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RESUMO 

 A cárie dentária é uma doença transmissível, infecciosa, crônica, 

geralmente de progressão lenta e multifatorial, sendo esta última uma das 

suas principais características. É essencial a compreensão do processo 

desta doença a fim de diagnosticá-la e tratá-la corretamente. Segundo a 

localização, a cárie pode ser encontrada em superfícies lisas, proximais 

ou oclusais, sendo que as fóssulas e fissuras da superfície oclusal são os 

locais mais propícios ao acúmulo de biofilme, e subseqüente abrigo para 

microorganismos, como Streptococcus mutans, sendo então locais mais 

susceptíveis à formação de lesões de cárie. Estas lesões podem ser 

classificadas desde a perda mineral até a destruição total do dente. As 

lesões de cárie incipientes (mancha branca) podem ser detidas ou até 

regredirem, desde que sejam empregados métodos adequados, mas, se 

não tratadas, podem progredir até cavitações de esmalte, dentina e 

comprometimento da polpa. O diagnóstico de cárie tem se alterado com o 

tempo, já que atualmente, a identificação da presença e da extensão da 

lesão (esmalte ou esmalte/dentina) culminado no consequente tratamento 

restaurador não é suficiente. A literatura é rica em estudos clínicos que 

evidenciam claramente a possibilidade do tratamento não-invasivo de 

lesões de cárie e o acompanhamento dessas lesões. Diversos materiais 

vêm sendo desenvolvidos e propostos para o selamento de fóssulas e 

fissuras oclusais como obliteração da superfície oclusal à 

desmineralização pelo componente ácido do biofilme dentre eles os 

cimentos de ionômero de vidro convencionais e modificados por resina, 

materiais resinosos e sistemas adesivos. Além disso, novas resinas 

compostas otimizadas, denominadas “infiltrantes” vêm sendo 

desenvolvidas com o objetivo de infiltrar a lesão incipiente de cárie em 

esmalte e preencher os poros da lesão, fortalecendo o esmalte danificado 

e produzindo uma zona de inibição à progressão da lesão. Assim, devido 

a gama de materiais e estudos disponíveis sobre prevenção e paralisação 

da progressão da cárie, o objetivo deste trabalho foi realizar uma revisão 

da literatura com relação aos materiais que vêm sendo utilizados com 

este propósito. 
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ABSTRACT 

Dental caries is a transmissible, infectious, chronic, usually slowly 

progressive and multifactorial disease, being the latter one of its main 

features. It is essential to the understanding of this disease process in 

order to diagnose it and treat it correctly. According to location, the cavity 

can be found on smooth surfaces, proximal or occlusal, and the pits and 

fissures of the occlusal surface are the most prone to the accumulation of 

biofilm, and subsequent shelter for microorganisms such as Streptococcus 

mutans, being then places more susceptible to the caries’ formation. 

These lesions can be classified from mineral loss to the total destruction of 

the tooth. The incipient caries lesion (white spots) may be held or even 

regress, since provided the appropriate methods are employed, but if 

untreated, may progress to enamel cavitation, dentin and pulp 

involvement. The caries diagnosis has changed over time, since currently 

the identification of the presence and extent of the lesion (enamel or 

enamel / dentin) culminated with the subsequent restorative treatment is 

not enough. The literature is rich in clinical studies that clearly show the 

possibility of non-invasive treatment of caries and monitoring of these 

lesions. Various materials have been developed and proposed for occlusal 

pits and fissures sealing, as obliteration of the occlusal surface to 

desmineralization by acid component of the biofilm, among them the 

foundations of conventional glass ionomer and resin-modified, resin 

materials and adhesive systems. In addition, new optimized composites, 

called “infiltrants” have been developed with the aim of infiltrating the 

incipient caries lesion in enamel and fill the injury pores, strengthening the 

damaged enamel and producing an inhibition zone of lesion progression. 

Thus, due to the range of materials and available research on the 

prevention and arrest of caries progression, the aim of this study is to 

conduct a literature review about the materials that have been used for 

this purpose. 
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INTRODUÇÃO: 

A cárie dentária é definida como uma doença infecciosa, 

transmissível, multifatorial, crônica e em geral de progressão lenta (Keyes, 

1960; Caufield, 1997). Por ser um processo complexo difícil de ser 

definido, alguns autores a caracterizam ao invés de descrevê-la. No 

entanto, é de extrema importância compreender esse processo a fim de 

diagnosticar e tratar corretamente a doença, sendo de indispensável 

relevância a distinção entre os conceitos de doença cárie e lesão de cárie. 

