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RESUMO 

 

 

Costa MC. Avaliação da dureza dos tecidos dentários hígido e cariado 
[dissertação]. São Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 
2022. Versão Original. 

 

 

A dureza é uma das propriedades mecânicas da estrutura dental que pode ser afetada 

pelo processo carioso. O objetivo deste estudo foi avaliar a dureza de diferentes 

tecidos de dentes humanos permanentes, utilizando dois diferentes instrumentos de 

mensuração. A amostra foi composta por 36 espécimes classificados em escores 

ICDAS 3 (n = 14) e 4 (n = 22). Os dentes cariados foram seccionados no sentido 

mésio-distal e polidos até a obtenção de uma superfície lisa e plana, expondo esmalte 

e dentina hígidos e cariados. Foram comparados esmalte hígido e cariado na mesma 

profundidade. Já para a dentina, diferentes camadas da dentina cariada foram 

comparadas à dentina hígida também na mesma profundidade. Os testes de dureza 

foram realizados utilizando os indentadores Knoop e Berkovich. Os dados foram 

submetidos à ANOVA de medidas repetidas seguido do teste de Tukey (p<0,05). Após 

comparação entre o tecido cariado e hígido em profundidades equivalentes de 

esmalte e dentina de ambos escores, verificou-se maior dureza para o tecido sadio, 

independentemente do método utilizado. Por outro lado, a dentina esclerótica exibiu 

valores de dureza superiores à dentina hígida (p = 0,001). Houve correlação entre os 

indentadores utilizados para obtenção da dureza do esmalte (ICC: 0,98; IC 95%: 0,98 

a 0,99) e da dentina (ICC: 0,96; IC 95%: 0,95 a 0,97). O teste de Bland-Altman e o 

teste t demonstraram concordâncias entre as medidas, enquanto a regressão linear 

simples não detectou variação entre as medidas de dureza realizadas. A regressão 

de multinível exibiu uma tendência similar entre os valores de dureza do esmalte e da 

dentina mensurados por ambos indentadores utilizados indicando que esmalte 

(p<0,001) e dentina (p<0,001) cariados possuem menor dureza dos que os hígidos. 

Com base nos achados foi concluído que ambos os equipamentos foram eficientes 

em detectar diferenças de dureza entre os tecidos dentais, hígidos e cariados. O 

esmalte hígido possui maior dureza do que o cariado em lesões ICDAS 3 e 4. A dureza 

da dentina em lesões ICDAS 3 foi maior para a dentina hígida do que para as dentinas 



 

 

afetadas testadas. Já para a lesão ICDAS 4, a dureza da dentina esclerótica foi maior 

do que a dureza das dentinas hígida, infectada, afetada e terciária. 

 

 

Palavras-chave: Dureza. Esmalte dentário. Dentina. Cárie dental. 



ABSTRACT 

 

Costa MC. Hardness assessment healthy and carious dental tissues  [dissertation]. 
São Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 2022. Versão 
Original. 

 

Hardness is one of the mechanical properties of the tooth structure that can be affected 

by the carious process. This study aimed to evaluate the hardness of different tissues 

of permanent human teeth using two different measuring instruments. The sample 

consisted of 36 specimens classified in ICDAS scores 3 (n = 14) and 4 (n = 22). The 

decayed teeth were sectioned in the mesiodistal direction and polished until obtaining 

a smooth and flat surface, exposing healthy and decayed enamel and dentin. The 

hardness of sound and decayed enamel were compared. Different layers of carious 

dentin (infected, affected, sclerotic, and tertiary) were compared to sound dentin. The 

hardness tests were performed using the Knoop and Berkovich indenters. Data were 

statistically analyzed with repeated measures ANOVA followed by Tukey's test 

(p<0.05). After comparing carious and healthy tissue in equivalent depths of enamel 

and dentin of both ICDAS scores, greater hardness was observed for healthy tissue, 

regardless of the hardness equipment used. On the other hand, sclerotic dentin 

exhibited higher hardness values than all other tested dentin (p=0.001). There was a 

correlation between the indenters used to obtain enamel hardness (ICC: 0.98; 95% CI: 

0.98 to 0.99) and dentin (ICC: 0.96; 95% CI: 0.95 to 0.97). The Bland-Altman test and 

the t-test showed agreement between the measurements, while the simple linear 

regression did not detect any variation between the hardness measurements. The 

multilevel regression showed a similar trend between enamel and dentin hardness 

values measured by both indenters, indicating that decayed enamel (p<0.001) and 

dentin (p<0.001) have a lower hardness than sound ones. Based on the findings, one 

could conclude that both equipment efficiently detected hardness differences between 

sound and decayed dental tissues. Sound enamel has a greater hardness than carious 

enamel in ICDAS 3 and 4 lesions. Dentin hardness in ICDAS 3 lesions was greater for 

sound dentin than for the affected dentin tested. As for the ICDAS 4 lesion, the 

hardness of sclerotic dentin was greater than that of sound, infected, affected, and 

tertiary dentin. 

 

Keywords: Hardness. Dental enamel. Dentin. Dental caries. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

O tecido duro dental é formado por esmalte e dentina que apresentam 

composições e estruturas distintas, apesar de serem predominantemente constituídos 

de cristais de hidroxiapatita (HAP) (de Dios Teruel et al., 2015). O esmalte contém 

uma pequena quantidade de material orgânico e grande porção de conteúdo 

inorgânico (90-96%). Milhões de cristais com formato hexagonal, quando unidos, 

formam bastonetes com diâmetro de aproximadamente 4 μm, próximo à junção 

amelodentinária (JAD), até 8 μm, próximo a superfície externa do dente (Heymann et 

al., 2014; de Dios Teruel et al., 2015). Na dentina, apenas 70% do peso é de conteúdo 

mineral (Goldberg et al., 2011; de Dios Teruel et al., 2015). Os cristalitos dentinários 

apresentam-se em formatos de placas achatadas com comprimento de 

aproximadamente 60-70 nm, largura de 20-30 nm e espessura de 3-4 nm (de Dios 

Teruel et al., 2015). 

Tais estruturas calcificadas podem ser modificadas frente a processos cariosos, 

resultando na alteração das propriedades mecânicas, como a dureza tecidual 

(Gutiérrez-Salazar; Reyes-Gasga, 2003). A redução da dureza é um indicativo do 

processo de desmineralização, visto que a ação de ácidos bacterianos provenientes 

da fermentação de carboidratos por bactérias cariogênicas causa perda mineral e 

desnaturação do colágeno (Feagin et al., 1969; Wang et al., 2007). Com o auxílio do 

Sistema Internacional para a Detecção e Avaliação de Cárie (ICDAS II), as 

características clínicas da cárie podem ser classificadas em seis pontuações. Os 

ICDAS de 1 a 3 apresentam alterações em esmalte dental (Ismaïl et al., 2007) 

caracterizadas pela presença de manchas brancas, sendo decorrentes da perda de 

minerais como Ca e PO4
3- (Ismaïl et al., 2007; Gurunathan et al., 2012). Quando os 

processos físico-químicos não são eficientes em remineralizar o dente, a cárie resulta 

na deterioração da superfície do esmalte e progride para a dentina (Güçlü et al. 2016). 

Dessa forma, os ICDAS 4 a 6 são caracterizados por lesões gradativamente mais 

extensas, sem cavitação (4) ou com grau de cavitação na dependência do seu estágio 

(5 ou 6) (Ismaïl et al., 2007). 

Em lesões de extenso acometimento do tecido dentinário, dúvidas ainda são 

recorrentes em relação a quantidade de tecido a ser removido (Joves et al., 2014). O 

tecido cariado pode assumir diferentes profundidades e durezas (Joves et al., 2014). 
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Alguns aspectos que podem influenciar nessa decisão estão associados à atividade 

da lesão cariosa (aguda ou crônica), idade do paciente e as diferentes zonas da cárie 

(Joves et al., 2014). Alguns parâmetros de remoção desse tecido foram relatados, 

dentre os quais pode-se destacar os métodos de coloração, umidade e sensação tátil 

(Schwendicke et al., 2015). A inspeção tátil é o critério mais comumente usado durante 

o procedimento de escavação, porém é altamente subjetivo (Banerjee, Watson, Kidd, 

2000; Banerjee et al., 2010; Joves et al., 2014). Não há um método efetivo para 

identificar clinicamente as fases de transição presentes na dentina cariada (Banerjee 

et al., 2010; Banerjee et al., 2017). No entanto, testes in vitro de dureza ajudam a 

fornecer valores translacionais para auxiliar clínicos no delineamento das margens do 

tecido que deve ser removido (Banerjee et al., 2010). 

Os testes de dureza são amplamente utilizados para avaliar o processo de 

desmineralização e remineralização (Angker et al., 2003). São técnicas rápidas e 

simples, sendo utilizadas para avaliar diferentes tipos de dureza de materiais (Vander 

Voort; Lucas, 1998; Gutiérrez-Salazar; Reyes-Gasga, 2003). Esses métodos são 

ideais para substratos não homogêneos e de microestrutura delgada (Moharam et al., 

2020). Diferentes indentadores são descritos na literatura, alguns exemplos incluem: 

Knoop, Vickers, Brinell e Rockwell (Vander Voort; Lucas, 1998). As pontas Knoop e 

Vickers são mais utilizadas em ensaios de dureza sobre os mais diferentes substratos 

(Vander Voort; Lucas, 1998). Ultimamente, alguns estudos têm usado a 

nanoindentação para fornecer informações sobre a dureza dental (Angker; Swain 

2006; Senawongse et al., 2006). Os principais nanoindentadores encontrados são: 

Berkovich, ponta cúbica, cono-esférica e plana, sendo a primeira mais comumente 

utilizada nestes testes (Subramani et al., 2018). A diferença básica entre as pontas 

mais empregadas nos testes se dá em relação à mensuração das indentações. As 

marcações produzidas por Knoop e Vickers são tomadas a partir da área de 

indentação, enquanto que na Berkovich, a profundidade também é avaliada, 

promovendo maior precisão nas mensurações (Oliver; Pharr, 1992; Vander Voort; 

Lucas, 1998; Mahoney et al., 2000).  

Diversos estudos têm descrito a dureza em diferentes regiões da cárie dental 

(Craig et al., 1959; Fusayama et al., 1966; Grajower et al., 1977; Banerjee et al., 2010; 

Almahdy et al. 2012), no entanto, não há uma padronização no tipo de lesão estudada. 

No presente trabalho, buscamos investigar a dureza de esmalte e dentina utilizando 

os indentadores Knoop e Berkovich em lesões cariosas, classificadas de acordo com 
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ICDAS em escores 3 e 4, comparando-as com o tecido hígido em mesma 

profundidade. Ademais, buscou-se verificar a concordância entre os indentadores na 

obtenção dos valores de dureza, a partir de parâmetros pré-estabelecidos na 

literatura. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 
 

2.1  COMPOSIÇÃO QUÍMICA E ESTRUTURAL DO DENTE 

 
 

A fase inorgânica do esmalte é formada por um ou mais tipos de minerais, 

sendo predominantemente encontrado a HAP, formada basicamente por cálcio (Ca) 

e fosfato (PO4
3-) (de Dios Teruel et al., 2015). No entanto, pode ser observada uma 

diferença na razão cálcio-fosfato dessa estrutura cristalina em sua forma pura, devido 

a incorporação de impurezas (Abou Neel et al., 2016), tais como, carbonato (CO3
2-), 

cloreto (Cl-), flúor (F-) magnésio (Mg2+), potássio (K+) e sódio (Na+) (de Dios Teruel et 

al., 2015; Alkattan et al., 2018). Desse modo, substituições iônicas podem ser 

observadas na apatita dentária (de Dios Teruel et al., 2015). Muitos cátions e ânions 

são agregados à estrutura catiônica (Ca2+) e aniônica (OH, PO4
3-) da HAP (de Dios 

Teruel et al., 2015). Como exemplo, observa-se a substituição de Na+, K+ e Mg2+ pelo 

cálcio. Ademais, F- e Cl- podem substituir a posição da hidroxila (OH) e o CO3
2- na 

posição da hidroxila e do fosfato (de Dios Teruel et al., 2015). 

Tais substituições de íons na estrutura da apatita podem causar mudanças em 

suas propriedades (Abou Neel et al., 2016). Dentre elas, um aumento da solubilidade 

mineral pode ser observado quando ocorre a substituição dos grupamentos hidroxila 

ou do fosfato por íons de carbonato (Nanci, 2017). Além disso, quando os íons de 

magnésio substituem os de cálcio pode ocorrer a inibição do crescimento dos cristais 

de apatita, visto que bloqueiam os locais de crescimento ativo (Jang et al., 2015; 

Nanci, 2017). Ao passo que, os íons fluoreto podem substituir as hidroxilas e diminuir 

a solubilidade mineral (Nanci, 2017). Após análise química por Espectroscopia de 

Raios-X por Dispersão de Energia (EDS), detectou-se uma mínima presença de Na+ 

e Mg2+ na superfície externa do esmalte e verificou o aumento de ambos componentes 

à medida que se aproxima da JAD (Gutiérrez-Salazar; Reyes-Gasga, 2003). Enquanto 

que Ca e PO4
3- permanecem quase constantes em toda a extensão desse tecido 

(Gutiérrez-Salazar; Reyes-Gasga, 2003). 

Na porção orgânica do esmalte não são encontrados picos de hidroxiprolina e 

hidroxilisina que são características de fibras colágenas, o que difere da dentina 

(Eastoe, 1960). A matriz protéica do esmalte muda drasticamente durante a fase de 

desenvolvimento para o esmalte maduro, ocorrendo a diminuição do teor de proteína 
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(Eastoe, 1960). O esmalte em desenvolvimento, devido a sua maior quantidade de 

proteína, é menos duro (Eastoe, 1960). Durante o processo de maturação, há uma 

mudança na morfologia dos ameloblastos que refletem na alteração de sua função 

secretora (Gil-Bona A, Bidlack FB, 2020). Por sua vez, passam a absorver proteínas 

da matriz do esmalte com intuito de permitir o crescimento dos cristais minerais. Sendo 

assim, há uma diminuição drástica de proteínas e predomínio do conteúdo mineral no 

esmalte dental (Gil-Bona A, Bidlack FB, 2020). 

A estrutura dentinária é composta por túbulos, dentina intertubular e peritubular 

(Angker; Swain 2006). Os túbulos abrigam os prolongamentos odontoblásticos, os 

quais se estendem da pré-dentina, próximo à polpa, podendo se estender até a JAD. 

Os túbulos possuem diâmetros entre 1-3 𝜇m e aumentam à medida que se aproximam 

da câmara pulpar (Angker; Swain 2006; Mjör, 2009). Os túbulos são revestidos por 

dentina peritubular e podem ser obliterados por deposição mineral decorrente de 

processo carioso, ou ainda com o passar do tempo (Mjör, 2009). As dentinas 

intertubular e peritubular mineralizam ao mesmo tempo durante o processo de 

dentinogênese (Mjör, 2009). A dentina, em sua maior porção, possui um grau de 

mineralização uniforme, mas a dentina peritubular é mais mineralizada do que a 

intertubular (Mjör, 2009).  

