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RESUMO 

Farias-Neto AM. Perda de superfície e microdureza do esmalte bovino hígido vs. 
com lesão incipiente de cárie quando condicionado por diferentes agentes ácidos 
[tese]. São Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 2023. 
Versão Corrigida. 

O efeito de um ácido fosfórico autolimitante no pré-tratamento de lesões incipientes 

de cárie é desconhecido, e os resultados relativos à perda de superfície de esmalte 

decorrente da aplicação do hidroclorídrico e do fosfórico tradicional são absolutamente 

variáveis. Analisou-se, pois, a perda de estrutura e a microdureza superficial do 

esmalte bovino condicionado por agentes ácidos, considerando-se como fatores 

experimentais a condição do substrato em 2 níveis (H: hígido; L: com lesão incipiente 

artificial de cárie) e o agente condicionador em 4 níveis (C: placebo - 30 s; HCl: gel a 

base de ácido hidroclorídrico a 15% - 120 s; H3PO4C: gel, convencional, a base de 

ácido fosfórico a 37% - 30 s; H3PO4A: gel, autolimitante, a base de ácido fosfórico a 

35% - 30 s). Incisivos bovinos foram utilizados para obtenção de fragmentos de 3 x 3 

mm, que foram planificados e polidos, e submetidos a análise inicial de curvatura 

(Proscan 2100) e de microdureza (KHN, 50 g, 10 s). Daqueles com curvatura ≤0,3 μm 

e microdureza com adequada variabilidade intra e interblocos, 96 foram distribuídos 

por meio de aleatorização estratificada, conforme curvatura, nos 8 grupos (n=12). 

Procedeu-se, então, à simulação da lesão de mancha branca nos espécimes dos 

grupos L todos (tampão de acetato 50 mM, por 96 horas, 37o C). Depois, tiras de uma 

fita de UPVC foram fixadas sobre a superfície de todos os espécimes, H ou L, 

determinando-se uma janela central de 1 x 3 mm, que foi submetida ao 

condicionamento ácido, conforme condições experimentais (C, HCl, H3PO4C, 

H3PO4A). As fitas foram retiradas e a perda de estrutura (profundidade) e a 

microdureza superficial, devidamente analisadas. Analisou-se estatisticamente os 

dados tanto de perda de superfície, quanto de microdureza final, por meio de ANOVA 

a 2 critérios e teste de Tukey, adotando-se α=0,05. A aplicação do ácido hidroclorídrico 

resultou em perda de estrutura duas a três vezes maior que aquela derivada da 

aplicação do fosfórico convencional e do autolimitante, tanto sobre o esmalte hígido, 

quanto sobre aquele com lesão. No mais, implicou microdureza inferior que a 



relacionada à dos à base de ácido fosfórico para o esmalte hígido, e superior, para o 

com lesão. Ora valorizando-se a Odontologia de Mínima Intervenção no tratamento 

de lesões incipientes de cárie, há que se repensar a indicação do ácido hidroclorídrico 

para criação de vias de penetração através da camada superficial pseudointacta ou, 

pior, para sua completa remoção, quando da subsequente infiltração com material 

resinoso fotopolimerizável de baixa viscosidade e alta penetrabilidade.  

 

 

Palavras-chave: Condicionamento ácido do dente. Ácido fosfórico. Ácido clorídrico. 

Esmalte dentário. Cárie dentária. Perda de superfície. Microdureza de superfície. 

Infiltração resinosa. 

 



ABSTRACT 
 

 

Farias-Neto AM. Surface loss and microhardness of sound vs. initial decayed bovine 
enamel when etched by different acidic agents [thesis]. São Paulo: Universidade de 
São Paulo, Faculdade de Odontologia; 2023. Versão Corrigida. 
 

 

The effect of a self-limiting phosphoric acid in the pre-treatment of incipient carious 

lesions is unknown, and the results regarding the loss of enamel surface resulting from 

the application of hydrochloric acid and traditional phosphoric acid are absolutely 

variable. Thus, this in vitro study evaluated surface loss and microhardness of bovine 

enamel etched by acidic agents, considering as experimental factors the condition of 

the substrate in 2 levels (S: sound; L: with incipient artificial caries lesion) and the 

etching agent in 4 levels (C: placebo - 30 s; HCl: 15% hydrochloric acid gel - 120 s; 

H3PO4C:, conventional 37% phosphoric acid gel - 30 s; H3PO4SL: self-limiting 35% 

phosphoric acid gel - 30 s). Bovine incisors were used to obtain 3 x 3 mm fragments, 

which were flattened and polished, and submitted to initial analysis of curvature 

(Proscan 2100) and microhardness (KHN, 50 g, 10 s). Of those with ≤0.3 μm in 

curvature and adequate intra- and interblock variability microhardness, 96 were 

distributed through stratified randomization, according to curvature, in the 8 groups 

(n=12). White spot lesions were then simulated in all L groups specimens (50 mM 

acetate buffer, for 96 hours, 37o C). Afterwards, strips of UPVC tape were fixed on the 

surface of all, S or L, specimens, determining a central window of 1 x 3 mm, which 

underwent acid etching according to experimental conditions (C, HCl, H3PO4C, 

H3PO4SL). The tapes were removed and surface loss (depth) and microhardness, duly 

analyzed. Both surface loss and final microhardness data were statistically analyzed 

using 2-way ANOVA and Tukey's test, assuming α=0.05. Hydrochloric acid application 

resulted in two to three times greater surface loss than conventional and self-limiting 

phosphoric acid application, both on sound and on decayed enamel. Moreover, it 

implied a lower microhardness than phosphoric acid for sound enamel, and a higher 

one for decayed enamel. Therefore, in valuing Minimal Intervention Dentistry in the 

treatment of incipient caries lesions, it is necessary to rethink the indication of 

hydrochloric acid for creating penetration paths through the pseudo-intact surface layer 



or, worse, for its complete removal, upon subsequent infiltration with a low viscosity 

and high penetrability light-curing resinous material. 