A doença cárie é uma condição crônica e dinâmica (Caufield et al., 

2005), caracterizada pelo desequilíbrio entre os fatores de des-

remineralização que ocorrem entre os tecidos dentários e o meio fluido 

bucal (Featherstone, 2004) pelas constantes trocas minerais, sendo 

função direta das condições que mantenham um pH crítico na cavidade 

bucal (Cury, 1989). Assim, até que seja mantido na cavidade bucal um pH 

maior que 5,5 a composição da saliva em cálcio (Ca) e fosfato (P) supera 

(supersaturante) o produto de solubilidade da hidroxiapatita (HA). Logo, a 

tendência físico-química é o dente ganhar Ca e P do meio-bucal. Deste 

modo, o pH 5,5 é chamado de crítico, pois até este limite o produto iônico 

das concentrações de Ca e P na saliva da maioria dos indivíduos é maior 

do que a dos íons em equilíbrio de uma suspensão de HA. Esta mesma 

condição ocorre na presença do biofilme dental, embora seja totalmente 

indesejável. 

Quando se atinge na cavidade bucal um pH menor que 5,5 a 

composição da saliva em relação ao Ca e P torna-se inferior 

(subsaturante) em relação ao produto de solubilidade da HA, e, deste 

modo, a tendência físico-química é o esmalte perder Ca e P para o meio 

bucal tentando atingir o novo estado de equilíbrio em função do pH 

atingido. Isto ocorre no biofilme dental toda vez que se ingere 

carboidratos solúveis (sacarose) e, atingindo o pH inferior a 5,5 ocorrerá 

como conseqüência dissolução do esmalte, fenômeno este chamado de 

desmineralização (Fejerskov e Kidd, 2005). 

http://pt.wikipedia.org/wiki/PH
http://pt.wikipedia.org/wiki/Saliva
http://pt.wikipedia.org/wiki/C%C3%A1lcio
http://pt.wikipedia.org/wiki/Fosfato
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Desmineraliza%C3%A7%C3%A3o&action=edit&redlink=1
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A lesão de cárie é o sinal clínico desse desequilíbrio, quando há 

predominância da perda mineral do esmalte e da dentina (Pitts, 2004), 

sendo definida como resultado da dissolução química dos tecidos duros 

do dente, provocada por ácidos provenientes do consumo de açúcar com 

baixo peso molecular. O processo carioso é iniciado pela fermentação 

bacteriana dos carboidratos, o que promove a formação de vários ácidos 

orgânicos e conseqüentemente queda do pH (Guedes-Larsen e Brunn, 

2001).  

Segundo a localização, a lesão de cárie pode ser encontrada em 

superfícies lisas, proximais ou oclusais. As superfícies oclusais têm 

características morfológicas individuais, conhecidas como fóssulas e 

fissuras, que podem apresentar profundidades extensas, rasas e médias. 

Estas fóssulas e fissuras são locais mais propícios ao acúmulo de 

biofilme, e subseqüente abrigo para microorganismos, por exemplo, o 

grupo mais cariogênico como Streptococcus mutans, sendo então locais 

mais susceptíveis à formação de lesões de cárie (Carvalho et al., 1989). 

Além disso, a lesão de cárie pode ser classificada desde a perda 

mineral até a destruição total do dente (Pitts, 2004).  

As lesões cariosas incipientes do esmalte dental, geralmente 

denominadas lesões de mancha branca, apresentam-se como sendo a 

desmineralização da camada superficial do esmalte  (Bergman e Lind, 

1966) . A superfície do esmalte apresenta ondulações minúsculas que 

coincidem com as estrias incrementais de Retzius. Esta superfície 

apresenta poros que se comunicam com os espaços existentes entre os 

cristais que compõem os prismas de esmalte. Nestes espaços circula o 

líquido que hidrata os cristais e transporta os íons da superfície do 

esmalte para o interior do mesmo (Esberard et al., 2004). Sendo assim, 

os ácidos que se acumulam entre o biofilme e o esmalte infiltram nos 

poros e alcançam os espaços intercristalinos, tendo início a 

desmineralização dos cristais. À medida que o tempo passa, os ácidos 

continuam sua ação e os espaços intercristalinos aumentam em volume 

no esmalte (Frank,1965). A presença da mancha branca na superfície 
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dental indica que os cristais na subsuperfície reduziram em volume e os 

espaços ou poros intercristalinos aumentaram (Bergman e Lind, 1966). 

Estas lesões de cárie incipientes podem ser detidas ou até regredirem, 

desde que sejam empregados métodos adequados. Porém, se não 

tratadas, as lesões de mancha branca podem progredir até cavitações de 

esmalte.  

Após 7 dias em contato com a superfície do esmalte o biofilme 

cariogênico provoca a dissolução direta da porção periférica de cada 

cristal de hidroxiapatita. Inicialmente ocorre a dissolução na superfície do 

esmalte. Não há dor nesta etapa inicial e o processo de destruição do 

tecido dentário é vagaroso, pois o esmalte é muito resistente. Os sinais e 

os sintomas da doença são detectados após meses ou mesmo anos do 

desafio cariogênico. Como conseqüência, uma perda de mineral 

considerável ocorre antes da identificação clínica e/ou radiográfica da 

lesão.  