A formação das dentinas peritubular e intertubular se dá de forma diferente 

(Goldberg et al., 2011). A dentina peritubular é secretada pelos processos 

odontoblásticos ou mediante depósito de moléculas derivadas do fluido dentinário nas 

paredes dos túbulos dentinários (Goldberg et al., 2011). Algumas proteínas, 

proteoglicanos e lipídios da matriz extracelular estão diretamente envolvidas nesse 

processo, contribuindo para a formação dessa dentina hipermineralizada (Goldberg et 

al., 2011). Por sua vez, a dentina intertubular se dá a partir da transformação da pré-

dentina em dentina, que resulta na formação da dentina intertubular, a qual é 

controlada pela matriz extracelular, sendo o colágeno tipo I o protagonista desse 

processo, atuando, no mínimo, como carreador de proteínas não-colágenas (Goldberg 

et al., 2011). 

No geral, a dentina possui cerca de 40-45% em volume de mineral, sendo 

predominantemente formada por HAP, além de outros cristais como o β-tricálcio 

fosfato, conhecido por whitlockite (WH) (Goldberg et al., 2011; Jang et al., 2015). Mais 

especificamente, encontra-se 34-39% de cálcio e 16-18% de fosfato em peso na 

estrutura dentinária (de Dios Teruel et al., 2015). De acordo com um estudo in vitro 
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realizado em dentes humanos, a relação Ca/P da dentina foi menor que no esmalte 

(Gutiérrez-Salazar; Reyes-Gasga, 2003). Essa relação na dentina foi em torno de 1,5, 

enquanto no esmalte foi de 1,63, comparado com 1,67 em HAP pura (Gutiérrez-

Salazar; Reyes-Gasga, 2003). No estudo de De Dios Teruel et al. (2015) a relação 

Ca/P da dentina foi de 1,53, a do esmalte 1,61 e da hidroxiapatita 1,64. Ademais, foi 

observado o aumento de Mg2+ da JAD para a superfície interna da dentina, enquanto 

Na+ diminui (Gutiérrez-Salazar; Reyes-Gasga, 2003). O Mg2+ é responsável por 

melhorar o ambiente antimicrobiano e também aumenta a absorção do cálcio nos 

dentes, o que fortalece os dentes. Quando comparada ao esmalte, a dentina possui 

maior porcentagem de carbono, oxigênio e nitrogênio, o que é evidente devido seu 

maior conteúdo orgânico (Gutiérrez-Salazar; Reyes-Gasga, 2003; de Dios Teruel et 

al., 2015). Além disso, podem ser observados ainda em dentina, a presença de ácido 

cítrico e outros componentes orgânicos menores como glicosaminoglicanos, lipídios e 

diversas outras proteínas (Mjör, 2009). 

Portanto, a dentina destaca-se por sua maior quantidade de material orgânico 

(30% em volume) quando comparada ao esmalte dental (Goldberg et al., 2011; Abou 

Neel et al., 2016). Em sua maior porção, a dentina é composta por 85% de colágeno 

tipo I, sendo o restante dividido entre colágenos tipos III e V (Abou Neel et al., 2016). 

A porção não colagenosa da matriz orgânica é formada por fosfoproteína de dentina 

(envolvidas em eventos de ligação mineral-matriz), que estão presentes em 50% de 

sua constituição, bem como outras proteínas, a exemplo, os proteoglicanos, que 

possuem relevância estrutural e mecânica (Abou Neel et al., 2016; Bertassoni et al., 

2012).  

Na dentina intertubular há um predomínio de fibrilas colágenas tipo I (90% em 

peso) associada com proteínas não colagênicas e proteoglicanos, enquanto que na 

dentina peritubular não são observadas fibrilas colágenas, apenas proteínas não-

colágenas e fosfolípidos (Goldberg et al., 2011; Bertassoni et al., 2012). 

É importante salientar que as propriedades físicas e químicas dos diferentes 

tecidos dentários variam bastante mediante a proporção de conteúdo 

orgânico/inorgânico, o que reflete diretamente em suas características (Abou Neel et 

al., 2016). O esmalte, por exemplo, possui alto conteúdo inorgânico, sendo o tecido 

mais resistente do corpo humano. Já a dentina, por sua grande quantidade de material 

orgânico, possui grande resiliência, o que é benéfico para o esmalte e o cemento 

(Abou Neel et al., 2016). Ademais, influenciam no comportamento desses tecidos 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/type-i-collagen
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/proteoglycan
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frente aos desafios de desmineralização e remineralização que ocorrem no meio 

bucal. 

 

 

2.2  PROCESSO CARIOSO, ASPECTOS HISTOPATOLÓGICOS E CLÍNICOS 

EM ESMALTE 

 

 

Desde a erupção dos dentes na cavidade oral, as superfícies dentais são 

colonizadas por comunidades microbianas simbióticas, em especial bactérias 

saprófitas gram-positivas que no geral são inofensivas ao dente (Farges et al., 2015). 

Diversos gêneros de bactérias presentes na cavidade oral estão associadas à saúde, 

sendo elas normalmente: Actinomyces, Granulicatella, Neisseria, Streptococcus e 

Veillonella (Sanz et al., 2017). Entretanto, quando há a passagem do estado de saúde 

para a cárie dental há uma modificação na microbiota oral (Sanz et al., 2017). A 

diversidade bacteriana geral é menor na doença do que na saúde (Sanz et al., 2017). 

Isso ocorre em ambientes com grandes quantidades de açúcares, visto que são 

substratos que favorecem a proliferação de bactérias cariogênicas, produzindo ácidos 

que levam à desmineralização do esmalte (Loesche, 1996; Fejerskov et al., 2015).  

As características que propiciam a proliferação de bactérias cariogênicas são: 

acidogenicidade, acidúricas e produção de polissacarídeos extracelulares a partir da 

sacarose da dieta. As principais bactérias envolvidas neste processo são os 

Streptococcus mutans e o Streptococcus sobrinus (Nishikawara et al., 2007). No 

entanto, outros microorganismos podem estar associados à cárie, como 

Bifidobacterium dentium,  Scardovia wiggsiae (encontrado em lesões de cárie precoce 

da infância) e Chlegelella ou Pseudoramibacter (Sanz et al., 2017).  

Os S. mutans foram isolados, a partir de dentes humanos cariados, pela 

primeira vez por Clarke em 1924 (Clarke, 1924). Loesche et al. (1984) em seu estudo 

longitudinal observou que dentes prestes a apresentar lesões cariosas apresentavam 

um acréscimo significativo do número de S. mutans entre 6 a 24 meses antes do 

diagnóstico. Os S. mutans podem fermentar diversos açúcares, principalmente a 

sacarose, em razão da grande quantidade produzida de ácido lático (Balakrishnan et 

al., 2000) por essa bactéria. Esse ácido promove a desmineralização do cálcio 
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presente nos cristais de hidroxiapatita na superfície dental causando sua dissolução 

(Balakrishnan et al., 2000).  

Margolis et al. (1999) buscou avaliar a cinética de desmineralização do esmalte, 

utilizando soluções ácidas que se assemelham às condições do processo carioso. 

Observaram que a taxa de desmineralização é inversamente proporcional ao pH da 

solução. Em soluções com pH relativamente altos, não foram observadas lesões 

subsuperficiais de esmalte, enquanto que em soluções com pH mais baixo (<5,5) a 

formação de lesão subsuperficial foi detectada. Portanto, devido à diminuição do pH, 

em um nível crítico, a taxa de dissolução da hidroxiapatita aumenta (West; Joiner, 

2014).  

Dessa forma, após repetidas quedas de pH e ataques ácidos, os sinais do 

processo de desmineralização acometem o esmalte, inicialmente, em um nível 

subclínico, não sendo detectado por meio dos métodos clínicos e radiográficos 

tradicionais (Selwitz et al., 2007). Ressalta-se que a remineralização proveniente da 

saliva torna este processo dinâmico. Portanto, os ciclos de desmineralização causam 

uma maior porosidade no esmalte superficial e os ácidos permeiam o esmalte 

iniciando a formação da lesão de cárie em camadas mais profundas do esmalte. 

Darling (1956) detectou, a partir de microscopias de luz polarizada, quatro regiões 

distintas em manchas brancas de esmalte, que apresentavam propriedades ópticas 

diferentes. Essas zonas parecem representar um estágio discreto de degradação do 

esmalte (Hallsworth et al., 1972). Assim, as manchas brancas em esmalte estão 

constituídas por quatro zonas: zona de superfície, corpo da lesão ou camada 

subsuperficial, zona escura e zona translúcida (Darling, 1956; Moreno; Zahradnik, 

1974; Robinson et al., 2000) (Figura 2.1).   
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Figura 2.1 - Desenho esquemático das zonas histológicas da cárie dental em esmalte. (S) camada 
superficial; (C) corpo da lesão; (E) zona escura; e (T) zona translúcida 

 

 

Fonte: O autor. 

 

2.2.1 Zona translúcida 

 

 

Devido ao aumento da porosidade do esmalte frente ao processo de formação 

da cárie, os ácidos penetram nestas porosidades e iniciam sua ação desmineralizante 

em profundidade. Assim, a primeira mudança é o aparecimento da zona translúcida, 

que possui conteúdo mineral em torno de 1-1,2% menor do que o do esmalte sadio 

(Hallsworth et al., 1972; Robinson et al., 2000). Esta zona está localizada na porção 

mais profunda do esmalte desmineralizado. Uma perda maior de carbonato e 

magnésio é observada na zona translúcida nas primeiras alterações histológicas 

ocorridas neste processo carioso (Hallsworth et al., 1972). O magnésio, na zona 

translúcida primária, apresenta cerca de 12% de peso a menos quando comparado 

ao esmalte hígido (Hallsworth et al., 1972). Isso é esperado, visto que esses minerais 

são mais solúveis (Robinson et al., 2000). Essa zona, depois que a cárie atinge o seu 

estágio avançando, localiza-se entre a zona escura e o esmalte hígido em sua porção 

mais interna (Hallsworth et al., 1972). 
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2.2.2 Zona escura 

 

 

A próxima camada a se formar é a zona escura que possui uma birrefringência 

positiva que contrasta com a birrefringência negativa do esmalte sadio (Robinson et 

al., 2000). Essa zona quando observada por microscopia de luz transmitida possui 

uma coloração amarronzada quando embebida em quinolina, vista acima da zona 

translúcida (De Medeiros et al., 2012). De acordo com Hallsworth et al. (1972), a zona 

escura mostrou uma perda de mineral total entre 5,6-7,6% e mais especificamente de 

Mg2+ entre 9,1-11,6% em comparação ao esmalte hígido. Na zona escura é possível 

observar o aumento da porosidade em aproximadamente 5-10%, com a contínua 

perda seletiva de carbonato e magnésio (Robinson et al., 2000).  

 

 

2.2.3 Corpo da lesão 

 

 

Com a progressão da desmineralização, tem-se a formação do corpo da lesão 

que exibe um volume de poros entre 25-50% em sua porção central. Estes poros se 

alargam continuamente até que ocorra a destruição tecidual, ou seja, a formação de 

cavitação (Robinson et al., 2000). O corpo da lesão possui 18-33% de perda mineral 

(Hallsworth et al., 1972), com redução entre 14-22,9% do conteúdo de Mg2+, em 

comparação ao esmalte hígido (Hallsworth et al., 1972). Por fim, essa zona localiza-

se entre a camada superficial e a zona escura, sendo a zona de maior perda mineral, 

considerada o estágio final da destruição do esmalte (Robinson et al., 2000). Em 

espectroscopia Raman foi observado diminuição acentuada no pico de PO4
3- e intensa 

depleção da cristalinidade no corpo da lesão (Al-Obaidi et al., 2018). A cristalinidade 

é de grande importância, visto que cristais pequenos e imperfeitos, devido a 

substituição por outros componentes (p. ex. íon carbonato), se tornam mais 

susceptíveis à dissolução ácida e ocorre a progressão da lesão cariosa (Al-Obaidi et 

al., 2018). É de se esperar que em lesões cariosas haja um aumento da relação CO3
2-

/PO4
3- em comparação ao esmalte hígido (Al-Obaidi et al., 2018). 
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2.2.4 Zona superficial 

 

 

Após o ataque cariogênico inicial com a formação da zona translúcida, 

desenvolve-se a zona superficial, que inicialmente encontra-se “inalterada” e é a zona 

mais superficial da lesão de mancha branca (Moreno; Zahradnik, 1974). De acordo 

com Robinson et al., (2020) essa zona permanece intacta até um determinado 

momento, devido aos mecanismos de desmineralização/remineralização durante o 

processo de cárie. Quando ocorre a diminuição do pH, ocorre a desmineralização de 

cristais mais solúveis, enquanto que quando o pH retorna ao neutro, há a precipitação 

de cristais menos solúveis, o que torna essa camada mais resistentes aos novos 

desafios ácidos (Daculsi et al., 1987; Maltz et al., 2016). No entanto, outra teoria para 

explicar a manutenção dessa camada superficial é a da existência de proteínas da 

saliva ricas em prolina, que seriam capazes de inibir a desmineralização. Por serem 

macromoléculas, não conseguem adentrar por entre as porosidades do esmalte, 

tendo apenas ação na superfície (Maltz et al., 2016). 

No trabalho realizado por Hallsworth et al. (1972), uma perda mineral entre 8,3-

11,5% quando comparada com o dente hígido foi observada nesta zona. A zona 

superficial permanece íntegra até que ocorra o aumento do corpo da lesão, quando a 

zona superficial fica sem suporte e colapsa, aparecendo clinicamente a cavitação 

(Robinson et al., 2000). Quando analisado o conteúdo de Mg2+, observou-se que não 

havia diferença com relação à região superficial do esmalte hígido, ambos 

apresentaram 40% menos Mg2+ do que a porção interior hígida de esmalte (Hallsworth 

et al., 1972). A zona superficial encontra-se remineralizada, a qual possui picos de 

fosfato e dureza aumentados (Sa et al., 2017). 

Apesar da zona superficial ser intacta, a sondagem dessa superfície deve ser 

evitada, visto que por apresentar porosidades e uma subsuperfície com grande 

alteração da dureza, pode ser cavitada a depender da pressão exercida (Maltz et al., 

2016). 

 

  



33 

 

2.2.5 ICDAS 

 

 

Para distinguir clinicamente as lesões cariosas, um sistema vem ganhando 

destaque no diagnóstico de cárie, o ICDAS II, que é baseado no exame visual e é 

classificado em sete pontuações (0-6) (Quadro 2.1).   

