. 

H. The nine indentations (3 regions: R1, R2, R3 x 3 distances: 100, 200, 300 µm) 

made to obtain the initial Knoop microhardness values. 

I. Artificial caries challenge based on pH cycling model interspersed to dentifrice 

slurry applications. 

J. The nine indentations made to obtain the final Knoop microhardness values. 

Notice that they were made in different regions of the initial values. 
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4. CONCLUSÃO GERAL 

 

1. 

2. 

Revisões bibliográficas ilustradas com casos clínicos discutindo os apectos 

relacionados ao tratamento da cárie radicular foram redigidas e publicadas em periódicos 

de grande circulação nacional. 

Dentro das condições experimentais adotadas nos estudos laboratoriais, 

observou-se que o cimento de ionômero de vidro convencional (Ketac-fil), o ionômero de 

vidro modificado por resina (Fuji II LC) e, provavelmente, a resina composta modificada 

por poliácidos (F2000) apresentaram potencial cariostático. O mesmo não foi observado 

com a resina composta fluoretada (Surefil). A associação de um dentifrício fluoretado 

(Sensodyne bicarbonato de sódio) aos materiais restauradores potencializou o efeito 

cariostático do cimento de ionômero de vidro convencional e do ionômero de vidro 

modificado por resina, e mascarou o provável efeito cariostático da resina composta 

modificada por poliácidos. 
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ANEXOS   
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To: Anderson Hara <haraat@yahoo.com> 

Date: Thu, 21 Sep 2000 09:14:53 +0100 

Subject: Re: Anderson Hara  

Add 
Addresses 

 

ANEXO 2 

 

 
Dear Dr Hara 
 
I can inform you that your paper has been through the review 
process. I am now just waiting for a decision from the Editor. 
 
My apologies that you did not receive confirmation of receipt of 
your manuscript. I do acknowledge all manuscripts either by email 
or post. Its is possible however, that you did not receive the email 
message. 
 
We should be in touch with you in the next week or two with a 
decision. 
 
Please contact me if you have any further queries. 
 
Regards 
 
Yours sincerely 
 
 
__________________________________________________ 
> Do You Yahoo!? 
> Send instant messages & get email alerts with Yahoo! Messenger. 
> http://im.yahoo.com/ 
 
 
Miss Jennifer M Middleton 
Editorial Secretary 
Journal of Dentistry 
 
Leeds Dental Institute 
Clarendon Way 
Leeds 
LS2 9LU 
 
Tel/Fax: +44 (0)113 233 6179 EMail: J.M.Middleton@Leeds.Ac.Uk 
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