Clinicamente após 14 dias, podem ser observadas alterações 

esbranquiçadas (opacas), característica notável nas lesões de cárie 

incipientes em esmalte. A translucidez do esmalte relaciona-se ao 

fenômeno óptico, que depende do tamanho dos espaços intercristalinos. 

Logo, o conteúdo de preenchimento desses microporos desempenha 

fundamental participação no grau de translucidez observado, devido ao 

aumento da porosidade interna do esmalte em virtude da 

desmineralização. (Thylstrup, 1998) 

Com a continuidade do desafio cariogênico, a porosidade 

superficial aumenta e o esmalte abaixo da camada subsuperficial fica 

mais poroso que a superfície. O aumento dos espaços intercristalinos 

provoca modificações nas propriedades óticas. Os poros na estrutura 

cristalina do esmalte causam uma refração da luz. O esmalte antes 

translúcido fica esbranquiçado e opaco. O índice de refração da 

hidroxiapatita é 1,62. Se os espaços intercristalinos são preenchidos com 

solução aquosa com índice de refração similar ao da hidroxiapatita (1,33), 

o espaço intercristalino tende a desaparecer. Se a água é removida e o 
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espaço é preenchido por ar (índice de refração de 1,0) a perda mineral é 

mais facilmente identificada. Isto acontece porque a diferença entre o 

índice de refração da hidroxiapatita e dos espaços preenchidos por ar é 

suficientemente grande para que a mesma porosidade tecidual apareça. 

(Thylstrup, 1998) 

Em 3 a 4 semanas, há a completa dissolução dos sulcos 

ondulados, que são as maiores irregularidades. Este processo de 

desmineralização do esmalte é contínuo e dependente da presença de 

biofilme dental. Se o mesmo persistir, há o aumento dos espaços 

intercristalinos aumentando significativamente a porosidade que leva à 

cavitação (Fejerskov e Kidd, 2005). 

Uma das mais importantes características da doença cárie é o seu 

caráter multifatorial (Fejerskov, 2004). Assim, um único fator por si só não 

pode ser o agente etiológico, dependo assim da interação com outros 

fatores. Dentre os fatores associados ao desenvolvimento da doença 

estão os determinantes e os modulares. 

Fatores determinantes são aqueles que têm sido apontados, desde 

1962, como essenciais na ocorrência da cárie. A microbiota, associada à 

higiene oral e à desorganização do biofilme dental; a susceptibilidade do 

hospedeiro, associada à fluorterapia; e o substrato ou dieta cariogência, 

relacionada ao tipo e consistência dos carboidratos e esses associados à 

quantidade e freqüência, determinam a ocorrência da cárie. (Keyes, 1960; 

Fejerskov e Manji, 1990; Narvai et al., 2006; Antunes et al., 2006; Downer 

et al., 2005; Peres et al., 2005; Thomson e Mackay; 2004) 

Moduladores são outros fatores biológicos, químicos ou sociais 

relacionados à etiologia da doença cárie. Dentre eles estão o fluxo salivar, 

associado à importância da saliva na umidificação, capacidade tampão e 

ação antibacteriana; os fatores comportamentais, como hábitos de higiene 

e alimentares; e os fatores sócio-econômicos, ligados à possibilidade de 

acesso aos serviços odontológicos e aos conhecimentos sobre prevenção 

(Fejerskov, 1990; Guedes-Pinto et al., 2009). (Keyes, 1960; Fejerskov e 
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Manji, 1990; Narvai et al., 2006; Antunes et al., 2006; Downer et al., 2005; 

Peres et al., 2005; Thomson e Mackay; 2004) 

Nas últimas décadas, tem-se observado a diminuição da doença 

cárie, identificada pela diminuição da prevalência de lesões de cárie em 

crianças e adultos jovens no Brasil (Narvai et al., 2000, Gushi et al., 

2005), e em outros países (Marthaler et al, 1996; Marthaler et al, 2004) 

sendo esta mudança na prevalência de cárie acompanhada pela 

alteração no comportamento e distribuição das lesões de cárie das 

superfícies afetadas.  

Houve redução da cárie principalmente de superfícies lisas e 

interproximais, com aumento da prevalência de lesões de cárie oclusais, 

sendo que estas ocorrem mais em fóssulas e fissuras devido à morfologia 

complexa e o conseqüente acúmulo de biofilme nesta região de difícil 

higienização (Narvai et al., 2000). Estas regiões se caracterizam por não 

se beneficiarem efetivamente do mecanismo tampão da saliva e da ação 

tópica ou sistêmica do flúor presente nas águas de abastecimento, do uso 

de dentifrícios fluoretados ou da aplicação profissional de fluoretos, fato 

que potencializaria o processo de desmineralização do esmalte dental 

(Nikiforuk, 1985). Além disso, deve-se considerar a dificuldade do 

debridamento mecânico na superfície oclusal (Tandon et al., 1989).  