      

 

Keywords: Acid Etching, Dental. Phosphoric acid. Hydrochloric Acid. Dental Enamel. 

Dental caries. Surface loss. Surface microhardness. Resin infiltration. 
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1 INTRODUÇÃO 

Nos últimos anos, tem-se endossado a indicação de procedimentos não ou 

microinvasivos tanto com a finalidade de se conter a progressão dos sinais iniciais da 

doença cárie, quanto de se restabelecer a estética dos dentes por eles acometidos, 

em consonância com o que apregoa a Odontologia de Mínima Intervenção (Jingarwar 

et al., 2014; Al-Angari; Hara, 2016; Kim et al., 2016; Schwendicke et al., 2019). 

Dentre os microinvasivos, que ensejam a remoção de tecido dentário em nível 

micrométrico, usualmente em decorrência de algum tipo de condicionamento ácido 

(Schwendicke et al., 2019), destaca-se a infiltração resinosa, por meio da qual, após 

tratamento da superfície da lesão com ácido e secagem com etanol, preenche-se os 

poros do corpo da mesma com um material resinoso fotopolimerizável de baixa 

viscosidade e alto coeficiente de penetração, contendo-se sua evolução e 

mascarando-se o aspecto antiestético (Meyer-Lueckel et al., 2007; Keilbassa et al., 

2009; Paris; Meyer-Lueckel, 2009; Phark et al., 2009; Paris; Meyer-Lueckel, 2010; 

Torres et al., 2011; Paris et al., 2013; Crombie et al., 2014; Zhao; Ren, 2016; Borges 

et al., 2017; Horuztepe; Baseren, 2017; Puleio et al., 2021). Além de fornecer suporte 

mecânico ao tecido (Kielbassa et al., 2009; Paris et al., 2013), o infiltrante tem índice 

de refração de 1,52, que, por ser relativamente próximo àquele da hidroxiapatita, de 

1,62, lhe permite alterar as características óticas do esmalte comprometido, tornando-

as similares às do esmalte hígido adjacente (Torres et al., 2011; Muñoz et al., 2013; 

Paris et al., 2013; Torres; Borges, 2015; de Lacerda et al., 2016; Borges et al., 2017). 

Para que se viabilize, por sua vez, a adequada penetração do infiltrante, 

parece necessário que o teto da lesão, aquela camada superficial pseudointacta, mais 

mineralizada, seja erodida justamente pela ação, por 120 s, de ácido hidroclorídrico 

(HCl) a 15% (Meyer-Lueckel et al., 2007; Paris et al., 2007a; Meyer- Lueckel; Paris, 

2008; Meyer-Lueckel; Paris, 2010; Neuhaus et al., 2013; Paris et al., 2014). Mais que 

isso, chega-se até a considerar aplicações repetidas de tal ácido, ou mesmo sua 

fricção com micropincéis, para que se remova completamente o teto da lesão e se 

alcance resultados estéticos mais favoráveis (Paris; Meyer-Lueckel, 2009; Neuhaus 

et al., 2010; Lausch et al., 2015). 
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Por sua vez, a remoção completa do teto da lesão pode levar à cavitação, o 

que a Odontologia de Mínima Intervenção tenta impedir a todo custo, e tornar o 

esmalte remanescente, ainda que infiltrado, menos resistente ao desgaste, já que o 

material não contém partículas de carga (Neuhaus et al., 2010; Neuhaus et al., 2013). 

As maiores contração de polimerização e inibição desta pelo oxigênio relativas ao 

infiltrante resinoso, de baixa viscosidade, também acabam por favorecer a 

determinação de áreas heterogêneas no interior da região infiltrada e de poros 

insuficientemente preenchidos justamente na superfície (Meyer-Lueckel et al., 2007; 

Paris et al., 2007a; Schmidlin et al., 2012). Pior ainda, teme-se que o condicionamento 

ácido seguido da aplicação de etanol possa não só comprometer a integridade do 

esmalte acometido pela lesão de mancha branca (LMB), mas até removê-lo 

integralmente, expondo o tecido sadio subjacente (El Meligy et al., 2021). 

A fim de avaliar, pois, uma forma de minimizar a remoção de estrutura dentária 

e os prejuízos decorrentes, mas ao mesmo tempo aumentar a permeabilidade de 

lesões incipientes de cárie artificiais em esmalte bovino, e já se tendo verificado que 

o ácido fosfórico (H3PO4) a 37% poderia ser eficaz em erodir a camada superficial de

LMBs proximais ativas (Neuhaus et al., 2013),  Yim et al. (2014) constataram que

quando este foi aplicado com fricção, com pincel, por 30 s, ensejou maior porcentagem

de área infiltrada em comparação à aplicação de HCl a 15%, sem fricção, por 120 s.