 

Quadro 2.1 - Diagnóstico de cárie proposto pela Classificação Internacional de Detecção e Avaliação 
de Cárie II (ICDAS II) 

 

 ICDAS Característica visual Tecido 

0 Saudável Esmalte/
Dentina 

1 Lesão inicial de mancha branca/marrom em esmalte seco  
 
 

Esmalte 
2 Lesão inicial de mancha branca/marrom em esmalte úmido 

3 Lesão moderada com microcavitação em esmalte seco 

4 Lesão moderada com sombra da dentina em esmalte úmido 
com ou sem cavitação 

 
 
 

Dentina 5 Lesão extensa com cavitação de aproximadamente metade 
da dentina 

6 Lesão extensa com cavitação de mais da metade da dentina 

Fonte: Ismaïl et al., 2007 

 

2.2.6 Aspectos clínicos de lesões cariosas em esmalte 

 

 

De acordo com o ICDAS II, neste tópico trataremos apenas dos escores 0 a 3, 

quando apenas o esmalte dental está envolvido no processo. O escore 0 é 

considerado dente hígido, mas pode necessitar de alguma intervenção preventiva, 

como a aplicação tópica de flúor e o uso de selantes de fóssulas e fissuras.  

O ICDAS 1 representa o primeiro sinal clínico de cárie em esmalte (Ismaïl et 

al., 2007), apesar de sabermos que histologicamente a formação da lesão ocorre em 

profundidade, como já descrito acima. Nesse estágio, a ação dos ácidos aumenta a 
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permeabilidade da porção mais externa do esmalte e este tecido mais poroso possui 

propriedades ópticas alteradas que se expressam no aparecimento de manchas 

brancas (Ismaïl et al., 2007). Ocorre, primariamente, a dissolução de carbonato e 

magnésio, seguido de cálcio e fosfato (Coolidge; Jacobs 1957; Hallsworth et al., 1973). 

Nessa classificação, a lesão cariosa não é vista quando o dente está úmido, portanto, 

é necessário secar o dente por pelo menos cinco segundos para uma efetiva 

desidratação do esmalte dental (Ismaïl et al., 2007).  

O ICDAS 2 apresenta o mesmo tipo de alteração observada nas lesões de 

mancha branca classificadas como ICDAS 1, porém em maior magnitude (Ismaïl et 

al., 2007). As mudanças são mais acentuadas e as manchas brancas são visualizadas 

mesmo com a presença de saliva (Zero et al., 2011). Com o aumento da 

permeabilidade do esmalte, os ácidos que o permeiam estimulam uma resposta do 

complexo dentina-polpa, aumentando a atividade dos odontoblastos (Zero et al., 

2011). Na sequência, este odontoblastos iniciam a produção de matriz de dentina 

terciária (Zero et al., 2011). Ou seja, no ICDAS 2 já se inicia alguma modificação em 

dentina sem nenhum sinal clínico. 

Em um estágio mais avançado de cárie em esmalte ICDAS 3, pode-se observar 

uma ruptura restrita ao esmalte e localizada, sem sinal clínico do acometimento da 

dentina (Ismaïl et al., 2007; Zero et al., 2011).  Nessa fase, o dente apresenta uma 

lesão de mancha branca vista mesmo em presença de umidade (Ismaïl et al., 2007). 

Em caso de dúvida, uma sonda de extremidade esférica pode ser usada de forma 

suave para confirmar a presença de cavitação confinada ao esmalte dental (Ismaïl et 

al., 2007).  

 Para além de uma classificação em escores, as lesões de esmalte também 

devem ser analisadas quanto a sua atividade. As lesões de esmalte em superfície lisa 

podem ser inativas ou ativas. As inativas possuem uma superfície esbranquiçada, 

brilhante e lisa, indicando que clinicamente já passaram por um processo de 

remineralização eficiente, porém permanecerão na superfície do esmalte como uma 

cicatriz (Kidd, 2000). As lesões ativas são caracterizadas por manchas brancas 

opacas e de aparência rugosa (Kidd, 2000). 

O ICDAS II, também pode ser utilizado para caracterizar a atividade de lesões 

em face oclusal (Ismaïl et al., 2007). Portanto, quando se trata de uma lesão inativa, 

o ICDAS 1 é normalmente representado por uma fina mancha amarronzada nos 

sulcos e fissuras vista somente quando o esmalte está seco. Para o ICDAS 2, esta 
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mesma coloração marrom nos sulcos e fissuras pode ser vista em esmalte úmido. Em 

lesões classificadas como ICDAS 3 uma coloração amarronzada está associada a 

alguma cavitação do esmalte (Ismaïl et al., 2007). As pigmentações na camada 

superficial são decorrentes dos pigmentos alimentares que agora podem ser 

incorporados à lesão devido a sua inatividade (Paris; Meyer-Lueckel 2016).  

Durante a inatividade das lesões, nota-se uma camada superficial menos 

porosa devido ao aumento dos cristais em comparação às lesões ativas (Paris; Meyer-

Lueckel 2016). Observa-se também, a diminuição da extensão do corpo da lesão, com 

consequente aumento da zona escura na direção da camada superficial (Holmen et 

al., 1987). Isso se deve à reposição mineral que ocorre na cavidade oral, como pela 

ingestão de flúor através da água fluoretada (Featherstone, 1999). Sabe-se que o flúor 

atua promovendo: I) inibição da desmineralização do mineral presente na estrutura 

dental; II) aumento da remineralização da superfície, visto que é muito resistente a 

ação de ácidos; III) inibição de enzimas provenientes de bactérias (Featherstone, 

1999). 

 

 

2.3  MANIFESTAÇÕES HISTOPATOLÓGICAS E CLÍNICAS DE LESÕES 

CARIOSAS EM DENTINA 

 

 

Quando há o rompimento do esmalte, a dentina é colonizada por S. mutans, 

Lactobacillus e Actinomyces (Love; Jenkinson, 2002). O conteúdo mineral da dentina 

é muito importante, visto que limita a penetração do ácido produzido pelas bactérias 

(Chu; Lo 2008). Os minerais, em um nível macromolecular, ocupam duas regiões 

distintas da estrutura de colágeno: intrafibrilar (nas lacunas entre as fibrilas colágenas) 

e extra-fibrilar (nos espaços intersticiais das fibrilas) (Chu; Lo, 2008). No entanto, 

quando os produtos metabólicos bacterianos se difundem pelos túbulos dentinários, 

em direção à polpa, causam danos (Farges et al., 2015). Além disso, são capazes de 

ativar metaloproteinases (MMPs) da dentina, que por sua vez, promovem a 

degradação da rede de colágeno, propiciando uma rápida progressão da lesão 

(Tjäderhane et al., 1998).  Com a desmineralização da dentina intertubular, uma densa 

rede de fibrilas colágenas é exposta, as quais são revestidas por proteínas não 

colágenas (Goldberg et al., 2011). 
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O ICDAS II é uma ferramenta útil para facilitar e organizar as características 

clínicas da estrutura dental acometida por cárie, cujos escores de 4-6 representam o 

acometimento da dentina (Ismaïl et al., 2007). O ICDAS 4 representa uma sombra 

dentinária, que pode ser vista a partir do esmalte intacto ou com sinais de ruptura 

localizada sem a exposição da dentina (Ismaïl et al., 2007). Geralmente, a sombra da 

dentina é vista melhor quando o dente está sob umidade. Esse tecido pode 

apresentar-se na cor cinza, azul ou marrom (Ismaïl et al., 2007). 

Quando há cavitação em esmalte opaco ou descolorido expondo o tecido 

dentinário subjacente, a dentina pode apresentar-se escurecida sendo visível através 

do esmalte (Ismaïl et al., 2007), a lesão será classificada como ICDAS 5. Após 

secagem da superfície, há evidente perda de estrutura dental na entrada ou dentro da 

fóssula ou fissura com a presença de cavitação, podendo esta ser confirmada por 

meio de sonda esférica (Ismaïl et al., 2007). É importante salientar, que a dentina 

pulpar profunda não deve ser sondada (Ismaïl et al., 2007).  

Por fim, as lesões podem ser classificadas em ICDAS 6 quando observa-se 

uma perda nítida de estrutura dental (Ismaïl et al., 2007). Nesse estágio, a cavidade é 

extensa e atinge o dente em profundidade e largura (Ismaïl et al., 2007).  

As lesões em dentina podem ainda ser classificadas de acordo com a sua 

atividade em lesões de cárie ativa e inativa (Conceição; Masotti, 2007). Quando a 

lesão de cárie é ativa, normalmente encontram-se cobertas por biofilme, e são 

caracterizadas por uma uma coloração clara, fundo amolecido (Conceição; Masotti, 

2007; Leal et al., 2020). Se inativa, a dentina possui uma coloração escurecida, lisa, 

endurecida à sondagem e brilhantes (Conceição; Masotti, 2007; Leal et al., 2020). 

Algumas das lesões de cárie podem estar pigmentadas, porém a cor não serve como 

parâmetro para definir a atividade da cárie (Leal et al., 2020). 

Quando o processo carioso atinge o tecido dentinário, clinicamente são 

observadas duas camadas distintas: (1) dentina infectada e (2) dentina afetada. Essas 

zonas podem ser diferenciadas claramente em lesões inativas, enquanto é menos 

distinguida em lesões ativas devido a sua maior atividade (Heymann et al., 2014). 

Além disso, em lesões ativas podem ser observadas a formação de tratos mortos, os 

quais são causados devido aos estímulos agressores da cárie se darem de forma 

rápida e intensa, levando a morte dos odontoblastos, deixando os túbulos dentinários 

vazios e mais impermeáveis (Magalhães et al., 2021). Isso propicia uma passagem 

mais facilitada dos produtos bacterianos à polpa (Magalhães et al., 2021). Quando o 
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processo de cárie se desenvolve mais lentamente, são observados a formação de 

dentina esclerótica e/ou terciária, as quais variam em quantidade de acordo com a 

intensidade do estímulo (Magalhães et al. 2021). 

 

 

2.3.1 Dentina infectada 

 

 

Esta zona é a mais externa do processo carioso (Heymann et al., 2014). Trata-

se da região de invasão bacteriana, caracterizada pela baixa quantidade de mineral e 

a rede de fibrilas de colágeno desnaturada, não passível de remineralização 

(Heymann et al., 2014), amolecida e altamente desorganizada (Conrads, 2018). 

Histologicamente, pode ser dividida em zona necrótica e zona contaminada. A 

zona necrótica tem a presença de biofilme aderido e abaixo está a zona contaminada. 

Nestas zonas, há uma grande quantidade de microrganismos, com um gradiente de 

cerca de 10¹ a 108 células bacterianas viáveis por miligramas (mg) de dentina, 

mensurados da porção interna para a externa, com o predomínio de microrganismos 

proteolíticos (Conrads, 2018). Por sua ampla destruição e desorganização, esta 

camada não é passível de remineralização, devendo ser removida (Conrads, 2018). 

De acordo com Almahdy et al. (2012) essa zona apresenta 25% de conteúdo 

mineral e 20% de proteína. Mais especificamente, após análise em Espectroscopia de 

Raios-X por Dispersão de Energia (EDX) da dentina cariada, a porcentagem 

encontrada de cálcio e fosfato foi de 16,79% e 8,5%, respectivamente (Hamama et 

al., 2013). Além disso, as concentrações de aminoácidos encontram-se alterados 

nesse tecido infectado, verificando-se uma redução de arginina, glicina, hidroxiprolina 

e prolina, o que indica a ocorrência de degradação da rede de fibrilas colágenas 

(Armstrong, 1961; Nakornchai et al., 2004). Observa-se o desaparecimento da 

estrutura tubular e perda da dentina peritubular em sua porção mais profunda 

(Mazzoni et al., 2015). Portanto, essa zona encontra-se necrótica, podendo ser 

facilmente identificada clinicamente, pois tem uma aparência úmida e consistência 

amolecida após inspeção visual tátil (Heymann et al., 2014). 

 

 

2.3.2 Dentina afetada 
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Esta zona é representada pela desmineralização da dentina intertubular 

(Heymann et al., 2014) e pode ter diferentes zonas dependendo da atividade da lesão. 

A dentina afetada pode ser dividida em diferentes zonas histológicas, sendo elas: i) 

zona descolorida ou turva; ii) zona transparente; e iii) zona subtransparente (Banerjee, 

Watson, Kidd, 2000; Marshall et al., 1997). O trabalho de Wang et al. (2007), além de 

descrever a zona transparente e subtransparente, também descreveu zonas 

aparentemente normais de dentina abaixo da camada transparente.  

A dentina afetada, em sua porção mais superficial correspondente à zona 

perturbada ou turva, encontra-se parcialmente desmineralizada (Marshall et al., 1997; 

Mazzoni et al., 2015). Observa-se uma perda da dentina peritubular e 

desmineralização da dentina intertubular (Marshall et al., 1997). Essa zona apresenta 

quase o dobro do conteúdo mineral da dentina infectada (aprox. 47%) e 28% de 

proteína (Almahdy et al., 2012). De acordo com Wang et al. (2007) o conteúdo mineral, 

como fosfato e cálcio, diminui na dentina afetada. O pico de carbonato diminui 

acentuadamente na faixa 1070 cm-1, o que significa que tal mineral é dissolvido de 

forma rápida em processo de cárie (Wang et al., 2007).  

Clinicamente, apresenta uma consistência mais amolecida quando comparada 

com a dentina sadia (Heymann et al., 2014). Pode apresentar-se com aspecto de 

couro durante a sondagem (Conrads, 2018). Nesta camada, nota-se a presença de 

poucos microrganismos por miligrama em função do menor aporte nutricional, visto 

que são consumidos pelos microrganismos presentes na camada mais superficial 

(Conrads, 2018). Apesar dessa dentina constituir um ambiente anaeróbio, o que 

favorece a desmineralização por produção de ácidos, o baixo nível de microrganismos 

fermentadores e a baixa quantidade de nutrientes impede a multiplicação bacteriana 

(Conrads, 2018). A rede de colágeno da dentina afetada, apesar do recorrente ataque 

ácido proveniente dos metabólitos bacterianos, atua como um molde para a 

remineralização da dentina intertubular (Heymann et al., 2014). O colágeno da dentina 

encontra-se alterado, sendo observadas mudanças leves nos picos de amida I e III 

(Wang et al., 2007). Por esse fato, é uma dentina passível de remineralização, 

podendo atingir valores de dureza semelhantes à dentina hígida (Fusayama, 1979). 

Em direção à polpa, há aumento da largura da dentina peritubular e do grau de 

mineralização da dentina intertubular e intratubular (Mazzoni et al., 2015). Esta porção 
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da dentina afetada é conhecida pela zona transparente e pode ser chamada de 

esclerótica (Mazzoni et al., 2015). É caracterizada por uma dentina firme, porém 

desmineralizada, devido a chegada dos ácidos provenientes das bactérias, podendo 

atingir grandes profundidades (Conrads, 2018). Nesta camada, há a dissolução dos 

cristais de apatita, que se recristalizam em uma forma romboidal, conhecida por 

whitlockite (Conrads, 2018). No entanto, o grau de mineralização desta zona é menor 

quando comparada com a dentina sadia, mesmo com a deposição de cristais 

mineralizados (whitlockite) no lúmen dos túbulos dentinários (Mazzoni et al., 2015).  A 

camada transparente apresenta-se menos dura em relação à dentina hígida, apesar 

do interior dos túbulos serem amplamente preenchidos por minerais (Ogawa et al., 

1983).  