O diagnóstico de cárie tem se alterado com o tempo. Antigamente, 

a parte mais importante do processo de diagnóstico era a mera detecção 

da lesão, ou a simples avaliação da profundidade, sem considerar os 

aspectos clínicos das lesões. Diante da constatação da presença de uma 

lesão, principalmente em dentina, a decisão de tratamento era 

invariavelmente a restauração (Guedes-Pinto et al., 2009).  

Atualmente, a identificação da presença e da extensão da lesão 

(esmalte ou esmalte/dentina) não é suficiente. A literatura é rica em 

estudos clínicos que evidenciam claramente a possibilidade do tratamento 

não-invasivo de lesões de cárie e o acompanhamento dessas lesões. 

(Carvalho et al., 1998; Ekstrand et al., 2005; Carvalho et al., 1992; Maltz 



13 

 

et al., 2003). Na busca por uma alternativa preventiva que impeça o início 

e/ou interrompa a progressão das lesões de cárie na superfície oclusal, o 

emprego de materiais que promovam a obliteração mecânica destas 

áreas tem sido utilizado desde 1967 (Cueto & Buonocore, 1967). A 

efetividade desse procedimento está intimamente relacionada às 

propriedades dos materiais seladores de fóssulas e fissuras oclusais. 

Estas incluem: biocompatibilidade, capacidade retentiva, resistência à 

abrasão e ao desgaste, resistência da união esmalte dental/material, 

tensão superficial, viscosidade, adaptação marginal e penetração do 

material (Barrie et al., 1990).  

Diversos materiais vêm sendo desenvolvidos e propostos para o 

selamento de fóssulas e fissuras oclusais como obliteração da superfície 

oclusal à desmineralização pelo componente ácido do biofilme. Dentre 

eles estão os cimentos de ionômero de vidro (McLean & Wilson, 1977), os 

cimentos de ionômero de vidro modificados por resinas (Johnson et al., 

1995; Winkler et al., 1996), materiais resinosos (Bowen, 1965), e os 

sistemas adesivos (Grande et al., 2000). 

Os selantes de fóssulas e fissuras são colocados em superfícies 

oclusais para prevenir o desenvolvimento de cárie dental. Atualmente, 

selantes podem ser usados também para impedir a progressão de lesões 

de cárie oclusal. Isso significa que não somente fissuras sadias, mas 

também cariadas, podem ser seladas (Ahovuo-Saloranta, et al; 2004; 

Mejare, et al, 2006;). 

Recentemente, novas resinas compostas otimizadas, denominadas 

“infiltrantes” (Paris, et al., 2007c) vêm sendo desenvolvidas com o objetivo 

de infiltrar a  lesão incipiente de cárie em esmalte, preencher os poros da 

lesão, fortalecendo o esmalte danificado e produzindo uma zona de 

inibição à progressão da lesão.  

Devido a gama de materiais e estudos disponíveis sobre prevenção 

e paralisação da progressão da cárie, o objetivo deste trabalho foi realizar 
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uma revisão da literatura com relação aos materiais que vêm sendo 

utilizados com este propósito. 
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DESENVOLVIMENTO: 

A fluoretação das águas de abastecimento público é considerada a 

medida mais eficaz de prevenção contra a cárie dentária. Apresenta um 

grande alcance populacional, promovendo efetiva redução na incidência 

de cárie em populações de diferentes níveis sócio-econômicos, 

independentemente da cooperação e do interesse dos mesmos 

(Newbrun, 1988; Pinto, 1990). Isso pode ser demonstrado através de 

estudos em comunidades que consomem água fluoretada em 

concentrações ideais, sem interrupções, chegando a apresentar uma 

redução de 50 a 60% nos níveis de cárie dentária (Cury, 1989; Cury, 

1992; Newbrun, 1988; Pereira, 1995; Pinto, 1990). Paralelamente, a 

crescente utilização de dentifrícios fluoretados e a implantação de 

programas preventivos (conscientização da população em relação à 

saúde bucal e ênfase à educação para a saúde) tem contribuído para 

uma redução da prevalência de cárie no país (Narvai, 1996; Gushi; 2005). 

Pesquisadores observaram que a incorporação de flúor em 

selantes tem sido uma maneira de evitar cárie de fóssulas e fissuras por 

inibição através da liberação de flúor ao esmalte dental. (REFERÊNCIAS) 

Embora estudos tenham demonstrado que outros agentes tais 

como vernizes contendo flúor, dentifrício, bochechos e géis, podem 

reduzir a prevalência de cárie, o flúor liberado de materiais dentários 

também desempenha um papel promissor na prevenção de cárie. A 

capacidade de um material em atuar como um reservatório de flúor é uma 

vantagem distinta de resistência à carie. A adição de flúor pode reduzir a 

solubilidade do esmalte bem como auxiliar na remineralização do esmalte, 

por aumento da resistência à cárie em superfícies de esmalte (Salar et al, 

2007). 