No que se refere à perda de superfície, a aplicação do H3PO4 sem fricção, ou com

fricção com esponja, resultou em valores quase que 2,8 e 1,7 vezes menores que a

do HCl ou do próprio H3PO4 friccionado com pincel, equivalentes entre si, embora não

se tenha verificado, para aquelas condições, a porcentagem de área infiltrada. Noutro

estudo, utilizaram lesões naturais, ativas, e observaram profundidades e áreas de

penetração do infiltrante semelhantes para o tratamento com HCl, por 120 s, sem

fricção, ou com H3PO4 a 37%, por 30 s, friccionado com pincel, enquanto que remoção

de menos de metade da profundidade da superfície do esmalte para o ácido menos

agressivo (Yim et al., 2014a). De qualquer maneira, independentemente do tipo de

condicionamento prévio, nem toda a profundidade ou mesmo a área das lesões foram

completamente infiltradas: em ambos os casos, o infiltrante preencheu por volta de

apenas 80% de cada uma dessas dimensões (Yim et al., 2014a). Supõe-se que a

zona escura das LMBs, que tem maior conteúdo orgânico, é que dificulta a penetração

do infiltrante (Shellis et al., 2002; Neuhaus et al., 2013), até porque resultados
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similares foram obtidos mesmo quando do condicionamento com HCl a 15%, por 120 

s e com fricção com micropincel (Neuhaus et al., 2013). 

No mais, grupos de pesquisa sérios e devotados ao estudo da infiltração 

resinosa têm utilizado o condicionamento com H3PO4, sem qualquer fricção e por 

tempo reduzido (10 s, ou até 5 s), ao invés daquele com HCl, quando consideram 

lesões artificiais em esmalte bovino, e têm constatado a eficácia do mascaramento 

das respectivas manchas brancas, no caso, ativas (Torres et al., 2019; Jansen et al., 

2021). Ao que tudo indica, o uso do H3PO4 fora considerado porque o teto dessas 

lesões parece não ser tão robusto quanto o das naturais (que mesmo assim têm em 

média 40 µm [Bergman; Lind, 1986]), e poder ser facilmente removido pela ação de 

um ácido menos agressivo (Gray; Shellis, 2002; Paris et al., 2013). Pode bastar, 

porém, que se criem, por meio de alterações micromorfológicas da superfície do 

esmalte, vias de infiltração através de tal teto, independentemente da espessura 

removida, ainda que já se tenha sugerido o contrário (Meyer-Lueckel et al., 2007; Paris 

et al., 2007a; Paris et al., 2010).  

Curiosamente, Gan et al. (2015) hipotetizaram que materiais resinosos fluidos 

fotopolimerizáveis podem ser infiltrados nos poros regulares do esmalte mesmo que 

não tratado com qualquer ácido, contradizendo as crenças de que tais poros têm raios 

menores que os de íons dissolvidos (Theuns et al., 1993) e de que soluções salinas 

concentradas não são capazes de infiltrá-lo (Poole et al., 1981). 

De fato, o esmalte, hígido, é considerado suficientemente permeável para que 

agentes clareadores, de baixo peso molecular, possam atravessá-lo e atingir a 

dentina: ora, o condicionamento com H3PO4 já aventado para favorecer o 

procedimento mostrou-se, há tempos, absolutamente desnecessário (Hall, 1991) e, 

ainda por cima, capaz de aumentar o desgaste superficial do esmalte decorrente de 

diferentes protocolos clareadores (Soares et al., 2016).  

 Aliás, nos casos em que o condicionamento ácido do esmalte é, por 

enquanto, considerado indispensável, como para estabelecimento de adequado 

imbricamento com materiais resinosos (Washburn, 1921; Kugel; Ferrari, 2000; Hannig 

et al., 2002; Van Meerbeek et al., 2003), a ciência se esforça na busca por poupar 

qualquer micrômetro de estrutura dentária sadia. Nesse sentido, agentes à base de 
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ácido fosfórico, a 35%, de ótima viscosidade e com capacidade autolimitante, foram 

introduzidos no mercado. De acordo com o fabricante, sua consistência permite uma 

aplicação precisa e que atinja inclusive regiões de má-coalescência do esmalte, mas 

é víscida o suficiente para evitar a migração na direção vertical. O agente não contém 

glicerina e é tencionado para remoção rápida e completa após o enxágue. A 

capacidade autolimitante refere-se à profundidade do condicionamento, que atinge, 

para a dentina, média de 1,9 μm, vs. 5,0 μm dos agentes tradicionais, a 37%, após 20 

s de aplicação (Ultradent.com). O que lhe atribui todas essas propriedades, e em 

especial a capacidade autolimitante, obviamente não se revela. De qualquer maneira, 

já se verificou que, para o esmalte, esse ácido autolimitante implica perdas de 

superfície quase que duas vezes menores que as observadas para vários dos demais 

ácidos, em cada um dos determinados tempos por que permaneceram agindo (Pastori 

et al., 2021 – dados não publicados). Além do mais, mesmo que diante do 

sobrecondicionamento (90 e 120 s), as perdas que tal ácido promovem não 

ultrapassam muito mais que 5 μm, praticamente metade do que os por volta de 10 μm 

de espessura usualmente reportados como perda intrínseca ao condicionamento do 

esmalte com agentes ácidos fosfóricos tradicionais (Gwinnett, 1971; Zanet et al., 2006; 

Loyola-Rodriguez et al., 2010). 

Pensando na possibilidade de seu uso em associação à infiltração resinosa e 

considerando-se que seu efeito no pré-tratamento de lesões incipientes de cárie é 

desconhecido, bem como que os resultados relativos à perda de superfície de esmalte 

decorrente da aplicação de diferentes ácidos são absolutamente variáveis (20 a 100 

µm para o HCl;  0 a 20 para o H3PO4 [Tong et al., 1993; Yim et al., 2014]), pretende-

se avaliar a perda de superfície e, mais, a microdureza, do esmalte bovino hígido vs. 

com LMB artificial quando condicionado por cada um dos agentes aventados até aqui. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Dinâmica da cárie e evolução na estrutura dentária 

A cárie é uma doença ainda muito prevalente, que afeta indivíduos em todo o 

mundo, e é a principal causa da perda dentária, embora sua taxa de incidência varie 

entre e dentro das populações (Kidd; Fejerskov, 2013). Mesmo que o conhecimento 

odontológico da população tenha melhorado na atualidade e as técnicas de 

tratamentos dentários, evoluído significativamente através das décadas, essa 

condição da doença ainda é um fato, mesmo em países desenvolvidos (Torres et al., 

2021). 