No trabalho realizado por Jang et al. (2015), buscaram entender o mecanismo 

cinético da precipitação de whitlockite, no qual observaram que a hidroxiapatita 

Ca10(PO4)6(OH)2 pode se transformar em whitlockite, em ambientes ácidos. Após 

investigação in vitro, verificou-se que a HAP se transforma em fosfato dicálcico 

dihidratado (CaHPO4·2H2O), visto que essa transformação é favorecida em ambiente 

ácido. Na presença de íons Mg2+ transforma-se em whitlockite, conforme ocorre a 

queda do pH. Whitlockite é o mineral mais estável em pH abaixo de 4.2, ao contrário 

da HAP que é mais estável em pH neutro. A cinética entre cálcio e magnésio para se 

transformar em sua forma mais estável depende do pH do meio. 

A camada mais profunda da dentina afetada é conhecida por camada 

subtransparente e geralmente é estreita (Mazzoni et al., 2015). É representada por 

pouca ou nenhuma desmineralização da dentina intertubular, dentina peritubular 

normal e aumento do conteúdo mineral intratubular (Mazzoni et al., 2015).  Essa 

deposição de minerais no interior dos túbulos dentinários deve-se aos mecanismos 

de defesa do complexo dentina-polpa frente a agressão por cárie (Almahdy et al. 

2012). A camada subtransparente possui cristais minerais e dureza superiores à 

dentina normal, sendo esta a real camada esclerótica (Mazzoni et al., 2015).  

Logo abaixo da camada mais profunda da dentina afetada, há uma zona de 

dentina sadia. Nesta zona não há a presença de bactérias nos túbulos dentinários 

(Heymann et al., 2014). Os processos odontoblásticos não apresentam alterações e 

não tem a presença de cristais em seus lúmens (Heymann et al., 2014). A dentina 

intertubular apresenta bandas de colágeno cruzado normais e cristais de apatita 

hígidos e densos (Heymann et al., 2014). Observa-se uma quantidade de 61% de 
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mineral e 33% de proteína nesta zona (Almahdy et al., 2012). Quando estimulada 

clinicamente provoca dor aguda (Heymann et al., 2014). 

 

 

2.4  MECANISMOS DE PROTEÇÃO CONTRA A PROGRESSÃO DA LESÃO 

CARIOSA 

 

 

A resposta pulpar frente à agressão da lesão cariosa é um fator importante para 

compreender o desenvolvimento da lesão e de suas consequências para o tecido 

dental (Conrads, 2018). Inicialmente, a proteção do complexo dentina-polpa é 

conferida pelo esmalte que atua como uma barreira física mineralizada dificultando a 

penetração de bactérias na dentina e na polpa (Conrads, 2018). Por sua vez, o 

complexo dentina-polpa, por atuar como uma unidade funcional, é capaz de impedir 

que a agressão bacteriana chegue até a polpa, com a formação de dentina esclerótica, 

calcificando o lúmen dos túbulos dentinários e/ou formando dentina terciária através 

de duas populações celulares distintas (Smith et al., 1995; Lee et al., 2006; Farooq et 

al., 2021). Esses mecanismos afetam a permeabilidade dentinária, dificultando a 

passagem de agentes nocivos e consequentemente, com essa variação há um efeito 

nas reações pulpares (Mjör, 2009). 

 

 

2.4.1 Esclerose dentinária 

 

 

A dentina esclerótica é formada a partir da deposição mineral no interior dos 

túbulos dentinários, que pode ser parcial ou completa, frente a estímulos agressores, 

como cárie dentária, bem como pelo processo de envelhecimento (Farooq et al., 

2021). Essa dentina não representa uma nova dentina formada, e sim uma condição 

mais hipermineralizada da dentina pré-existente que serve de barreira física para a 

progressão bacteriana (Magalhães et al., 2021). O seu mecanismo ainda permanece 

desconhecido (Xu et al., 2009). Sabe-se que os túbulos da dentina se tornam 

altamente mineralizados e consequentemente, diminui a permeabilidade dentinária 
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(Farooq et al., 2021). Os depósitos minerais no interior dos túbulos dentinários 

contribuem para a dureza da dentina (Marshall et al., 2001). 

Segundo Weber (1974), as regiões escleróticas aparecem mais brilhantes do 

que a dentina circundante quando vistas por luz transmitida, e isso se deve à redução 

da quantidade de luz espalhada. Essa dentina é mais aparente e mais comumente 

encontrada em lesões de cárie crônica do que em aguda (Fusayama et al., 1966). No 

entanto, a formação da dentina esclerótica é observada desde lesões iniciais em 

esmalte, ainda que este não esteja cavitado (Magalhães et al., 2021). 

A composição e estrutura de conteúdo inorgânico e orgânico da dentina 

esclerótica é diferente da dentina normal (Xu et al., 2009). Essa dentina encontra-se 

modificada, apresentando maior grau de mineralização com aproximadamente duas 

vezes mais fosfato e menor teor de carbonato que a dentina normal (Xu et al., 2009). 

Por sua vez, a matriz orgânica possui uma intensidade média de CH2 

significativamente menor na dentina esclerótica, na qual também se observa uma 

redução na reticulação das fibras colágenas (Xu et al., 2009). A razão mineral/matriz 

é de duas a três vezes mais do que na dentina normal, devido à diminuição do 

conteúdo orgânico e aumento do conteúdo inorgânico (Xu et al., 2009). 

 

 

2.4.2 Dentina terciária  

 

 

A dentina terciária também é formada em resposta a agentes agressores 

externos como atrito, abrasão, trauma, cárie dental ou durante o procedimento 

restaurador (Goldberg et al., 2011; Farooq et al., 2021). É provável que a formação da 

dentina terciária tenha maior ocorrência em resposta às lesões cariosas (Smith et al., 

1995). A formação da dentina terciária começa desde o início da cárie em esmalte 

devido ao aumento de sua permeabilidade, nos quais os ácidos permeiam por entre 

as porosidades, causando danos à dentina (Zero et al., 2011; Maltz et al., 2016). Uma 

das primeiras manifestações observadas na polpa é a inflamação, com consequente 

diminuição da pré-dentina e aumento de proteínas como colágeno tipo I, fosforina e 

sialoproteína, que são responsáveis pelo processo de mineralização (Maltz et al., 

2016). O estímulo produzido ao complexo dentina-polpa é responsável pela formação 
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da dentina terciária (Zero et al., 2011). Essa dentina é dividida em dois subtipos, sendo 

elas a reacional e a reparativa (Lee et al., 2006; Farooq et al., 2021) (Figura 2.2).  

A formação da dentina terciária reacional se dá a partir de irritações leves 

induzindo os odontoblastos sobreviventes a secretar matriz dentinária em resposta ao 

agente agressor a fim de proteger o complexo dentina-polpa (Smith et al., 1995; 

Goldberg et al., 2011; Farooq et al., 2021) (Figura 2.2). Acredita-se que os ácidos 

bacterianos promovem a solubilização de componentes da matriz dentinária como os 

fatores de crescimento, os quais permeiam a dentina e iniciam o efeito estimulatório 

nos odontoblastos para o início da deposição da dentina reacional (Smith et al., 1995).  

Um estudo in vitro realizado por Begue-kirn et al. (2004) demonstrou que o fator de 

crescimento transformador beta 1 (TGF-β) pode atuar como componente modulador 

do início da atividade das células odontoblásticas.  

A dentina reacional se difere da dentina fisiológica por apresentar menor 

quantidade de túbulos dentinários, além de serem mais irregulares, com diâmetros 

reduzidos e distribuídos de forma aleatória (Charadam et al., 2012). Essa dentina 

modificada é capaz de impedir a migração de bactérias, protegendo a polpa de injúrias 

(Charadram et al., 2012) 

Por sua vez, a dentina reparativa é formada em casos em que a agressão 

externa é mais forte, causando a morte das células odontoblásticas (Maltz et al., 2016; 

Farooq et al., 2021). Dessa forma, células indiferenciadas (células-

tronco/progenitoras) presentes no tecido pulpar se diferenciam em novas células 

semelhantes aos odontoblastos originais, secretando tecido reparador no teto da 

câmara pulpar (Smith et al., 1995; Farooq et al., 2021). Essa dentina apresenta traços 

de células similares ao tecido ósseo e é atubular (Carvalho, Lussi, 2017).  

Segundo Cajazeira Aguiar e Arana-Chavez (2007) é possível observar a 

presença de uma proteína não-colagenosa, chamada de osteopontina (OPN), na 

matriz ao redor das células aprisionadas na dentina reparativa, o que se difere das 

dentinas fisiológica e reacional. Essa matriz calcificada modificada compartilha 

características estruturais similares ao osso primário, majoritariamente em relação à 

presença de OPN (Cajazeira Aguiar; Arana‐Chavez, 2007). 

Em uma análise histológica, Reeves e Stanley (1966) observaram que a 

quantidade de dentina reparativa formada frente a uma agressão de cárie é 

proporcional à injúria por esse agente perturbador. Após análise de 40 dentes 

humanos cariados, observaram que onde a invasão de bactérias foi de 1,11 mm e 
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2,42 mm de distância do tecido pulpar, o distúrbio gerado foi quase insignificante aos 

tecidos pulpares. Dez dos espécimes não revelaram formação de dentina reparativa 

e tiveram um valor médio de invasão bacteriana de 1,61 mm de distância à polpa. 

Enquanto que, as respostas pulpares tornaram-se mais evidentes e expressivas 

quando a distância foi de 0,5 mm. O comprometimento pulpar ocorre quando as 

bactérias conseguem invadir a dentina reparativa. 

 

Figura 2.2 - Esquema mostrando a produção de dentina terciária (células brancas = odontoblastos; 
células azuis = células indiferenciadas) 

Fonte: O autor. 
 

 

 

2.5  CRITÉRIOS PARA REMOÇÃO DE TECIDO CARIADO 

 

 

Durante a remoção clínica do tecido cariado, não há como definir com exatidão 

em qual zona histológica se está trabalhando. Sabe-se que o sucesso na remoção de 

bactérias durante o preparo cavitário pode aumentar a longevidade das restaurações 

(Conrads, 2018). No entanto, é importante salientar que a eliminação de todas as 

bactérias de um dente acometido por cárie é um trabalho difícil, quase impossível e já 

não é mais necessário (Conrads, 2018). As cavidades de G.V Black foram substituídas 

e restritas apenas a remoção de tecido cariado seguindo uma filosofia de odontologia 
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minimamente invasiva (Conrads, 2018). A remoção de todo o tecido cariado em lesões 

extensas pode afetar a vitalidade pulpar e enfraquecer o dente (Conrads). 

Dessa forma, a fim de evitar a exposição pulpar em decorrência da completa 

escavação do tecido cariado, procedimentos minimamente invasivos de remoção 

seletiva são altamente indicados para o tratamento de cárie em dentes decíduos e/ou 

permanentes, sejam elas superficiais ou profundas (Kher; Rao, 2020). Na remoção 

seletiva do tecido cariado as paredes laterais devem ser completamente removidas, 

até que se tenha esmalte e dentina sadios (Kher; Rao, 2020). Essas paredes serão 

responsáveis por uma restauração bem selada, contribuindo para o estímulo à 

produção de dentina reacional que serve para proteger a polpa dentária (Kher; Rao, 

2020).  

De acordo com a International Caries Consensus Collaboration (ICCC) é 

recomendada a divisão da lesão cariosa em zonas a partir da sensação tátil utilizando-

se instrumentos manuais (Kher; Rao, 2020). Essas zonas são: dentina mole, firme e 

dura (Kher; Rao, 2020). Em dentina firme, a remoção do tecido cariado é 

recomendada para dentes com lesões cariosas superficiais a moderadamente 

profundas, sem que haja sinais de pulpite irreversível (Kher; Rao, 2020). A remoção 

do tecido necrótico deve ser realizada para providenciar estabilidade da restauração 

(Kher; Rao, 2020). Nas cáries moderadamente profundas, a primeira zona é a dentina 

mole, mais estreita, seguida de uma dentina mais firme, a qual é o limite de remoção 

de tecido (Kher; Rao, 2020). 

Em lesões de cárie profunda, a maior parte do tecido cariado é constituído de 

dentina amolecida (Kher; Rao, 2020). A remoção desse tecido necrótico deve ser bem 

criteriosa pelo clínico a fim de conseguir uma profundidade adequada para a 

restauração sem causar a exposição pulpar (Kher; Rao, 2020). Além disso, o sucesso 

é também dependente de um bom selamento promovido pela restauração nas 

paredes circundantes da cavidade (Kher; Rao, 2020). Quando a cavidade está bem 

selada, o tecido cariado remanescente é inativado devido à falta de aporte nutricional 

(Kher; Rao, 2020). 

 

 

 

 

2.6  DUREZA 
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Ainda não há métodos quantitativos para determinar as propriedades físicas da 

estrutura dental in vivo, porém tentativas laboratoriais são feitas para tentar simular 

essa situação e entender mais sobre o seu comportamento mecânico quando 

submetidos a determinadas cargas (Meredith et al., 1996; Angker et al., 2003). O 

conhecimento das propriedades mecânicas dos tecidos dentais é extremamente 

importante para o clínico durante sua prática odontológica, visto que o sucesso das 

restaurações é fortemente dependente do bom selamento entre o material restaurador 

e as paredes do preparo realizado no dente (Angker et al., 2003). Quando as 

propriedades mecânicas (dureza e elasticidade) dos materiais são bem próximas do 

tecido dental, a deflexão que ocorre devido aos esforços mastigatórios na interface 

dente-restauração, pode ser reduzida (Angker et al., 2003). Quando há diferenças no 

módulo de elasticidade entre esmalte e resina composta, ocorre deflexão frente às 

cargas mastigatórias e pontos de tensão localizados na interface adesiva, resultando 

em falhas mecânicas ou microinfiltração, propiciando lesões de cárie secundária 

(Angker; Swain 2006). Portanto, uma restauração com propriedades mecânicas 

adequadas e próximas às da estrutura dental resultarão em uma vida útil longa do 

material (Angker; Swain 2006). 