O fluoreto tem o papel de interferir no desenvolvimento da cárie 

dentária atuando no controle pela participação ativa durante o processo 

de desmineralização e remineralização. Se estiver presente 

constantemente no meio bucal, o flúor diminui a velocidade da perda 
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mineral quando ocorrem os episódios de diminuição de pH. Apresenta 

ação considerada muito mais “curativa”, terapêutica, impedindo a 

progressão da lesão, do que uma ação preventiva. O mais importante não 

é a quantidade de fluoreto incorporada à grade cristalina do esmalte 

durante a formação deste, mas a presença do fluoreto em solução aquosa 

na interface placa-saliva-esmalte, atuando no processo de des-

remineralização (Rodrigues, 2002; Villena e Cury, 2005).  

O fluoreto interfere também no crescimento e metabolismo 

bacterianos, atua na cadeia glicolítica, reduzindo a produção de ácidos 

pelos microrganismos bucais e interferindo na regulagem enzimática do 

metabolismo dos carboidratos, o que reduz o acúmulo de polissacarídeos 

intra e extracelulares (Maltz, 1996; Cameron e Widmer, 2001). Esta ação 

do fluoreto, “modulando” o depósito de íons, ocorre na presença de 

baixas concentrações deste íon, ou seja, aquele presente nos fluidos 

bucais, como a saliva, que tem ao redor de 0,05 ppm e que pode ser 

mantida de diferentes formas (Guedes-Pinto et al., 2009). 

Outro método eficaz utilizado nas áreas clínica e escolar, para 

prevenção da cárie em crianças de diferentes níveis de risco, tem sido a 

aplicação de selantes (Truman et al., 2002; Ahovuo-Saloranta et al., 

2004). Entretanto, a eficácia deste material no controle da cárie dentária é 

limitada. 

Apesar da evidência da eficácia primária, a prevalência do selante 

entre crianças de baixa renda (que estão em maior risco de cárie 

dentária) é de cerca de 30% (Dye et al. 2007), bem abaixo do objetivo de 

saúde para a população em 2010 que seria de 50%.  

Análise dos dados examinados por dentistas sugere que uma 

barreira ao uso de selantes é preocupação do selamento inadvertido de 

cárie (Chapko, 1987; Primosch e Barr, 2001). 

Requisitos de um selante eficiente incluem: (1) uma baixa 

viscosidade permitindo a penetração em fissuras profundas e estreitas, 
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mesmo em dentes superiores, (2) tempo de trabalho adequado, (3) presa 

rápida, (4) boa e prolongada adesão ao esmalte, (5) baixa sorção e 

solubilidade, (6) resistência ao desgaste, (7) irritação mínima aos tecidos, 

(8) ação cariostática (Brauer, 1978). 

O estudo de Hevinga et al. (2007), avaliou o efeito de um sistema 

adesivo à base de álcool na microinfiltração e profundidade de penetração 

do selante em fissuras após diferentes circunstâncias de contaminação de 

superfície. O selamento de fóssulas e fissuras sempre traz o risco de 

contaminação que influencia na efetividade do selante. Em tal situação, o 

sistema adesivo à base de álcool deve ser utilizado por poder conduzir a 

evaporação da água na superfície oclusal, o que pode resultar numa 

melhor adaptação do selante. Assim, os resultados obtidos neste estudo 

in vitro mostraram que a aplicação de um sistema adesivo previamente ao 

selamento de fissuras cariadas após contaminação com água reduziu 

significativamente a microinfiltração e aumentou a profundidade de 

penetração do selante. A aplicação de um sistema adesivo após 

contaminação com saliva ou uma combinação desta e do ar de secagem 

não revelaram diferenças significativas no grau de infiltração, pois mesmo 

com a secagem de um adesivo a base de álcool, os peptídeos da saliva 

podem impedir uma adaptação apropriada do selante ao esmalte 

preparado, porém a profundidade de penetração do selante aumentou 

significativamente, o que poderia aumentar a retenção do material. 

 Entretanto, outros estudos realizados em fissuras sadias 

mostraram que o uso de um adesivo anterior ao selamento após 

contaminação com saliva reduziu significativamente a microinfiltração 

(Hebling e Feigal, 2000; Borsatto et al, 2004). Em recentes estudos in 

vitro, Celiberti e Lussi (2007), compararam a profundidade de penetração 

e o nível de microinfiltração de selantes aplicados em fissuras sadias com 

aquele em que os selantes foram aplicados em fissuras com lesões 

cariosas artificial e natural em esmalte. Os resultados mostraram que a 

microinfiltração do selante foi significativamente influenciada pela 
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condição do esmalte (sadio, lesão cariosa artificial ou natural em esmalte) 

e a localização da lesão de cárie. 

Comparado ao selamento de fissuras cariadas, o selamento de 

fissuras sadias mostrou-se mais eficaz na obtenção de um selamento 

adequado e uma melhor profundidade de penetração do material selador 

(Hevinga et al., 2007). 