Embora a cárie não ofereça risco à vida dos seres humanos, ela pode trazer 

consequências importantes e desagradáveis no sentido social e psicológico, por levar 

a perdas dentárias, se não tratada a tempo, ou comprometer a estética e 

funcionalidade dos dentes, além de que dores e outras infecções graves podem estar 

associadas a, ou serem desencadeadas por, esse mal (Torres et al., 2021).  

Sendo uma doença de causa multifatorial, a cárie envolve interações entre 

fatores que contribuem diretamente para o aparecimento de lesões e múltiplos fatores 

moduladores, como os pessoais e os ambientais (Fejerskov, 1997; Pitts et al., 2017). 

De fato, para o seu surgimento e evolução, há que haver influência mútua da estrutura 

dentária, do biofilme estagnado sobre sua superficie, do consumo de açúcar, e do 

tempo, uns sobre os outros (Selwitz et al., 2007; Kidd; Fejerskov, 2013). No entanto, 

outros aspectos, como a condição social, financeira e educacional, além do uso de 

fluoretos e o conhecimento e nível de instrução, são relevantes para a sua 

manifestação, influindo na suscetibilidade do indivíduo à doença (Fejerskov, 1997; 

Selwitz et al., 2007; Twetman, 2018). Assim, é preciso que o cirurgião-dentista esteja 

imbuído de um conhecimento detalhado sobre a sua dinâmica e busque inteirar-se do 

perfil comportamental do indivíduo, além de que proceda a um apurado exame clínico 

para identificação dos possíveis sinais da doença (Pitts et al., 2021). 
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Por meio de minuscioso exame intraoral, método mais usual e prático para 

diagnóstico da doença cárie, é que se pode detectar seus sinais, lesões visíveis em 

esmalte e/ou, num estágio mais avançado, dentina. Ainda que um conjunto de fatores 

tenha que contribuir para desencadear o referido panorama, quando se pode detectar 

as lesões há que se reconhecer que a doença já está estabelecida nos indivíduos 

(Kidd; Fejerskov, 2013).  

Lesões de cárie são resultado de um fenômeno físico-químico-biológico de 

alta complexidade. O que ocorre, de início, é um desequilíbrio a favor da 

desmineralização no dinâmico processo de des e remineralização do esmalte dentário 

dentro da cavidade bucal: a desmineralização acentuada ao longo do tempo, sem 

compensação remineralizadora, a partir da atividade do biofilme cariogênico e dos 

produtos de seu metabolismo, como o ácido lático, altera a composição mineral do 

tecido, ensejando perdas estruturais graduais (Koussoulakou et al., 2009; Pitts et al., 

2017).  Em se mantendo o biofilme disbiótico sobre a superfície do dente, persiste o 

desequilíbrio em favor da desmineralização e, pois, da doença. Com isso, a lesão 

tende a progredir e pode-se passar a observar aspectos deletérios em dentina (Selwitz 

et al., 2007; Conrads; About, 2018). 

Os produtos originados da atividade metabólica do biofilme cariogênico, 

principalmente o ácido lático, agem induzindo uma alteração do pH de seu fluido, 

especialmente na interface biofilme-dente, e para que o equilíbrio de restabelaça, 

sucede-se a dissolução dos minerais do esmalte. Este fenômeno é tão somente a 

manutenção de um ambiente equilibrado pela ação de algumas substâncias da saliva, 

por exemplo, considerada um fator biológico importantíssimo, agindo como tampão 

sobre os ácidos metabolizados pelo biofilme intraoral (Conrads; About, 2018). O 

equilíbrio do fenômero des-re pode ser afetado por causa da alta proliferação 

bacteriana e atividade intensa do biofilme cariogênico, que por ação dos subprodutos, 

acidificam o meio e aumentam a suscetibilidade à desmineralização dentária (Abou 

Neel et al., 2016).  

Essa desmineralização, embora relacionada a uma intensa perda de íons 

minerais da hidroxiapatita, inicialmente no esmalte, pode não destruir completamente 

a estrutura do tecido, mas, de fato, produz porosidades entre os prismas, o que, 

clinicamente, confere uma alteração ao tecido. Dessa alteração físico-química, dá-se 
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origem uma lesão incipiente em esmalte, uma mancha branca, com aspecto calcário, 

rugoso e opaco, sinais de atividade da doença. Esta região do tecido sofre as ações 

do complexo biofilme cariogênico, que acabam sendo resumidas em alteração no pH, 

resultado do metabolismo de vários tipos bacterianos que foram identificados como 

os patógenos responsáveis pela cárie dentária, principalmente pelas suas 

características acidúricas e acidogênicas (Hamada; Slade,1980; Loesche,1986; 

Takahashi; Nyvad, 2011; Pitts et al., 2017). Em razão dessa atividade bacteriana, 

inicialmente há a desmineralização subsuperficial do esmalte pelos ácidos orgânicos 

(especialmente o ácido lático), pois a interação dessas substâncias com a superfície 

do tecido provoca a formação de microporosidades, ampliando os espaços 

interprismáticos, e diminuindo a dureza superficial, o que explica a difusão ácida aos 

níveis subjacentes do tecido, formando e estabelecendo a lesão (Pitts et al., 2017). 