Desse modo, diversos testes têm sido utilizados para quantificar a dureza dos 

tecidos dentários, visto que são largamente usados para avaliar o grau de 

mineralização dos dentes (Angker et al., 2003). Dentre eles pode-se citar o teste de 

dureza por microindentação, conhecido por microdureza. Contudo, este é um termo 

equivocado pois dá a ideia de a dureza ser muito baixa, o que não condiz com a 

realidade (Vander Voort; Lucas, 1998). Dentre os microindentadores, os mais 

comumente utilizados nos estudos de dureza do esmalte e da dentina são o Knoop 

(KHN) e o Vickers (VHN) (Vander Voort; Lucas, 1998; Angker; Swain 2006), sendo o 

Knoop ainda mais popular (Meredith et al., 1996). Esses dispositivos utilizam um 

pequeno indentador simétrico, responsável por penetrar na superfície do esmalte ou 

dentina, com uma determinada carga e tempo pré-estabelecidos (Mahoney et al., 

2000). O valor resultante da dureza é calculado dividindo a carga aplicada pela área 

onde o indentador penetrou (Angker; Swain 2006).  

Apesar de ser um teste de carga e tempo dependente, ainda não existe uma 

padronização relatada na literatura, ficando a critério do pesquisador essa decisão 
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(Chuenarrom et al., 2009). Uma maior carga pode ser escolhida durante o teste de 

microdureza para facilitar a medição da diagonal da indentação, visto que essas 

impressões ficam nítidas para avaliação (Chuenarrom et al., 2009). No entanto, em 

tecidos amolecidos a medição fica comprometida, pois podem ultrapassar a área de 

avaliação da impressão obtida (Chuenarrom et al., 2009). Um estudo laboratorial, 

após teste de dureza KHN e VHN de 20 espécimes de esmalte e 20 de dentina 

humana, utilizando tempo e carga diferentes, observou que o tempo não influenciou 

nos valores de dureza obtidos. Entretanto, os valores de KHN de esmalte e os valores 

de VHN de dentina tiveram diferenças em relação à carga aplicada (Chuenarrom et 

al., 2009). 

Ressalta-se que o teste de microdureza deve ser realizado sobre superfícies 

planas e polidas, com cuidadoso alinhamento entre o indentador, a base do 

equipamento e o espécime (Vander Voort; Lucas, 1998). Quando há inclinações do 

espécime, resulta em indentações assimétricas, além de poder gerar movimento 

lateral entre a amostra e o indentador (Vander Voort; Lucas, 1998). Portanto, os 

espécimes devem estar perpendicularmente em relação ao indentador e paralelos à 

base do equipamento (Vander Voort; Lucas, 1998). Suportes são utilizados para que 

esse alinhamento seja estabelecido de forma correta (Vander Voort; Lucas, 1998).  

É ainda válido observar a relação entre o tipo de indentador e a espessura da 

amostra (Vander Voort; Lucas, 1998). Ao utilizar uma ponta Vickers, a espessura do 

espécime deve ser de pelo menos 2,5 vezes a sua diagonal (Vander Voort; Lucas, 

1998). Já na ponta Knoop, por produzir uma indentação mais rasa em relação a 

Vickers com uma mesma carga, espécimes mais finos podem ser utilizados (Vander 

Voort; Lucas, 1998). Ressalta-se ainda a necessidade de treinamento intenso do 

operador para executar o teste, pois a delimitação do final da diagonal impressa no 

espécime é feita pelo operador, dependendo da sua análise visual (Doerner; Nix, 

1986; Mahoney et al., 2000). Além disso, a cuidadosa inspeção do indentador 

procurando identificar rachaduras ou lascas no diamante é recomendada (Vander 

Voort; Lucas, 1998).  
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Outro dispositivo relatado na literatura para avaliar a dureza é o ultra-

microdurômetro, o qual é baseado no princípio da nanoindentação (Mahoney et al., 

2000; Sakoolnamarka et al., 2005). Nesta técnica são produzidas indentações muito 

pequenas utilizando cargas de alguns mili-Newtons (Sakoolnamarka et al., 2005). Ao 

invés de registrar somente a área de indentação, registra-se a sua profundidade, 

promovendo maior precisão nas mensurações (Oliver; Pharr, 1992; Mahoney et al., 

2000; Sakoolnamarka et al., 2005). Esse registro dinâmico detecta mudanças na 

profundidade de uma indentação durante os ciclos de carga e descarga, o qual é 

representado por meio de um gráfico. Portanto, os valores de dureza e módulo de 

elasticidade são calculados automaticamente a partir da curva de carga-descarga 

produzida durante o teste (Mahoney et al., 2000; Sakoolnamarka et al., 2005). A 

equação que representa o valor de dureza determinada em função da profundidade 

de penetração é: 

 

                                                                    , 

 

 

onde P é a força, K1 é a constante do parâmetro geométrico do indentador, e hp é o 

componente de penetração plástico (Angker; Swain 2006). 

Após o teste, o formato e a posição da indentação produzida na superfície de 

interesse deve ser analisada microscopicamente a fim de avaliar a qualidade da 

indentação (Sakoolnamarka et al., 2005). O penetrador de diamante mais comumente 

empregado na técnica de nanoindentação é a ponta Berkovich, a qual possui uma 

base em forma de triângulo equilátero (Angker; Swain 2006). Tal penetrador difere dos 

Knoop e Vickers, no quais possuem formato romboédrico e quadrado, 

respectivamente, sendo em Knoop a dureza medida nas extremidades apenas da 

diagonal maior, enquanto na Vickers é mensurada a partir das duas diagonais que 

possuem tamanhos similares (Vander Voort; Lucas, 1998) (Figura 2.3). 
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Figura 2.3 - Esquema ilustrativo dos diferentes indentadores comumente utilizados em testes de dureza 

Fonte: O autor. 

 

A dimensão dos espécimes é uma preocupação em testes de nanoindentação. 

Quando são pequenos, há a necessidade de serem incorporados em resina para 

facilitar o manuseio durante o experimento, bem como servir de suporte durante o 

processo de indentação (Subramani et al., 2018). O embutimento deve ser cauteloso, 

visto que os resultados podem ser alterados caso haja resina sobre o espécime 

(Subramani et al., 2018). A rugosidade da superfície analisada também é um fator que 

pode influenciar na dureza (Bobji; Biswas, 1998). Assim, os espécimes devem 

apresentar boa lisura superficial, a qual pode ser obtida com o polimento mecânico 

associado a cortes precisos realizados com micrótomo (Subramani et al., 2018). As 

superfícies que são seccionadas com micrótomo parecem ter menor rugosidade do 

que quando submetidas ao polimento manual, visto que são aparadas com lâminas 

de diamante (Subramani et al., 2018). Outra observação é que os espécimes devem 

ser armazenados hidratados para não ocorrer alteração das propriedades mecânicas 

(Subramani et al., 2018). No entanto, quando submetidos ao teste devem estar secos, 

pois a umidade pode influenciar nos valores de dureza (Subramani et al., 2018). 

Dentre as vantagens de utilizar o ultra-microdurômetro em relação aos métodos 

convencionais temos que por ser um dispositivo de detecção de profundidade, não 

requer medição visual de forma manual, possui alta resolução e possibilidade a 

obtenção de propriedades plásticas e elásticas (Doerner; Nix, 1986; Oliver; Pharr, 

1992). Além disso, possibilita que as indentações sejam produzidas em distâncias 

bem próximas, o que permite a realização de mais testes em um único espécime, 
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devido à vantagem de poder utilizar cargas muito pequenas (Mahoney et al., 2000). 

Do contrário, nos testes de microindentação, deve haver um cuidado maior em relação 

às distâncias entre as indentações, visto que produz uma deformação plástica além 

de acometer também as porções teciduais adjacentes à indentação (Vander Voort; 

Lucas, 1998). Se a distância entre as indentações não forem respeitadas, a nova 

indentação pode ser afetada (Vander Voort; Lucas, 1998). Recomenda-se que um 

espaço de 2,5 vezes a diagonal Vickers e 2,5 vezes a diagonal curta do indentador 

Knoop (Vander Voort; Lucas, 1998). 

Geralmente, os valores de dureza obtidos são representados apenas pelo 

número, visto que se subentende que tais unidades sejam kgf/mm² (Martuci, 2006). 

No entanto, de acordo com a nomenclatura introduzida pela Organização internacional 

de padronização (ISO), esses valores passaram a ser representados por gigapascals 

(GPa), o qual corresponde a um bilhão de newtons sobre um metro quadrado (Martuci, 

2006). Para realizar a conversão de tais representações, basta seguir a seguinte 

equação: caso a dureza seja fornecida em kgf/mm², deve-se multiplicar por 0,009807 

para obter o valor em GPa. Do contrário, se for GPa basta multiplicar por 101,967982 

e terá o valor em kgf/mm² (Martuci, 2006). 

Com base na análise de valores de dureza das estruturas hígidas encontradas 

na literatura, o esmalte apresenta valores entre 272 a 440 de dureza Knoop (KHN) 

(Craig; Peyton, 1958). Outros valores, do esmalte hígido, foram reportados na 

literatura como 271 KHN (Wei; Koulourides, 1972) e 316,2 KHN (Shimizu et al., 2015). 

No trabalho realizado por Collys et al. (1992), os autores observaram uma relação 

entre a carga e o valor de dureza, na qual foi constatado decréscimo no valor de 

dureza obtido à medida que houve o acréscimo da força aplicada durante o teste. Os 

valores obtidos foram de 431,2 VHN (força de 50g) e 354,9 VHN (força de 200g) 

(Collys et al., 1992). Essa variação de dureza pode ser explicada pela incapacidade 

do equipamento em ler o mícron final da indentação. Isso se torna mais proeminente 

quando os valores de dureza são calculados em indentações curtas (Collys et al., 

1992).  

O trabalho realizado por Ryge et al. (1961) demonstrou que a dureza é carga 

dependente. O valor de dureza aumenta até atingir um máximo, geralmente com carga 

de 50g (345 KHN/303 VHN) ou 100g (355 KHN/348 VHN). Quando as cargas são de 

500g (303 KHN/ 339 VHN), 1000g (289 KHN/335 VHN) e 10.000g (254 VHN), os 
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valores de dureza tendem a diminuir, embora os valores permaneçam bem próximos 

do máximo (Ryge et al., 1961). 

De acordo com Feagin et al. (1969) existe uma relação direta entre a dureza 

superficial do esmalte e o conteúdo mineral (Ca e PO4
3-). Portanto, se há perda de Ca 

e PO4
3-, a dureza do esmalte diminui (Feagin et al., 1969). Um estudo in vitro, após 

classificação de lesões de manchas brancas de acordo com o ICDAS, verificou que 

os valores de dureza relacionadas a seus ICDAS foram de: 219,9 KHN (ICDAS 1), 

162,4 KHN (ICDAS 2) e 31,7 (ICDAS 3) (Shimizu et al., 2015).  

Estudos de desmineralização artificial também são comumente empregados 

nos estudos odontológicos, principalmente para avaliar a efetividade dos produtos 

remineralizantes (Mohd Said et al., 2017; Alkattan et al., 2018). Após ciclos de 

desmineralização em esmalte humano de dentes permanentes, valores encontrados 

de desmineralização foram de 71,53-72,75 KHN (Mohd Said et al., 2017). Outro 

estudo obteve valores de dureza, após ciclos de desmineralização em esmalte bovino, 

de 74,5 KHN, em 24 horas, e 61,3 KHN, em 96 horas e depois de remineralizar os 

valores passaram a ser 205,6 KHN e 151,3 KHN, respectivamente (Alkattan et al., 

2018). 

A dentina, devido a sua estrutura, possui propriedades mais complexas quando 

comparadas ao esmalte dentário (Angker et al., 2003). Portanto, seus valores de 

dureza se diferem do esmalte, sendo reportados dados de KHN 65 a 83 para a dentina 

hígida (Craig et al., 1959). Braden (1976) sintetizou em seu trabalho diversos estudos, 

nos quais os valores da dureza da dentina hígida variam entre 50 a 70. Os resultados 

de dureza variam de acordo com a profundidade do tecido, no qual foram encontrados 

valores de 52-56 KHN próximos à JAD e 65-83 KHN no centro da dentina (Craig et al., 

1959). Banerjee et al. (1999) observou valor de KHN entre 48,88 e 53,91 para a região 

da dentina mais próxima à JAD.  

Outros estudos observaram uma maior dureza da dentina superficial e 

diminuição à medida que se aproxima da câmara pulpar (Ogawa et al., 1983; Hosoya 

et al., 2000; Fuentes et al., 2003). Dados fornecidos, a partir de diferentes cargas, de 

dureza KHN da dentina superficial foram de 73,75 e 72,53 e 64,75 e 65,05 para a 

dentina mais profunda, nas cargas de 50g e 100g, respectivamente (Fuentes et al., 

2003). De igual forma, os dados de dureza Vickers foram 61,93 e 62,48 para a dentina 

superficial e 63,01 e 61,86 VHN, em cargas de 300g e 500g, respectivamente (Fuentes 

et al., 2003). A dureza da dentina não foi influenciada por diferentes cargas aplicadas 
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para ambos métodos analisados neste estudo (Fuentes et al., 2003). Além disso, 

Hamama et al. (2013) encontrou valores de dureza Vickers da dentina sadia entre 

81,79 a 83,88, em profundidades variando de 25-150 μm. No entanto, com relação a 

dureza da porção média da dentina, apesar de parecer ser menor que a superficial, 

não apresenta diferença significativa (Hosoya et al., 2000). 

De acordo com Han et al. (2012) a dentina possui dureza variável de acordo 

com o ângulo de orientação dos túbulos dentinários. Quanto maior o ângulo de 

orientação dos túbulos dentinários, menor a dureza. Ângulos entre 10º e 80º possuem 

dureza entre 0,588-0,521 GPa. A orientação dos túbulos dentinários exerce efeito 

sobre o comportamento mecânico, resistência à flexão e fratura. 

A literatura demonstra (Banerjee et al., 1999) uma diminuição da dureza do 

tecido cariado em dentina, que pode variar entre 13,64 a 37,93 KHN. A porção mais 

externa do tecido cariado, pigmentada de marrom escuro, apresenta uma dureza 

menor e aumenta à medida que se aproxima da câmara pulpar (Banerjee et al., 1999). 

Em relação ao tipo de cárie, no geral, observa-se menores valores de dureza em 

lesões agudas quando comparados com a forma crônica (Fusayama et al., 1966). De 

acordo com Banerjee et al. (2010) a dentina infectada por cárie possui valor inferior a 

25, sendo observado aumento da autofluorescência. Nos estudos de Almahdy et al. 

(2012) o conteúdo mineral diminuiu significativamente na dentina infectada (24,8 ± 

5,7%), sendo os valores referidos de dureza entre 16,1 e 20,6 KHN. 