Vários estudos têm demonstrado que as lesões de cárie artificial 

podem ser penetradas pelo menos parcialmente, com adesivos e selantes 

de fissuras comercialmente disponíveis (Davila et., 1975; Rodda, 1983; 

Gray e Shellis, 2002; Schmidlin et al., 2004; Meyer-Lueckel et al., 2006), o 

que resulta na redução da progressão da lesão em um ambiente 

cariogênico (Davila et al.1975; Robinson et al., 1976, 2001; Goepferd e 

Olberding, 1989; Donly e Ruiz, 1992; Paris et al., 2006). Outro material 

que tem sido desenvolvido recentemente com o propósito de penetrar e 

paralisar a progressão da lesão de cárie são as resinas fotopolimerizáveis 

de baixa viscosidade, denominadas “infiltrantes” (Paris et al, 2007b). 

 Em contraste com o selamento, onde uma camada superficial de 

resina é aplicada, a infiltração de resina visa estabelecer uma barreira de 

difusão dentro da lesão corporal. Isso pode ter várias vantagens, como a 

facilidade de aplicação e à prevenção das margens do selante. No 

entanto, a praticidade superior e eficácia clínica do tratamento de 

infiltração ainda precisam ser demonstradas; portanto, vários ensaios 

clínicos controlados foram iniciados tanto em lesões artificiais como em 

naturais (Meyer-Lueckel e Paris, 2008). 

  Há grandes diferenças estruturais entre os dois tipos de lesão, 

sendo principalmente na camada superficial. Devido à alternância de 

ciclos de des e remineralização na cavidade oral, as camadas superficiais 

de lesões naturais, obviamente, são heterogêneas e podem apresentar 

maior teor de minerais em relação às lesões artificiais. Para a camada 

superficial das lesões artificiais de esmalte, uma espessura média de 15-

30 µm (Silverstone, 1968; Kielbassa et al. 2005) e um teor de minerais de 
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63-76% vol/vol (Al-Khateeb et al., 2000; Kielbassa et al. 2005) têm sido 

relatados. Em contrapartida, nas lesões naturais uma espessura média de 

40 µm e conteúdo mineral de 83% foram observados na camada 

superficial (Bergman e Lind, 1966). Dessa maneira, não pode ser 

diretamente aplicável a transferência de resultados de lesões artificial 

para natural (Meyer-Lueckel e Paris, 2008a).   

Além disso, lesões naturais diferem de lesões artificiais não só com 

relação à espessura e porosidade da camada superficial, mas também 

em relação a histologia do corpo da lesão (Meyer-Lueckel e Paris, 2008a). 

Durante o desenvolvimento das lesões iniciais de cárie em esmalte, 

pode-se observar em microscopia de luz polarizada a presença de quatro 

zonas histológicas típicas: 1- Zona superficial: camada relativamente 

intacta (20 a 50 µm de espessura), de aspecto normal, com uma perda 

mineral de aproximadamente 1%, clinicamente a superfície aparece 

inalterada; 2- corpo da lesão: é a zona mais larga e com maior índice de 

desmineralização, região que apresenta a maior porcentagem de volume 

de poros, chegando a apresentar perdas de mineral de até 50%; 3- Zona 

escura: a qual é passível de visualização quando o meio de embebição é 

a quinolina observa-se nesta região gradual diminuição das perdas 

minerais; 4- Zona translúcida: sua presença não é comum em todas as 

lesões, sendo a perda mineral nesta camada de 1%, representa a frente 

de avanço da lesão de cárie, sua espessura varia de 5 a 100 µm. Apesar 

de possuir uma superfície relativamente intacta, as lesões iniciais de cárie 

em esmalte possuem uma superfície 10 a 50 vezes mais porosa que o 

esmalte sadio (Silverstone, 1973; Fejerskov & Kidd, 2003). 

O diâmetro dos poros dentro das lesões não são similares nas 

diferentes zonas da lesão (Silverstone, 1973). Assim, a velocidade de 

penetração poderia variar nas diferentes profundidades de lesão. 

Portanto, uma correlação linear entre o coeficiente de penetração (CP) e 

a profundidade de penetração em lesões artificiais ou naturais 

subsuperficiais não é susceptível de ser encontrado. No entanto, o CP 
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pode fornecer uma indicação para a ação capilar, induzindo a penetração 

da resina nas lesões.  

A infiltração das lesões do esmalte é impulsionada principalmente 

pelas forças capilares. Conseqüentemente, ambos o volume de poros e o 

raio capilar do sólido a ser penetrado sofrem forte influência da infiltração 

de resina. Portanto, a camada superficial pode dificultar a penetração da 

resina devido ao volume de poros relativamente baixo presente. Nestes 

casos, o condicionamento ácido pode até mesmo remover a camada 

superficial e, assim, aumentar infiltração da resina do corpo da lesão 

(Meyer Lueckel e Paris, 2007).  