 A partir do acúmulo dos produtos minerais provenientes da dissolução 

química superficial e subsuperficial, principalmente o cálcio e o fosfato, há uma 

supersaturação dessas substâncias na interface biofilme-dente, induzindo a um 

depósito na camada mais superficial do tecido, protegendo da excessiva 

desmineralização e formando um teto parcialmente mineralizado. No mais, a presença 

de flúor pode inibir a desmineralização da camada superficial do dente (ten Cate; 

Featherstone, 1991; Pitts et al., 2017). Além da camada superficial (teto da lesão), 

pseudointacta, mais mineralizada, e a subjacente, desmineralizada, que compreende 

o corpo da lesão, em regiões mais profundas podemos encontrar uma zona escura, e

abaixo desta, uma zona translúcida (Silverstone, 1977; Sui et al., 2018).

 Uma vez que essa atividade patológica seja cessada, há eventualmente uma 

remineralização tecidual, o que altera os aspectos histológicos: o tecido pode passar 

a apresentar-se liso e brilhante, mas ainda pode permanecer o aspecto antiestético 

da mancha branca, devido ao depósito mineral irregular entre os prismas de esmalte. 

Do ponto de vista microscópico-tecidual, a remineralização acontece pelo depósito de 

minerais cálcio e fosfato sobre as estruturas dentárias antes acometidas pela 

desmineralização decorrente da ação dos ácidos bacterianos (Kidd; Fejerskov, 2013). 

De qualquer maneira, a saliva, já conhecida e bem documentada como um 

dos fatores biológicos mais importantes na remineralização do tecido dentário, pode 

não promover o completo reparo do tecido inorgânico (van der Veen et al., 2007; 
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Stookey, 2008; Philip, 2019; Farooq; Bugshan, 2020).  Como já observado por 

Silverstone (1972), há tendência de maior ganho mineral na porção mais externa da 

lesão de mancha branca, em decorrência do baixo gradiente de concentração da 

saliva. 

Em particular quando os sinais da doença se apresentam em inimência, o 

clínico deve estar apto a observar atentamente as suas características, além de saber 

diferenciá-los de outras anomalias dentárias distintas que podem surgir, em termos 

de aparência, muitos semelhantes, como fluorose dentária ou hipoplasias do esmalte 

(da Cunha Coelho et al., 2019), e só assim poder traçar estratégias apropriadas para 

cada situação de acordo com o estágio de evolução da doença, principalmente no que 

se refere ao manejo de lesões incipientes. 

Ademais, situações específicas relacionadas a apinhamento dentário, o uso 

de aparelho ortodôntico, a prória anatomia, ou condições genéticas, podem, e muito, 

surtir importante contribuição para a elevação do risco à doença entre os indivíduos 

que as apresentam (Gannam et al., 2018; Pitts et al., 2021). Por ter tal característica, 

essa doença possui uma complexidade ainda mais elevada e a atitude de prevenção 

requer uma análise minuciosa sobre os motivos pelos quais determinado indivíduo 

está permitindo a instalação e avanço dessa patologia. A determinação do risco à 

doença de um indivíduo se dá, então, pela análise de todos esses fatores, além 

daqueles fatores físicos/anatômicos observados em meio intraoral, como também os 

já citados anteriormente (Gannam et al., 2018). 

Embora em toda estrutura dentária não exista uma região específica que seja 

mais susceptível ao surgimento de lesões, as questões anatômicas são levadas em 

consideração, já que, por terem suas peculiaridades, são regiões que podem 

favorecer a retenção do biofilme até a sua maturação e assim possibilitar que sejam, 

eventualmente, mais atingidas que outras, como por exemplo as regiões oclusais de 

dentes posteriores, e interproximais e cervicais de todos os dentes (Selwitz et al., 

2007). 

Essas características anatômicas e disposição espacial dos elementos 

dentários são fatores importantes que determinam o risco à doença e 

desenvolvimento de lesões nos indivíduos (Gannam et al., 2018), porém, não são os 
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únicos fatores a serem analisados quando da avaliação de tal risco (Gannam et al., 

2018; Foley; Akers, 2019; Cheng et al., 2022). Como já dantes enfatizado, o nível de 

conhecimento que o indivíduo possui sobre a doença e como ele reage frente aos 

cuidados de prevenção ou tratamento, também a sua renda, escolaridade, hábitos de 

higiene e ingestão de flúor, só por se dizer, devem todos ser avaliados no contexto da 

multifatorialidade da doença (Fejerskov, 1997; Selwitz et al., 2007). 

Indivíduos com alto risco à cárie tendem a desenvolver lesões, tanto em 

esmalte, como em dentina, mais facilmente e numa velocidade maior (Selwitz et al., 

2007). Isso demonstra a importância do entendimento do perfil do paciente, através 

de uma anamnese detalhada, bem como da compreensão da doença em si, para que 

os profissionais da Odontologia possam estar mais preparados para intervir menos, e 

quando necessário, mais rapidamente e de forma menos invasiva, atuando 

eficientemente, visando evitar a progressão das lesões e estabelecer uma estratégia 

para conduzir o paciente a um quadro de saúde (Gannam et al., 2018). 

Sendo assim, vale destacar que tais estratégias dependem do grau de 

evolução da doença e dos sinais apresentados, e podem variar no que se refere à 

quantidade de estrutura dentária removida (Schwendicke et al., 2019; Cheng et al., 

2022). A intervenção em lesões cavitadas geralmente se dá por meio de 

procedimentos restauradores, com materiais ionoméricos ou resinosos, em 

associação ao controle da doença e à prevenção do surgimento de novas lesões 

(Gannam et al., 2018). Já em lesões incipientes de cárie, a Odontologia de Mínima 

Intervenção vem abrindo possibilidades cada vez mais conservadoras, como 

anteriormente aventado, para paralisar a progressão da lesão, tais quais a 

remineralização potencializada por fluoreto ou a infiltração resinosa (Desai et al., 

2021; Cheng et al., 2022). 