Logo abaixo da dentina infectada há a dentina afetada por cárie. Essa dentina, 

por sua vez, possui menor rigidez e maior conteúdo de água em relação à dentina 

hígida (ITO et al., 2005). Banerjee et al., (2010) encontrou valores de dureza entre 25-

40 para a dentina afetada. De acordo com Almahdy et al. (2012) a dentina afetada 

possui um conteúdo mineral de 47,5 ± 5,7% e dureza KHN entre 30,7 a 33,9. Quando 

comparada ao tecido hígido não foi observado diferença significativa entre as dentinas 

(Almahdy et al., 2012). Outro estudo, após realizar nanoindentação, verificou que os 

valores dos dentes afetados por cárie são mais baixos que a estrutura sadia em 

diferentes profundidades avaliadas (Joves et al., 2014). 

Após realizar a análise da dureza, utilizando ponta Knoop com carga de 2 a 25 

gramas, em áreas periféricas ao tecido cariado, Craig et al. (1959), observou que a 

dureza da área periférica da dentina cariada é de 81 e 85 KHN. Tais autores chamam 

essa dentina de transparente e relatam possuir maior dureza visto que são 

completamente calcificadas. Após análise da dentina esclerótica de porção radicular, 
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dureza de 71,2-71,8 foram encontrados na dentina transparente próximos à região 

mais opaca (Grajower et al., 1977). Nos estudos de Ogawa et al. (1983), na qual 

realizou a análise da camada subtransparente (hipermineralizada) encontrou valores 

de KHN superior às demais regiões de dentina analisadas. Isso também foi observado, 

no trabalho de Banerjee et al., (1999), na qual a zona subtransparente mostrou-se 

mais dura que a camada transparente. 

Além disso, um estudo comparativo, realizando a mensuração da dureza 

Vickers com carga de 50g em tempo de permanência de 45 segundos, mostrou que a 

dentina esclerótica em dentes humanos com exposição da dentina é 45,26 ± 2,92, a 

qual é significativamente maior que a da dentina esclerótica bovina (29,93 ± 3,83). Os 

dados de dureza da dentina esclerótica, em GPa, de dentes livres de cárie, foram 

também encontrados por Castanho et al. (2011). Nas lesões com esclerose grave foi 

observado dureza de 0,51 Gpa, enquanto que na dentina hígida a dureza foi de 0,67 

Gpa.  

Investigação da dentina próxima à câmara pulpar encontrou valores de dureza 

baixos, os quais foram entre 37 a 43 KHN (Craig et al., 1959). Senawongse et al. 

(2006), através da nanodureza, observou que a dentina terciária possui valor de 

dureza de 53,6 ± 24,7. Essa dentina, em dentes envelhecidos, exibiu menor módulo 

de elasticidade e dureza do que outras dentinas circumpulpares e a camada 

transparente (Senawongse et al., 2006). Além disso, detectaram mudança na direção 

dos túbulos dentinários, ora apresentando-se tubular e ora atubular (Senawongse et 

al., 2006). 
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3 PROPOSIÇÃO 

 

 

O objetivo deste estudo foi comparar os valores de dureza Knoop e Berkovich 

das diferentes camadas de lesões de cárie em esmalte e dentina, classificadas de 

acordo com o ICDAS em escores 3 e 4, com as porções hígidas em profundidades 

equivalentes 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 

Faculdade de Odontologia da Universidade de São Paulo (Anexo 1), sob o número de 

parecer de aprovação 4.749.509.  

 

 

4.1  DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

 

 

Este trabalho possui análises múltiplas em esmalte e dentina, sem comparar 

os tecidos entre si, por considerar que possuem características distintas.  

A dureza do esmalte foi avaliada em relação aos fatores de variação: 

- ICDAS: em dois níveis (3 e 4). 

- Tipo de esmalte: em dois níveis (hígido e cariado). 

Em dentina, as lesões classificadas como ICDAS 3 não foram comparadas às 

de ICDAS 4, pois possuem características muito distintas entre si. Assim, os fatores 

de variação testados para analisar as lesões em dentina ICDAS 3 foram: 

- Tipo de dentina: em dois níveis (hígido e cariado). 

- Profundidade de dentina afetada (200 e 400 micrômetros). 

Para as lesões classificadas como ICDAS 4, os fatores de variação foram: 

- Tipo de dentina: em quatro níveis (infectada, afetada, esclerótica e 

terciária). 

- Profundidade da dentina hígida (superficial, média, profunda 1 e 

profunda 2). 

Todas estas análises foram realizadas com dois equipamentos distintos de 

mensuração da dureza: dureza Knoop e dureza Berkovich. 
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4.2   SELEÇÃO, LIMPEZA E ARMAZENAMENTO DA AMOSTRA 

 

 

Foram selecionados 36 dentes posteriores permanentes, recém extraídos, com 

lesão de cárie na face oclusal (Figura 4.1-A), sendo classificados de acordo com o 

ICDAS em escores 3 (n = 14) e 4 (n = 22) (Figura 4.2). Os dentes selecionados foram 

submetidos à limpeza utilizando curetas e ultrassom e, posteriormente, armazenados 

em refrigerador a 4˚C até o momento de uso. 

 

Figura 4.1 - Ilustração esquemática do preparo dos espécimes: (A) Seleção de dentes posteriores 
permanentes cariados; (B) Cortadeira Labcut 1010; (C) Corte transversal (separação 
coroa e raiz); (D) Seleção da área de interesse; (E) Cortadeira automática Isomet 1000; 
(F) Corte longitudinal (sentido mésio-distal); (G) Espécime com exposição de tecido 
cariado; (H) Politriz; (I) Discos de lixa de granulação crescente; (J) Espécime planificado 
e polido; e (K) Teste e análise da dureza tecidual 

 

Fonte: O autor. 
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Figura 4.2 - Hemi-coroas com lesões classificadas em ICDAS 3 e 4, utilizadas para avaliação de dureza 
de distintas regiões do tecido cariado 

Fonte: O autor. 
 

 

4.2  PREPARO DOS ESPÉCIMES 

 

 

Os dentes foram seccionados transversalmente em seu longo eixo com 

auxílio de um disco diamantado acoplado na Labcut 1010 (Extec, USA) com o intuito 

de separar a coroa da raiz dos dentes (Figura 4.1 B-C). A porção coronária, área de 

interesse (Figura 4.1-D), foi fixada com auxílio de cera utilidade, em suportes para 

corte, com a face oclusal voltada para cima. Posteriormente, utilizando-se a 

cortadeira automática Isomet 1000 (Buehler Ltd, Lake Bluff, IL, USA) a 475 rpm, foi 

realizado um corte longitudinal com disco diamantado (IsoMet Diamond Wafering 

Blade, Buehler Ltd, Lake Bluff, IL, USA), no sentido mésio-distal, gerando duas 

hemi-secções com exposição longitudinal de tecido cariado (Figura 4.1 E-G). 
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Os espécimes foram levados à Politriz EcoMet/Automet 2000 (Buehler, Lake 

Buff, IL, USA) a 140 rpm sob refrigeração, de modo a planificar as faces opostas ao 

tecido cariado utilizando lixa de granulação 400 (Figura 4.1 G-H). Após obter uma 

superfície plana para medições precisas de dureza Knoop, as superfícies do corte 

foram polidas manualmente utilizando uma sequência de lixas de granulação 

crescente, sequencialmente (P800 por 10s; P1200 por 10 s; P2400 por 10 s e 4000 

por 4 minutos), umidificadas com água destilada (Figura 4.1-I). A cada diferente 

granulação de lixa utilizada, os espécimes eram levados à lavadora ultrassônica 

(Schuster, L100, Shenzhen, China) por 180 segundos, imersos em água destilada, 

para remoção das sujidades.  

 

 

4.3  MENSURAÇÃO DA DUREZA TECIDUAL 

 

 4.3.1 Dureza Knoop (Microdurômetro) 

 

 

Os espécimes foram destinados à mensuração da dureza em aparelho de 

dureza Knoop (Shimadzu HMV-2000, Shimadzu Corporation, Kyoto, Japan) (Figura 

4.1 J-K) e fixados em lâmina de vidro. O teste de dureza por microindentação foi 

realizado em regiões distintas, sendo elas: esmalte hígido e cariado; dentina hígida, 

dentina modificada pelo processo de cárie (infectada, afetada por cárie, esclerótica) e 

dentina terciária (Figura 4.3). Para análise da dureza em esmalte foi utilizado uma 

carga de 25g por 10 segundos e para a dentina uma carga de 10g por 15 segundos 

(Craig et al., 1959; Alturki et al. 2021). Em cada região foram realizadas entre três a 

dez indentações de acordo com o tamanho do tecido cariado.  
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Figura 4.3 - Imagem representativa de um molar cariado: (ES) esmalte sadio; (EC) esmalte cariado; 
(DS) dentina sadia; (DI) dentina infectada; (DA) dentina afetada; (DE) dentina esclerótica; 
(DT) dentina terciária; e (CP) câmara pulpar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: O autor. 

 

As primeiras indentações foram feitas em esmalte hígido e cariado em dentes 

com lesões classificadas em ICDAS 3 e 4 (Figura 4.4). Devido a distribuição radiada 

dos prismas de esmalte foram traçadas duas linhas verticais de referência, paralelas 

ao longo eixo do dente, delimitando uma área para leitura das medidas de dureza de 

esmalte hígido e cariado (Figura 4.4). A primeira mensuração iniciou-se a 100 μm de 

distância da linha vertical direita, na porção média do esmalte dentário. As demais 

indentações tinham 100 μm de distância entre elas. No esmalte cariado, as 

indentações foram realizadas ao longo de toda a extensão do corpo da lesão, 

seguindo o trajeto anatômico da estrutura dental, com 100 μm de distância entre cada 

uma delas. 
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Figura 4.4 - Imagem de um molar cariado mostrando os pontos esquemáticos das mensurações de 
dureza Knoop e Berkovich em esmalte cariado, com distância entre as indentações de 100 
μm 

Fonte: O autor. 
 

 

Na dentina, com o auxílio de uma lâmina de bisturi nº 15, todo o tecido cariado 

foi circundado para delimitar as áreas de leitura. Para os dentes com lesões 

classificadas em ICDAS 3, não foi identificada dentina amolecida semelhante à 

infectada após secção coronária. Assim, a leitura da dentina afetada foi realizada a 

200 e 400 μm abaixo da junção amelodentinária (Figura 4.5), com o objetivo de 

distinguir se haveria efeito da profundidade da dentina sobre os dados de dureza em 

lesões ICDAS 3. Da mesma forma, considerando o efeito da profundidade, as leituras 

de dureza da dentina hígida foram realizadas em uma mesma linha horizontal em 

relação às dentinas modificadas avaliadas.  
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Figura 4.5 - Imagem de um molar cariado (ICDAS 3) mostrando os pontos esquemáticos das 
mensurações de dureza Knoop e Berkovich. Os pontos em branco representam as 
indentações no tecido dentinário afetado a 200 e 400 μm da junção amelodentinária 
(JAD) e os pontos azuis em dentina hígida seguindo as mesmas distâncias mencionadas. 
E: Esmalte/ D: Dentina 

Fonte: O autor. 

 

 

O teste de dureza para lesões classificadas em ICDAS 4 iniciou-se na dentina 

infectada, a qual corresponde a porção mais superficial desse tecido (Figura 4.6). A 

localização das indentações concentraram-se a 200 μm abaixo da junção 

amelodentinária e percorreram o longo eixo da junção por todo o tecido cariado. Na 

sequência, a análise de dureza foi realizada na dentina superficial hígida, seguindo a 

mesma altura das indentações realizadas previamente. A zona seguinte foi a dentina 

afetada, a qual restringiu-se a porção média do tecido cariado. Foram realizadas 

indentações de uma extremidade a outra, respeitando-se o limite da linha 

confeccionada previamente com o bisturi. No mesmo segmento de reta, foram 

confeccionadas indentações na dentina de profundidade média. Posteriormente, o 

teste de dureza Knoop foi feito na dentina esclerosada, a qual encontra-se na porção 

mais inferior da lesão. A partir da delimitação inferior realizada com o bisturi, as leituras 

da dentina esclerótica foram realizadas a 200 μm acima da linha inferior e dentro dos 

limites dessa zona. Logo, foram realizadas indentações na mesma altura, da dentina 

hígida mais profunda. Por fim, foram realizadas indentações na dentina terciária.  
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Todas as indentações realizadas tiveram uma distância de 100 μm entre cada uma 

delas. A leitura da dureza foi realizada com auxílio visual de uma objetiva de 40x de 

aumento. 

 

Figura 4.6 - Imagem de um molar cariado (ICDAS 4) mostrando os pontos esquemáticos das 
mensurações de dureza Knoop e Berkovich em diferentes dentinas modificadas. De 
forma pareada, os pontos em branco representam as indentações no tecido dentinário 
cariado e os pontos azuis em dentina hígida, nas mesmas profundidades. As regiões 
analisadas foram: I: dentina superficial (cariada e hígida); II: dentina afetada média e 
hígida; III: dentina esclerótica e hígida profunda; IV: dentina terciária 

Fonte: O autor. 
 

 

 4.3.2 Dureza Berkovich (Ultra-microdurômetro) 

 

 

Para fins comparativos, o mesmo padrão de indentação por regiões da 

estrutura dental, descritas anteriormente, foi realizado no ultra-microdurômetro DUH-

211S (Shimadzu) (Figs 7-9). No entanto, para a leitura dos espécimes foram 

confeccionados discos de resina acrílica para inclusão das amostras. Em uma placa 

de vidro, foi fixada uma fita de dupla face, o molde de silicone e os dentes seccionados 

foram inseridos em cada orifício do molde com a face de interesse voltada à fita 

adesiva. Após isso, foi manipulada a resina acrílica e ela foi vertida em cada orifício 

para inclusão dos dentes (figura 4.7. A-E). Após tempo de presa, os discos foram 

removidos e sua base foi lixada na Politriz EcoMet/Automet 2000 (Buehler, Lake Buff, 
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IL, USA) utilizando lixa de granulação P250, em 140 rpm, até a obtenção de uma 

superfície plana para execução das leituras.  

 

Figura 4.7 - Confecção de discos de resina acrílica para leitura de dureza Berkovich. A) Placa de vidro 
com fita adesiva de dupla face; B) Molde de silicone industrial; C) Espécimes inseridos em 
cada orifício do molde; D) Inserção de resina acrílica nos orifícios; e E) Obtenção dos 
discos para leitura 

 

 

Fonte: O autor. 

 

 

A ponta utilizada para as indentações foi a de Berkovich, as quais tiveram os 

parâmetros (Tabela 4.1), seguindo os critérios utilizados por Mahoney et al. (2000) e 

Angker et al. (2004). Todas as mensurações de dureza foram realizadas por apenas 

um pesquisador treinado para tal finalidade. 
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Tabela 4.1 - Valores atribuídos ao teste de dureza Berkovich utilizando o ultra-microdurômetro 

 

Parâmetros do teste  

Tipo de indentador Berkovich (triangular-piramidal) 

Força de contato (mN) 0.2 

Máx/Mín. força de indentação (mN): 
 
         Esmalte:sadio/cariado 
         Dentina sadia/hipermineralizada/terciária 
         Dentina infectada/afetada 

 
 
50/0.2 
25.0/0.2 
10/0.02 

Permanência na carga máx 30.0 

Fonte: O autor. 