No uso de materiais adesivos no esmalte dental, o 

condicionamento ácido da superfície é imprescindível para a criação de 

uma supefície porosa produzida pela desmineralização para que os 

monômeros possam permear os poros e formar prolongamentos 

resinosos e o embricamento micromecânico da restauração com a 

estrutura do esmalte (Paris et al., 2007c). 

A remoção de partes da camada da superfície da lesão por ataque 

ácido tem sido considerada uma opção para aumentar a porosidade da 

superfície a fim de tornar a base do corpo da lesão acessível para íons 

minerais (Hicks e Silverstone, 1984; Larsen e Pearce, 1992). 

De acordo com Gray e Shellis (2002), em lesões artificiais, o 

condicionamento ácido dessa superfície com ácido fosfórico a 37% 

aumentou a penetração da resina.  

No entanto, estudos mostraram que uma mesma profundidade de 

infiltração não pode ser alcançada em lesões de cárie natural, utilizando 

os protocolos de tratamento idêntico ao de lesões artificiais, devido às 

diferenças estruturais entre lesões artificiais e naturais já citadas 

anteriormente (Meyer-Lueckel e Paris, 2007). 

A camada de superfície também pode ser eliminada 

mecanicamente, por exemplo, por meio de uma broca diamantada, 
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polimento ou tira de lixa (Croll, 1987). No entanto, esse procedimento 

pode ocluir os poros da lesão com uma camada de esfregaço (smear 

layer) e o grau de redução da superfície seria de difícil controle, 

especialmente no espaço proximal (Meyer-Lueckel e Paris, 2007). Já com 

ataque ácido, a redução da camada superficial pode ser controlada. 

Meyer-Lueckel et al. (2007), avaliaram o efeito do ataque ácido de 

um gel de fosfórico 37% comercialmente disponível e dois géis de ácido 

clorídrico experimentais, de 5 e 15%. O ácido fosfórico é amplamente 

utilizado em concentrações de superfícies de 30-40% para o 

condicionamento do esmalte e dentina em odontologia adesiva. Em 

estudos anteriores, já foi aplicado para a redução da camada de 

superfície antes da infiltração das lesões com resinas (Gray e Shellis, 

2002; Meyer-Lueckel et al., 2006; Paris et al. 2006), e para fins de 

"selamento" de lesões naturais de esmalte (Martignoni et al. 2006). O 

ácido clorídrico tem sido aplicado em odontologia estética para remover 

manchamentos superficiais por microabrasão do esmalte em 

concentrações semelhantes às do estudo de Meyer-Luekel (McCloskey, 

1984; Croll e Cavanaugh, 1986; Mathewson et al., 1987).  

Os resultados obtidos por Meyer-Lueckel revelaram que o gel de 

ácido fosfórico a 37% não é adequado para remover a camada superficial 

de lesões naturais quando aplicado por 30-120 segundos, em contraste 

com tratamento com o gel de ácido clorídrico 15% por 90-120 segundos 

que levou a uma quase completa remoção da camada superficial e, 

portanto, parece ser mais adequado para o pré-tratamento das lesões de 

esmalte natural antes da infiltração de resina. Além disso, pode-se 

ressaltar que a remoção da camada superficial pode enfraquecer a 

estrutura da lesão (Meyer Lueckel e Paris, 2007). Os valores da erosão 

da superfície após o condicionamento com ácido fosfórico observado 

neste estudo estão em conformidade com relatos anteriores, onde o 

esmalte sadio (Hermsen e Vrijhoef, 1993) ou lesões artificiais (Hicks et al. 

1984) foi condicionado. 
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A remoção ou aumento dos poros da camada superficial foi vista 

ser essencial para uma infiltração bem-sucedida do corpo da lesão. No 

entanto, mesmo com este esquema de ataque ácido, um dos adesivos 

penetrou em média, apenas 58 µm em lesões naturais (Paris et al., 

2007c).  

Para melhorar a capacidade de penetração da resina, foram 

avaliadas diversas misturas monoméricas que diz respeito ao seu 

coeficiente de penetração (CP) (Paris et al., 2007a). Um estudo recente 

investigou a influência do coeficiente de penetração (C; equação 1) de 

resinas experimentais de baixa viscosidade fotopolimerizáveis e o tempo 

de aplicação na profundidade de penetração (Paris et al. 2007b). O 

coeficiente de penetração faz parte da equação de Washburn (equação 

2), que descreve a penetração de líquidos (resinas fotopolimerizáveis) em 

sólidos porosos (lesões de esmalte) conduzido por forças capilares (Fan 

et al., 1975; Buckton, 1995). A boa correlação entre a profundidade de 

penetração e a raiz quadrada do produto do PC e o tempo de aplicação 

pode ser mostrado (equação 3) (Meyer-Lueckel e Paris, 2008b). A 

equação de Washburn é descrita pelas fórmulas: 

 

onde d = distância movida pela resina líquida; ș = ângulo de 

contato da resina líquida ( com o esmalte); ѫ = tensão superficial da resina 

líquida ( com o ar); Ș = viscosidade dinâmica da resina líquida; t = tempo 

de penetração; r = raio de capilaridade (poro).  