A fim de suprir a necessidade da população que além de saúde busca por 

estética, e ao mesmo tempo se poupar o máximo possível de estrutura dentária, há 

mesmo que se relacionar o avanço científico ocorrido nos últimos anos, com a 

tecnologia empregada nos materiais odontológicos, e com a melhor compreensão da 

cárie como doença; só assim é que se pode lidar de forma não e/ou microinvasiva 

com os sinais dessa patologia, restabelecendo-se a função e, de preferência 

simultaneamente, a harmonia do sorriso (Torres et al., 2021). 
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Nesse sentido, dê-se destaque ao uso do infiltrante resinoso, que se 

estabeleceu como uma conduta revolucionária em Odontologia, oferecendo 

resultados supostamente satisfatórios em ambos os contextos (Desai et al., 2021). 

2.2 Odontologia de Mínima Intervenção no contexto da cárie dentária 

Por muitos anos, especialmente pelo entendimento que se tinha da cárie 

dentária no passado, a conduta frente às lesões de cárie era a tradicional técnica 

restauradora: isso exigia a necessidade do preparo cavitário terapêutico, por meio de 

técnicas que visavam a remoção total do tecido cariado, e muitas vezes, dependendo 

do material utilizado, a extenção da remoção de tecido para além dos limites daquele 

acometido (Anderlini,1986; Baratieri et al., 1987).   

Tais intervenções prestavam-se não só ao restabelecimento da forma e 

função do elemento dentário, mas acreditava-se que assim se podia evitar a reicidiva 

das lesões, especialmente aquelas adjacentes às restaurações (Anderlini,1986). Em 

outras palavras, esperava-se enfrentar a doença por meio de estratégia curativa e 

conduzir o indivíduo à reabilitação oral, acreditando-se que isso o induziria a um 

quadro de baixo risco à cárie (Goldberg, 1990). 

Com o aprimoramento dos estudos científicos em Cariologia, contudo, as 

estratégias foram sendo modificadas e até algumas condutas minimamente invasivas, 

propostas, no sentido de se preservar o máximo possível de tecido dentário sadio 

quando do tratamento dos sinais da cárie, independentemente se iniciais ou já 

avançados (Fejerskov, 1997; Jingarwar et al., 2014; Al-Angari; Hara, 2016; Kim et al., 

2016; Schwendicke et al., 2019). 

Há um tempo, para além disso, o que se passou a fomentar foi a Odontologia 

de Mínima Intervenção, algo diametralmente oposto ao que preconizava Greene 

Vardiman Black nos primórdios dos anos 1900 (Frencken et al., 2012). O que ela 

determina que hoje se deve fazer é só se intervir no processo da doença ou nas 

próprias lesões de cárie quando isso for inevitável; nesse caso, a intervenção deve 



29 

ser conservadora ou o menos invasiva possível (Frencken et al., 2012; Tumenas et 

al., 2014; Laske et al., 2019; Schwendicke et al., 2019). A intenção é que, por meio de 

estratégias não invasivas (em que não se remove tecido dentário), microinvasivas (em 

que se remove tecido em nível micrométrico, geralmente em função do uso de algum 

tipo de ácido), ou, por fim, invasivas (em que de fato se remove tecido dentário, 

utilizando-se instrumentos abrasivos ou cortantes, por exemplo), os dentes sejam 

mantidos funcionais durante toda a vida do indivíduo (Tyas et al., 2000; Frencken et 

al., 2012; Schwendicke et al., 2019). Ora o caráter que qualquer intervenção numa 

lesão passa a ter é o de servir como coadjuvante no tratamento da doença cárie, que, 

no caso, é muito mais complexo que o de seus próprios sinais (Murdoch-Kinch; 

McLean, 2003). 

Antes de tudo, portanto, o profissional deve buscar, por meio do controle da 

dieta, do bioflme e da des-remineralização, conter a progressão da doença, bem como 

prevenir o surgimento de novas lesões (Gannam et al., 2018). A fim de que isso tudo 

se cumpra, é preciso, de início, conduzir uma profunda análise do indivíduo, 

identificando-se e contendo-se os fatores de risco à cárie, estimulando-se uma 

mudança comportamental e de hábitos, que por vezes pode bastar para impedir a 

evolução da doença e de seus sinais. São sólidas as evidências acerca de 

intervenções não propriamente operatórias na paralisação da progressão de lesões 

incipientes (Dorri et al., 2017; Cabalén et al., 2022). O uso de fluoretos, que agem 

sobre a estrutura dentária em um processo bio-físico-dinâmico, pode trazer benefícios 

extraordinários sem que haja a necessidade de remoção do tecido atingido: sua 

eficiência no contexto vem sendo comprovada há anos (Gao et al., 2016). Num 

processo dinâmico de alteração mineral do esmalte dentário, a partir da presença do 

flúor, íons cálcio e fosfato perdidos para o meio podem se depositar na forma de 

fluorapatita, inclusive aumentando a resistência do esmalte contra os efeitos deletérios 

dos produtos do metabolismo bacteriano – principalmente o acido lático: a fluorapatita 

é um composto inorgânico mais resistente à dissolução (Simmer et al., 2020). 