 

 

4.4  ANÁLISE DOS DADOS 

 

 

Os dados de dureza de esmalte e dentina, analisados com dureza Knoop e 

dureza Berkovich foram analisados separadamente. Em esmalte os fatores de 

variação testados foram o tipo de esmalte e o ICDAS. Em dentina de lesões de ICDAS 

3, os fatores de variação foram os tipos de dentina e profundidade da dentina afetada. 

Para as lesões ICDAS 4, os fatores de variação foram tipo de dentina cariada e 

profundidade de dentina hígida.  

Os dados foram submetidos ao teste de normalidade Kolmogorov-Smirnov os 

quais apresentaram distribuição normal. Dessa forma, foram submetidos à análise de 

variância (ANOVA) de medidas repetidas e teste complementar de Tukey (α = 0.05), 

utilizando o software estatístico Jamovi versão 1.6 (Sidney, Austrália). 

A correlação entre os dados de dureza Knoop e dureza Berkovich foram 

avaliados pelo coeficiente de correlação intraclasse (ICC); pela concordância entre os 

tipos de dureza, através do teste t de uma amostra para os valores das diferenças 

entre os métodos; e análise gráfica de Bland-Altman com um intervalo de confiança 

de 95%. Em complemento ao gráfico de Bland-Altman, o potencial viés de proporção 

das diferenças entre as médias foi realizado através de uma regressão linear simples. 
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5 RESULTADOS 

 

 

5.1  ESMALTE 

 

 

A ANOVA de medidas repetidas para valores de dureza Knoop detectou 

diferença significativa para o fator tipo de esmalte (p < 0,001) e para o fator ICDAS (p 

= 0,002), enquanto nenhuma diferença foi detectada para interação dos dois fatores 

(p = 0,389) (Tabela 5.1). De modo similar, os dados de dureza Berkovich 

apresentaram diferença estatística entre os tipos de esmalte (p < 0,001), bem como 

para o fator ICDAS (p < 0,001) (Tabela 5.1). No entanto, a interação entre esses 

fatores não exibiu diferença significativa (p = 0,117). 

 

Tabela 5.1 - Média (desvio padrão) dos valores de dureza de lesões cariosas em esmalte classificados 
em ICDAS 3 e 4, utilizando as durezas Knoop e Berkovich 

 

 

Escores 

Dureza Knoop  Dureza Berkovich 

Hígido Cariado  Hígido Cariado 

3 301,5 (22,9) A 52,7 (19,8) B  297,3 (29,8) a 44,7 (20,7) b 

4 314,2 (25,0) A 79,5 (39,1) C  308,4 (27,4) a 81,9 (37,9) c 

Letras maiúsculas indicam os resultados das comparações dos valores de dureza Knoop.  
Letras minúsculas indicam os resultados das comparações de dureza Berkovich.  
Fonte: O autor. 

 

5.2  DENTINA 

 

 

5.2.1 Lesões cariosas classificadas em escore ICDAS 3 

 

 

A ANOVA de medidas repetidas detectou diferença estatística para o fator tipo 

de dentina (p < 0,001) e não foi detectada diferença estatística para o fator 
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profundidade (p = 0,089) quando da análise da dureza Knoop. Contudo, houve 

diferença estatística para a interação entre os fatores (p < 0,001) (Tabela 5.2). 

Quando a dureza Berkovich foi analisada com ANOVA de medidas repetidas 

foi detectada diferença estatisticamente significante para o fator tipo de tecido (p < 

0,001), para o fator profundidade da dentina afetada (p < 0,001), bem como para a 

interação entre estes fatores (p < 0,001) (Tabela 5.2).  

 

Tabela 5.2 - Média (desvio padrão) dos valores de dureza de lesões em dentina de ICDAS 3, utilizando 
as durezas Knoop e Berkovich 

 

 

Prof 

Dureza Knoop  

p 

Dureza Berkovich  

p 
Hígido Afetado Hígido Afetado 

200 77,7 (4,1) Aa 38,4 (5,5) Bb < .001 77,6 (5,8) Dd 38,9 (7,2) Ee < .001 

400 76,2 (4,9) Aa  43,2 (6,3) Cc < .001 77,0 (6,9) Dd 45,4 (6,4) Ff < .001 

p 0,150 0,027  0,913 0,003  

Prof: profundidade; p: nível de significância de 5%.  
Letras maiúsculas indicam as diferenças, na linha, analisadas para as durezas Knoop e Berkovich. 
Letras minúsculas indicam as diferenças, na coluna, analisadas para as durezas Knoop e Berkovich.  
Fonte: O autor. 
 

 

5.2.3 Lesões cariosas classificadas em escore ICDAS 4 

 

 

A ANOVA de medidas repetidas exibiu diferença estatística significativa para o 

fator tipos de dentina (p < 0,001), profundidade de dentina hígida (p < 0,001) e também 

para a interação entre esses fatores (p < 0,001) para o teste de dureza Knoop (Tabela 

5.3).  

De forma similar, a ANOVA de medidas repetidas exibiu diferença estatística 

significativa para o fator tipos de dentina (p < 0,001), profundidade de dentina hígida 

(p < 0,001) e também para a interação entre esses fatores (p < 0,001) para o teste de 

dureza Berkovich (Tabela 5.3).  
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Além disso, ensaios de dureza Knoop e Berkovich foram realizados para 

comparar a dentina terciária com a dentina hígida profunda. As ANOVAS de medidas 

repetidas, realizadas individualmente, detectaram que a dureza Knoop da dentina 

terciária (46,2 ± 2,7 A) foi menor do que a dentina hígida profunda (64,5 ± 3,0 B) (p < 

0,001). Dados similares foram observados para a dureza Berkovich com menor dureza 

para a dentina terciária (46,5 ± 2,9 a) do que para a dentina hígida profunda (63,3 ± 

3,8 b) (p < 0,001). 

5.3 ANÁLISE DE CORRELAÇÃO E CONCORDÂNCIA ENTRE AS DUREZAS 

KNOOP E BERKOVICH 

Consideramos interessante analisar se havia concordância e correlação entre 

os ensaios de dureza Knoop e Berkovich sobre os dados de esmalte e dentina, que 

foram agrupados independente da classificação ICDAS das lesões. 

O coeficiente de correlação intraclasse (ICC) de medidas únicas mostrou uma 

excelente correlação, tanto para a dureza em esmalte (ICC: 0,98; IC 95%: 0,98 a 0,99) 

quanto para a dentina (ICC: 0,96; IC 95%: 0,95 a 0,97).  

Além disso, um teste t de uma amostra foi realizado para verificar concordância 

entre as durezas Knoop e Berkovich através diferença das médias obtidas. Tanto para 

esmalte (p = 0,103; IC 95%: -0,71 a 7,5), quanto para a dentina (p = 0,241; IC 95%: -

0,39 a 1,5) foi detectada concordância entre as durezas Knoop e Berkovich. 

A Figura 5.1 mostra um gráfico de concordância entre as durezas Knoop e 

Berkovich através do método de Bland-Altman. A média da diferença entre os dois 

indentadores (Knoop e Berkovich), tanto para os dados de dureza em esmalte quanto 

para de dentina, foi de 3,4 e 0,6, respectivamente. Independente do tecido analisado, 

ambas durezas Knoop e Berkovich mostraram possuir concordância visto que os 

valores médios da diferença estão próximos à linha de igualdade e dentro da faixa do 

intervalo de confiança.  
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Teste de regressão linear não apresentou potencial viés de proporção entre as 

durezas Knoop e Berkovich analisadas para esmalte (p = 0,60; R²: 0,003), com 

inclinação de 0,00882 e tampouco para a dentina (p = 0,54; R²: 0,002) com uma 

inclinação de 0,0137 (Figura 5.2). Os valores das inclinações tenderam a zero, sendo 

insignificantes, mostrando que os dados se distribuem de forma homogênea abaixo e 

acima da média das diferenças entre os valores de dureza Knoop e Berkovich.  



Tabela 5.3 - Média (desvio padrão) dos valores de dureza de lesões em dentina de ICDAS 4, utilizando as durezas Knoop e Berkovich 

Profundidade 
Dureza Knoop 

p 
Dureza Berkovich 

p 

Hígido Modificado por cárie Hígido Modificado por cárie 

Superficial 79,1 (4,2) A 21,2 (4,3) C < .001 77,7 (4,3) a 21,7 (2,9) d < .001 

Média 75,8 (4,9) A 44,5 (4,0) D < .001 73,7 (4,4) b 41,4 (4,9) e < .001 

Profunda 64,5 (3,0) B 86,6 (7,1) E < .001 63,3 (3,8) c 87,8 (7,0) f < .001 

Modificado por cárie superficial = dentina infectada; modificado por cárie média = dentina afetada; modificada por cárie profunda = dentina esclerótica. 
p: nível de significância de 5%.  
Letras maiúsculas indicam os resultados das comparações de dureza Knoop.  
Letras minúsculas indicam os resultados das comparações de dureza Berkovich. 
Fonte: O autor. 

6
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Figura 5.1 - Gráficos de Bland–Altman dos indentadores Knoop e Berkovich para obtenção da dureza tecidual em (a) esmalte e (b) dentina, de dentes 
permanentes com lesões cariosas classificadas em ICDAS 3 e 4 

Fonte: O autor. 
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Figura 5.2 - Linha de regressão linear para avaliar o potencial viés de proporção entre as diferenças 
das durezas Knoop e Berkovich (eixo Y) e médias de ambas as durezas (eixo X) de dados 
do (a) esmalte e (b) dentina 

Fonte: O autor. 

5.3 ANÁLISE DE REGRESSÃO LINEAR MULTINÍVEL 

De forma complementar à análise de concordância entre as durezas Knoop e 

Berkovich, foram realizadas duas distintas análises multinível para o esmalte e para a 

dentina.  

Para a dureza Knoop do esmalte, a regressão linear multinível detectou 

diferença estatisticamente significante para os fatores avaliados tipos de tecido (hígido 

e cariado) (p=0,001) e o ICDAS (3 e 4) (p=0,004). Há uma perda de 240,2 unidades 

de dureza Knoop para o tecido cariado em relação ao tecido sadio. Ademais, uma 
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maior tendência de dureza foi observada para os dentes cariados classificados em 

ICDAS 4, apresentando 19,7 unidades de dureza Knoop a mais que nas lesões de 

ICDAS 3 (Tabela 5.4). Para a dureza Berkovich do esmalte, a regressão linear 

multinível detectou diferença estatisticamente significativa para os fatores avaliados 

tipos de tecido (p=0,001) e o ICDAS (p=0,001) (Tabela 5.4). O tecido cariado 

apresenta 236,6 unidades de dureza Berkovich a menos que o tecido hígido e, de 

forma similar à dureza Knoop, as lesões de ICDAS 4 possuem maior tendência de 

dureza, com 24,2 unidades de dureza a mais que as lesões de ICDAS 3 (Tabela 5.4). 

De maneira complementar, buscou-se analisar o comportamento da dureza 

Knoop na dentina quanto aos fatores tipo de tecido (p < 0,001), profundidade (p < 

0,001) e ICDAS (p = 0,004) (Tabela 5.5). Frente ao processo carioso, é observado 

uma perda de 41,3 unidades de dureza knoop para o tecido cariado em relação ao 

tecido hígido. A dentina em profundidade média possui 6,7 unidades de dureza a mais 

que a dentina superficial. E com relação ao ICDAS, diferente do esmalte, é observado 

uma menor dureza para as lesões de ICDAS 4 de 3,7 unidades de dureza a menos 

que nas lesões de ICDAS 3 (Tabela 5.5). De forma similar, a dureza Berkovich da 

dentina exibiu diferença estatística significativa para os fatores tipo de tecido (p < 

0,001), profundidade (p < 0,001) e ICDAS (p < 0,001) (Tabela 5.5). Uma tendência de 

perda de 40,6 unidades de dureza Berkovich foi observado para o tecido cariado 

comparado ao tecido hígido. A dureza da dentina na profundidade média foi superior 

à dentina superficial, exibindo uma dureza de 5,8 unidades a mais. Além disso, as 

lesões de ICDAS 4 exibiram menor dureza que o ICDAS 3, em 6,1 unidades de dureza 

Berkovich (Tabela 5.5).  
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Tabela 5.4 - Análise de regressão linear multinível para valores de durezas Knoop e Berkovich obtidos 
em esmalte 

Fatores 
Dureza Knoop Dureza Berkovich 

β* EP P * β* EP P * 

Tecido 

    Hígido Ref. Ref. 

    Cariado -240,2 6,7 < 0,001 -236,6 7,1 < 0,001 

Escore 

    Escore 3 Ref. Ref. 

    Escore 4 19,7 6,9 0,004 24,2 7,3 0,001 

β: coeficiente de regressão linear ajustado 
* Valor de p calculado por análise de regressão linear múltipla de multinívelEP = Erro padrão

Fonte: O autor. 

Tabela 5.5 - Análise de regressão linear multinível para valores de durezas Knoop e Berkovich obtidos 
em dentina 

Fatores 
Dureza Knoop Dureza Berkovich 

β* EP P * β* EP P * 

Tecido 

     Hígido Ref. Ref. 

     Cariado -41,3 1,3 <0,001 -40,6 1,2 < 0,001 

Profundidade 

     Superficial Ref. Ref. 

     Média 6,7 1,3 < 0,001 5,8 1,2 < 0,001 

Escore 

Escore 3 Ref. Ref. 

Escore 4 - 3,7 1,3 0,004 -6,1 1,3 < 0,001 

β: coeficiente de regressão linear ajustado 
* Valor de p calculado por análise de regressão linear múltipla de multinível
EP = Erro padrão

Fonte: O autor. 
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6 DISCUSSÃO 

As investigações in vitro da dureza tecidual podem auxiliar dentistas no 

entendimento das propriedades mecânicas de diferentes lesões de cárie. Neste 

estudo foi observado uma queda de aproximadamente 83-86% das durezas Knoop e 

Berkovich, respectivamente, de esmalte cariado classificado em ICDAS 3 quando 

comparado ao tecido sadio. De acordo com Shimizu et al. (2015), é possível observar 

uma perda de 90% da dureza nesse tipo de lesão. Nossos achados de dureza 

variaram entre 44,6 (Berkovich) e 52 (Knoop). Outros trabalhos foram similares aos 

dados de dureza obtidos (Mohd Said et al., 2017; Alkattan et al., 2018). A redução das 

propriedades mecânicas do esmalte no corpo da lesão de manchas brancas está 

relacionada com a diminuição do pico de PO4
3- frente à progressão da 

desmineralização (Sa et al., 2017; Al-Obaidi et al., 2018). Nesta região da cárie, a 

densidade mineral pode variar entre 1,35 e 2,07 g/cm³, o que está abaixo da faixa do 

esmalte hígido (2,34–2,7 g/cm³) (Shahmoradi; Swain, 2016).  