Assim, Paris et al. (2007b), concluíram que as resinas com maiores 

CPs penetraram lesões artificiais de esmalte significativamente mais 

rápido em comparação com um adesivo comercialmente disponível ou 

com misturas apresentando CPs menores. Além disso, Meyer-Lueckel e 
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Paris (2008) observaram que a profundidade de penetração esteve 

também fortemente correlacionada com a capacidade de um material em 

dificultar a progressão da lesão. Em particular, a utilização de misturas 

monoméricas com CPs > 200 cm / seg (infiltrantes) parece ser preferível 

para a infiltração de cárie, como sugerido a partir destes estudos de 

lesões artificiais. (Meyer-Lueckel e Paris, 2008a) 

Entretanto, é provável que a profundidade de penetração por si só 

não seja o único fator preditivo para a progressão das lesões infiltradas 

em um ambiente desmineralizante. Outras características como a 

estabilidade à hidrólise ou homogeneidade da infiltração da resina podem 

influenciar a impermeabilidade da camada de resina e, portanto, a 

resistência das lesões seladas a ataques cariogênicos (Meyer Lueckel e 

Paris, 2008b).  

Por outro lado, heterogeneidades têm sido relatadas previamente 

(Paris et al., 2006) e podem ser causadas pela contração de 

polimerização, evaporação incompleta de solvente, ou inibição de 

oxigênio. Estudos anteriores mostraram que a aplicação repetida de 

resina pode reduzir estas porosidades e, portanto, diminuir ainda mais a 

progressão da lesão (Robinson et al., 2001; Mueller et al. 2006). 

Além disso, Meyer-Lueckel et al. (2006) avaliaram a influência do 

tempo de aplicação na penetração, concluindo que um tempo de 

aplicação de 30 segundos deve ser usado para otimizar o selamento da 

lesão resultando em profundidades de penetração maiores e camadas 

resinosas mais compactas. 

Paris et al (2007a) compararam vários produtos disponíveis 

comercialmente como selante (Helioseal) e adesivos (Adper Prompt L 

Pop, Excite, Heliobond, Resulcin Monobond, Solobond M), e 66 resinas 

experimentais contendo dois dos monômeros BisGMA, UDMA, TEGDMA 

e HEMA em proporções de peso variáveis cada tanto quanto o etanol 

(0%, 10% e 20%). Como resultados, eles obtiveram que os produtos 

comercialmente disponíveis contendo solventes como acetona (Solobond 
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M), etanol (Excite), e água (Adper Prompt L Pop) mostraram menor 

tensão superficial e viscosidades comparado com os materiais sem o 

solvente. Os materiais contendo solventes também mostraram os maiores 

coeficientes de penetração. Para os materiais resinosos experimentais, os 

resultados mostraram que as maiores diferenças entre as resinas foram 

encontradas para as viscosidades.  

As resinas contendo altas quantidades de HEMA e TEGDMA 

mostraram baixa viscosidade e alto PC. Em contraste, BisGMA e UDMA 

aumentaram a viscosidades e diminuíram o PC. Cinco resinas 

experimentais contendo altas quantidades de BisGMA ou UDMA foram 

muito viscosas para serem medidas com dispositivos disponíveis. A 

adição de etanol diminuiu as viscosidades, tensões superficiais e ângulos 

de contato de todas as combinações levando ao aumento do PC para 

todas as combinações de monômeros. O maior PC foi encontrado para os 

compósitos contendo TEGDMA< HEMA e 20% de etanol. Os compósitos 

contendo altas quantidades de HEMA e etanol não polimerizaram 

suficientemente, produzindo materiais líquidos ou borrachóides(Paris et 

al., 2007c). 

Após terem sido realizados vários estudos analisando a 

composição de resinas experimentais de baixa viscosidade, 

recentemente, foi lançado no mercado, o infiltrante Icon (DMG; Hamburg, 

Germany), com o objetivo de penetrar nas lesões iniciais de cárie em 

esmalte em superfícies livres e interproximais. Paris et al (2010) 

concluíram em seu estudo  in situ, que a infiltração de cárie incipiente, 

utilizando este material (Icon, DMG; Hamburg, Germany) , é um método 

eficaz de inibir a posterior desmineralização das superfícies designadas 

para o tratamento, sob condições altamente cariogênicas . 
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CONCLUSÃO  

Desta forma, conclui-se que diversos materiais tem sido utilizados 

na prevenção de lesões de cárie dental como o fluoretos e selantes. 

Entretanto, estes apresentam propriedades específicas para esta função. 

Novos materiais, os infiltrantes, estão sendo desenvolvidos para penetrar 

lesões de cárie incipiente, evitando assim a progressão da cárie. No 

entanto, atualmente existem apenas infiltrantes específicos para 

superfícies livres e proximais, sendo necessários mais estudos para 

desenvolver materiais destinados à superfície oclusal.   
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