Noutro extremo, em se pensando em lesões irreversíveis, cavitadas, há sim 

que se considerar as restaurações; de qualquer maneira, como nenhum material 

substitui com vantagem a estrutura dentária sadia, sempre se deve atuar de forma 

minimamente invasiva, preservando-se a maior quantidade de tecido dentário em 

condições de realizar suas funções na boca (Murdoch-Kinch; McLean, 2003). 
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Nesse sentido, no se refere aos materiais odontológicos, há que se considerar a 

indicação de um cimento de ionômero de vidro, excelente opção, por causa da 

capacidade de liberar flúor e, em tese, recarregar-se com esse íon para perpetuar a 

liberação (Sikka; Brizuela, 2022), também num estágio intermediário, quando o 

selamento, de regiões de cicatrículas e fissuras, claro, ainda é indicado (Liu et al., 

2018).  

Tal selamento, estratégia microinvasiva para prevenir lesões em pacientes de 

riscos moderado e alto à cárie e mesmo paralisar lesões já existentes, atua criando 

uma barreira mecânica sobre essas regiões de má-coalescência do esmalte, ao 

escoar sobre o substrato previamente condicionado, impedindo seu contato com o 

biofilme e, pois, com os produtos de seu metabolismo (Going et al., 1978; Fontana et 

al., 2013; Sikka; Brizuela, 2022). Quando aplicados sobre cicatrículas e fissuras 

hígidas, os selantes se mostram eficazes na prevenção de lesões de cárie, ainda que 

isso pareça depender de sua retenção com o passar do tempo (Mejàre et al., 2003; 

Ahovuo-Saloranta et al., 2008; Ahovuo-Saloranta et al., 2017; Cvikl et al., 2018; Lam 

et al., 2020). Também a preocupação com a retenção, e a possível consequente 

progressão das lesões, é a razão por que se continua a questionar a eficácia dos 

selantes quando aplicados sobre cicatrículas e fissuras já acometidas pelos sinais da 

cárie dentária (Celiberti; Lussi, 2007; Hevinga et al., 2008; Tellez et al., 2011; Fontana 

et al., 2014). 

À parte dos selantes, passou-se a se investigar se o infiltrante, um material 

resinoso composto por matriz de resina a base de metacrilato, iniciadores e aditivos, 

diferente dos adesivos e selantes por seu maior coeficiente de penetração, é capaz 

de adentrar o esmalte desmineralizado de lesões, não cavitadas, de cárie oclusal e 

dificultar sua progressão (Meyer-Lueckel et al., 2007; Kantovitz et al., 2010; Meyer-

Lueckel et al., 2011; Meyer-Lueckel et al., 2022). Faltam, contudo, evidências sólidas 

que subsidiem essa indicação: a morfologia oclusal parece dificultar justamente o 

molhamento da superfície do esmalte pelo ácido hidroclorídrico, cuja aplicação prévia 

à do infiltrante é teoricamente imprescindível para erodir a camada superficial 

pseudointacta e viabilizar a penetração (Paris et al., 2014; Meyer-Lueckel et al., 2022). 
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Em lesões de superfície lisa, por sua vez, o infiltrante parece capaz de 

penetrar o suficiente para ocluir os caminhos de difusão dos ácidos cariogênicos e 

fazê-las paralisar ou progredir mais lentamente do que as tratadas por meio de 

estratégias não invasivas (Paris; Meyer-Lueckel, 2010; Dorri et al., 2015; Paris et al., 

2020). No mais, em tendo índice de refração (1,52) mais próximo ao da hidroxiapatita 

(1,62), do que a água (1,33) ou o ar (1,00), acaba por mascará-las, em maior ou menor 

grau (Torres et al., 2011; Muñoz et al., 2012; Paris et al., 2013; Torres; Borges, 2015; 

de Lacerda et al., 2016; Borges et al., 2017). Eis, pois, uma alternativa em tese 

microinvasiva aparentemente promissora tanto para conter a progressão de lesões de 

mancha branca, quanto para torná-las menos perceptíveis relativamente ao esmalte 

adjacente, hígido (Meyer-Lueckel et al., 2007; Keilbassa et al., 2009; Paris; Meyer-

Lueckel, 2009; Phark et al., 2009; Paris; Meyer-Lueckel, 2010; Torres et al., 2011; 

Paris et al., 2013; Crombie et al., 2014; Zhao; Ren, 2016; Borges et al., 2017; 

Horuztepe; Baseren, 2017; Schwendicke et al., 2019; Puleio et al., 2022). 

2.3 Infiltração resinosa de lesões incipientes de cárie e o condicionamento ácido 
como pré-tratamento da superfície do esmalte 

Como já mencionado anteriormente, algumas alternativas para se lidar com 

lesões incipientes de cárie são utilizadas em todo o mundo pela prática odontológica 

(Tavares et al., 2021), enquadrando-se naquela filosofia de Mínima Intervenção, e 

cada vez mais se tornam um meio eficiente para conter sua progressão (Soveral et 

al., 2021). 

Dentre elas, algumas já bem consagradas, como a utilização de fluoretos, nos 

seus diferentes veículos, e até mesmo de certos cremes dentais e enxaguatórios 

(Fornell et al., 2002; Hammad; Knösel, 2016; Sardana et al., 2019), embora sejam 

capazes de paralisar a progressão das lesões iniciais, não são, na maioria das vezes, 

de reverter o prejuízo estético derivado, consolidando-se o aspecto esbranquiçado 

(Bourouni et al., 2021). Por isso, a técnica da infiltração resinosa vem sendo cada vez 

mais estudada e indicada como opção microinvasiva nos casos em que se pretende 
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associar a paralisação da progressão de lesões de mancha branca com o 

favorecimento estético do sorriso, principalmente quando tais lesões acometem as 

superfícies lisas livres dos dentes anteriores (Meyer-Lueckel et al., 2007; Keilbassa et 

al., 2009; Paris; Meyer-Lueckel, 2009; Phark et al., 2009; Paris; Meyer-Lueckel, 2010; 

Torres et al., 2011; Paris et al., 2013; Crombie et al., 2014; Zhao; Ren, 2016; Borges 

et al., 2017; Horuztepe; Baseren, 2017; Schwendicke et al., 2019; Puleio et al., 2022). 