Os dados de dureza das lesões cariosas em esmalte de ICDAS 4, constatamos 

uma queda da dureza de aproximadamente 73-75% para o tecido cariado em 

comparação ao hígido, com dureza variando entre 79,5 e 81,9 para os indentadores 

Knoop e Berkovich, respectivamente.  Esses valores de dureza estão dentro da faixa 

encontrada por estudos prévios realizados em lesões cariosas naturais ou artificiais 

(Shimizu et al., 2015; Mohd Said et al., 2017; Alkattan et al., 2018). Ademais, se 

comparados aos valores de esmalte hígido do presente trabalho, bem como de outros 

estudos (Craig; Peyton, 1958; Wei; Koulourides, 1972; Shimizu et al., 2015), 

apresentam valores de dureza inferiores. Isso se explica devido à recorrente 

diminuição de pH proveniente dos ácidos bacterianos que promove alteração da 

dureza, além de propiciar a modificação da forma, função e aumento da sensibilidade 

dental (Feagin et al., 1969; Geddes, 1975; West; Joiner, 2014).  

A dureza do esmalte diminui com o aumento do tempo de desmineralização 

(Sa et al., 2017; Alkattan et al., 2018). No entanto, apesar do ICDAS 4 representar um 

estágio mais avançado de cárie, o esmalte cariado dessa classificação apresentou 

maior dureza do que nas lesões de ICDAS 3, independente do indentador utilizado. 

Essa diferença pode ser explicada pela atividade da lesão, nas quais lesões agudas 

possuem menor dureza que as crônicas que tiveram um maior espaço de tempo para 
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se desenvolver (Fusayama et al., 1966). Os fatores protetores - melhoria da higiene 

oral e aplicação tópica de flúor - favorecem a estabilização ou reversão das lesões 

(Featherstone, 2000). É observado um aumento da dureza tecidual, in vitro, na 

presença de fluoretos (Alkattan et al., 2018; Farooq et al., 2021), podendo ocorrer uma 

recuperação de 61,1 a 72,6% da dureza (Alkattan et al., 2018). O flúor reduz a 

desmineralização do esmalte, favorece a remineralização e ainda diminui a 

profundidade das lesões iniciais de cárie em esmalte (Soares, Yoshikawa et al., 2021). 

Ademais, a película salivar confere um efeito protetor contra a desmineralização, 

fornecendo um aumento da dureza, embora não seja tão significativo quanto o flúor 

(Alkattan et al., 2018). 

Em relação aos valores da dentina cariada em lesões de ICDAS 3, nossos 

resultados corroboram com os dados encontrados na literatura para a dentina afetada, 

encontrando-se nas faixas de 25 a 40 KHN (Marshall et al., 2001; Banerjee et al., 

2010; Almahdy et al., 2012; Joves et al., 2014), o que demonstra a presença de 

alterações nas propriedades mecânicas na dentina, ainda que, clinicamente, o 

processo carioso pareça estar restrito ao esmalte. A dentina afetada apresenta 

modificações estruturais e químicas, sendo observada diminuição de fosfato e 

carbonato (Wang et al., 2007). Além disso, possui alterações leves na estrutura 

secundária do colágeno, mais especificamente nas regiões de amida I e III (Wang et 

al., 2007). Os picos de amida representam a conformação da proteína e são mais 

amplos em comparação à dentina hígida, o que sugere alterações microestruturais do 

colágeno (Wang et al., 2007).  

Ademais, apesar da dentina afetada possuir menor dureza que o tecido hígido, 

como demonstrado neste estudo, o seu conteúdo mineral (47,5 ± 5,7%) e da dentina 

hígida (61 ± 2,7%) não são significamente diferentes entre si (Almahdy et al., 2012). 

Dessa forma, a dentina afetada, por apresentar uma desmineralização parcial, 

colágeno não desnaturado e ausência de bactérias, é capaz de ser remineralizada, 

aumentando sua dureza (Fusayama, 1979). Estudos clínicos comprovam a eficácia 

de terapias minimamente invasivas, como selantes, na paralisação da progressão de 

lesões cariosas de ICDAS 3 (Muñoz-Sandoval et al., 2019; Tahani et al., 2021; 

Kasemkhun et al., 2021), o que é benéfico para viabilizar a recuperação de dureza 

tecidual do tecido afetado, porém estudos longitudinais são altamente recomendados 

para análise da eficácia dessa terapêutica ao longo do tempo.  
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Em contrapartida, nas lesões de ICDAS 4 já é observado tecido necrótico 

próximo à JAD, representado pela dentina infectada. A dureza dessa dentina tem sido 

associada ao seu grau de infecção, o que auxilia clínicos na identificação desta, que 

requer remoção devido à grande perda mineral, número de patógenos e matriz 

colágena desestruturada e consequente incapacidade de remineralização (Banerjee 

et al., 2010; Joves et al., 2014). A dentina infectada é mole e danificada, o que pode 

impedir que os testes de dureza sejam tomados com precisão (Banerjee et al., 1999). 

No trabalho de Banerjee et al. (1999) as medidas de dureza foram realizadas a 100 

μm abaixo da JAD. Em nosso estudo, devido a grande degradação desta região, as 

medidas da dentina infectada foram realizadas a 200 μm da JAD. Dados publicados 

anteriormente indicam que os valores de dureza para esse tecido encontram-se 

abaixo de 25 KHN (Banerjee et al., 2010; Almahdy et al., 2012), o que é similar aos 

nossos achados. Nesse tecido, há uma diminuição do conteúdo mineral (24,8 ± 5,7 

%) e desorganização de material orgânico, o que se correlaciona com a quantidade 

de fluorescência de porfirinas (37,4 ± 5,9%) presentes na dentina infectada e difere 

significativamente de dentina hígida (4,7 ± 1,3%), o que suporta a recomendação de 

remoção desse tecido (Almahdy et al., 2012).   

A dureza da dentina afetada por cárie obtida neste trabalho foi similar à 

encontrada na literatura (Marshall et al., 2001; Banerjee et al., 2010; Almahdy et al., 

2012; Joves et al., 2014). Apesar de possuir dureza menor que a dentina hígida 

quando comparada em mesma profundidade, deve ser preservada por seu potencial 

de ser remineralizada. Clinicamente é descrita como dentina coriácea, na qual após 

ser pressionada por instrumental manual não se deforma, mas pode ser facilmente 

removida (Leal et al., 2020). Durante o manejo clínico dessas lesões, deve ser 

realizada a remoção seletiva do tecido cariado, removendo esse tecido apenas nas 

paredes laterais da cavidade até que se tenha tecidos sadios (Kher; Rao, 2020). 

Quando a dentina afetada é protegida por restaurações com bom vedamento 

marginal, há um grande potencial de ser reparada pelo complexo dentina-polpa, 

evitando desgaste excessivo da estrutura dental e exposição pulpar (Banerjee et al., 

2010). Além disso, devido à agressão das bactérias cariogênicas, há formação de 

cristalitos de cálcio-fosfato que promovem a obliteração dos túbulos da dentina, 

dificultando a progressão da lesão cariosa (Joves et al., 2014).  

Tal mecanismo mencionado anteriormente ocorre devido a proteção conferida 

pelo complexo dentina-polpa, conhecido por esclerose tubular (Pashley et al., 1991). 

https://www.sciencedirect.com/topics/engineering/crystallite
https://www.sciencedirect.com/topics/engineering/dentinal-tubule
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No presente estudo, os valores de dureza para a dentina esclerótica foram superiores 

aos de dentina hígida. Dados de dureza similares foram obtidos em investigações 

anteriores (Craig et al., 1959; Grajower et al., 1977; Ogawa et al., 1983; Banerjee et 

al., 1999). Por ser essa dentina hipermineralizada, possui maior teor de fosfato e 

menores quantidades de carbonato e conteúdo orgânico quando comparada à dentina 

normal (Xu et al., 2009; Liu et al., 2014), o que explica os dados encontrados neste 

estudo. A dentina esclerótica é formada pelo complexo dentina-polpa, atuando como 

barreira contra a agressão bacteriana, devido a deposição de minerais no interior do 

lúmen dos túbulos dentinários (Smith et al., 1995; Lee et al., 2006; Farooq et al., 2021), 

sendo, portanto, preservada durante o manejo clínico dessas lesões. Outras 

pesquisas de dureza da dentina esclerótica (Martín et al., 2010; Castanho et al., 2011) 

quando comparados aos valores obtidos neste trabalho são significativamente mais 

baixos. No entanto, deve-se ter cuidado nesta análise, visto que esses estudos não 

avaliaram dentina esclerótica formada em decorrência do processo carioso e sim a 

sua formação fisiológica devido ao avanço da idade. Na cárie dental, a formação da 

dentina esclerótica é induzida pela ação bacteriana, com um mecanismo que envolve 

a dissolução do mineral intertubular circundante e sua reprecipitação no interior dos 

túbulos (Daculsi et al., 1987). Enquanto que a dentina esclerótica fisiológica é 

depositada à medida que há avanço da idade (Selvamani, 2013). 

A dentina terciária, também foi analisada, porém não foi classificada em 

reacional ou reparativa devido a limitação desse estudo em não conhecer a história 

pregressa do processo carioso. Os valores de dureza Knoop e Berkovich encontrados 

para essa dentina foram de aproximadamente 46 KHN. Tal valor se assemelha com 

os dados obtidos no trabalho de Cox et al. (1980), com valor de dureza de 40,5 KHN 

para dentina reparativa e também a Craig et al. (1959), nos quais os valores variam 

entre 37-43 KHN. Após análise de nanodureza, valores de 53,6 foram encontrados 

para a dentina reacional (Senawongse et al., 2006). A dentina reparativa é atubular 

com células aprisionadas em sua matriz mineralizada, a qual é distrófica (Smith et al., 

1995). Enquanto que a dentina reacional é tubular e se dá de forma contínua com as 

dentinas primária e secundária (Smith et al., 1995; Farooq et al., 2021). A diferença 

entre a dureza desses tipos de dentina pode estar relacionada à mudança na direção 

dos túbulos dentinários (Senawongse et al., 2006). 

Após análise ultraestrutural e imunoistoquímica, autores (Cajazeira Aguiar; 

Arana-Chavez, 2007) detectaram a presença de uma proteína não-colagenosa, 
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conhecida por osteopontina (OPN), na matriz ao redor das células aprisionadas na 

dentina reparativa, enquanto que não foram observadas na dentina fisiológica e 

reacional. No entanto, não é possível observar a relação da osteopontina presente na 

matriz da dentina reparativa com a dureza tecidual, já que o estudo mencionado não 

realiza essa comparação.  

Adicionalmente, diferentes profundidades da dentina hígida foram analisadas 

neste estudo, observando-se maior dureza próximo à JAD e diminuição à medida que 

se aproxima da câmara pulpar. Semelhantes resultados foram publicados 

anteriormente (Ogawa et al., 1983; Hosoya et al., 2000; Fuentes et al., 2003; Hamama 

et al., 2013). Em contrapartida, outras investigações encontraram valores inferiores 

para a dentina próximo à JAD (Craig et al., 1959; Banerjee et al., 1999). A dureza pode 

ser influenciada pelo ângulo de direção dos túbulos dentinários, na qual observa-se 

diminuição da dureza à medida que há aumento do ângulo de orientação (Han et al., 

2012). Ademais, a interpretação e comparação entre esses dados deve ser feita com 

cautela, assim como no presente estudo, não foi possível obter informações dos 

pacientes em relação à idade e história pregressa da lesão cariosa, visto que esses 

fatores podem exercer influência no grau de mineralização da dentina. 

Nossos achados mostram que independente do indentador (Knoop ou 

Berkovich) utilizado, não há diferença significativa na obtenção dos valores de dureza 

das diferentes camadas de lesões cariosas. De forma similar, a análise de regressão 

multinível demonstrou um padrão similar de dureza (Knoop e Berkovich) entre os 

distintos tecidos, profundidades e ICDAS analisados. Embora as durezas Knoop e 

Berkovich sejam concordantes entre si e sigam a mesma tendência de dureza, 

ressaltamos a importância da calibração do pesquisador durante a realização dos 

ensaios de dureza. A dureza Knoop é dependente da análise visual do operador e do 

foco da extremidade da diagonal da indentação (Doerner; Nix, 1986; Mahoney et al., 

2000). O mícron final da indentação pode ser prejudicado durante a leitura da dureza, 

devido a menor sensibilidade deste equipamento (Collys et al., 1992). Do contrário, 

na dureza Berkovich, além da leitura da área de indentação, também é avaliada a 

profundidade, o que garante maior precisão nas mensurações e não requer medição 

manual (Doerner; Nix, 1986; Oliver; Pharr, 1992; Mahoney et al., 2000; 

Sakoolnamarka et al., 2005).  

  



82 

 

A amostra analisada deve apresentar uma boa lisura superficial e manter-se 

hidratada durante o armazenamento para não ocorrer alteração das propriedades 

mecânicas (Bobji; Biswas, 1998; Subramani et al., 2018). No entanto, para a 

realização do teste de dureza deve estar seca visto que a umidade pode alterar os 

valores de dureza (Subramani et al., 2018). Desta forma, ressaltamos a importância 

de treinamento prévio do operador para a obtenção de dados finais considerando 

como uma etapa essencial dentro das boas práticas de pesquisa. 

Dentro das limitações deste estudo, está a falta de conhecimento da história 

pregressa do processo carioso e do paciente, para melhor compreensão das 

alterações biofisiológicas dos dentes avaliados. Ainda assim, as leituras Knoop e 

Berkovich foram satisfatórias, concordantes e comparáveis com os parâmetros 

encontrados na literatura possibilitando gerar informações atualizadas sobre a dureza 

de tecidos dentais duros, hígidos e cariados. 
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7 CONCLUSÕES 

 

 

Com base nos achados deste estudo, pode-se concluir que: 

 

● As durezas Knoop e Berkovich são maiores no esmalte hígido e no 

ICDAS 4; 

● Em lesões ICDAS 3, independente da profundidade, a dureza é sempre 

maior na dentina hígida do que a afetada. 

● Existe efeito do tipo de dentina (infectada, afetada ou esclerótica) e da 

profundidade da dentina hígida sobre a dureza, independentemente do 

tipo de indentador utilizado; 

● Devido aos mecanismos de defesa do complexo dentina-polpa verifica-

se que apenas a dentina esclerótica exibiu valores de dureza superiores 

à dentina hígida profunda. Por sua vez, a dentina terciária exibiu valores 

inferiores à dentina hígida profunda; 

● O pesquisador é livre para escolher o tipo de indentador quando for 

analisar a dureza de esmalte e dentina, pois o indentador Knoop e o 

Berkovich foram capazes de detectar durezas semelhantes para estes 

tecidos. 
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