O material utilizado neste tipo de técnica, o Icon®, é uma resina de baixa 

viscosidade e alto escoamento, composto por matriz a base de metacrilato, iniciadores 

e aditivos, diferente de adesivos e selantes resinosos por seu maior coeficiente de 

penetração. Seu mecanismo de ação baseia-se na infiltração do material no interior 

do corpo da lesão: ele penetra por capilaridade nos poros do esmalte, ocluindo os 

caminhos de difusão dos ácidos cariogênicos, arrastando, assim, o processo de cárie. 

Sua clássica indicação contempla o tratamento de lesões de cárie no estágio de 

mancha branca, não cavitada e ativa (porosa), em superfície lisa, tanto livre, como 

proximal. Especial foco se deu, no advento do material, justamente, à indicação para 

as lesões proximais em dentes posteriores, quando se encontram na segunda metade 

do esmalte e no primeiro terço da dentina, em que restam dúvidas quanto à cavitação 

e à necessidade de uma restauração. No mais, justifica-se tal foco porque a realização 

de procedimentos restauradores nessa região exige, geralmente, uma considerável 

remoção de estrutura dentária sadia para o próprio acesso (Paris et al., 2007a; Paris 

et al., 2007b; Paris; Meyer-Lueckel, 2009; Phark et al., 2009; Paris; Meyer-Lueckel, 

2010). Adiante, visto o efeito secundário de mascarar o aspecto esbranquiçado (Paris; 

Meyer-Lueckel, 2009), que nem sempre se consegue, no caso de lesões ativas, por 

meio da remineralização potencializada por fluoretos, por exemplo, ou no de lesões 

inativas, do clareamento (Gençer; Kirzioğlu, 2019; Lin et al., 2022), passou a ser 

alternativa para tratamento dessas lesões, inclusive inativas, nas faces lisas, em 

particular vestibulares, de dentes anteriores (Paris et al., 2013). De qualquer maneira, 

não deve ser indicado para o tratamento de lesões já cavitadas e, por tratar-se de um 

material radiolúcido, não pode ser detectado em radiografias (Paris et al., 2007a; Paris 

et al., 2007b). 

Pelo fato de o índice de refração do infiltrante ser relativamente próximo 

àquele da hidroxiapatita, como já se destacou anteriormente, é que ele é capaz de 

modificar as características óticas do esmalte com alteração do conteúdo mineral, 
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fortuitamente não só associada a cárie, mas, ainda que evidências mais robustas 

pareçam necessárias, também a fluorose leve a moderada e alguns casos de 

hipoplasia e hipomineralização, inclusive hipomineralização molar-incisivo (HMI) 

(Paris et al., 2013; Borges et al., 2017; Mazur et al., 2018; Bourouni et al., 2021). No 

geral, ao menos um mascaramento parcial da diferença de cor é reportado 

imediatamente após a infiltração resinosa, e este pode durar por até pelo menos um 

ano (Borges et al., 2017).  

Para o sucesso da técnica, o modo de utilização requer sujeição a um passo 

a passo minucioso, que, segundo o fabricante, é o mais adequado a se fazer 

(Perdigão, 2020). De início, deve-se aplicar o Icon®-Etch, um ácido hidroclorídrico a 

15% e, depois de 120 s, lavá-lo em abundância (30 s), para então se aplicar vigoroso 

jato de ar. Tal condicionamento é, em tese, o que permite que o infiltrante, depois, 

alcance os poros do corpo da lesão. Aplica-se, então, o Icon®-Dry, um etanol a 99%, 

e após 30 s, novo jato de ar. A finalidade da aplicação desse álcool é eliminar o 

máximo possível a umidade, já que o infiltrante é hidrofóbico. Enfim, aplica-se o Icon®- 

Infiltrant, com aplicador adequado à localização da lesão, ou micropincel (superfícies 

livres), aguarda-se 3 min para que ele se difunda pelo substrato, remove-se os 

excessos com fio dental e/ou hastes flexíveis com ponta de algodão, e procede-se à 

fotoativação por 40 s. Nova aplicação deve ser feita, mas agora só se aguarda 1 min 

para se proceder à remoção de excesoss e à fotoatiovação. Conclui-se a infiltração 

resinosa dando-se acabamento à superfície tratada (Dmg-america.com). 

Dentre estes passos todos, um considerado fundamental é o condicionamento 

da superficie da lesão incipiente: inconsistências relativas a esta etapa podem impedir 

que o infiltrante penetre profundidade e área consideráveis da lesão, restando 

espaços vazios que comprometem, tanto estruturalmente, como oticamente, o 

resultado do tratamento (Bourouni et al., 2021). Mais que criar vias de penetração do 

infiltrante resinoso através do teto da lesão, sugere-se que seja necessário removê-lo 

completamente (Meyer-Lueckel et al., 2007; Paris et al., 2007b; Meyer-Lueckel; Paris, 

2008; Meyer-Lueckel; Paris, 2010; Paris et al., 2014). Aliás, no intutito de evitar 

resultados estéticos limitados, recomenda-se que se aproveite da aplicação do Icon®-

Dry para se confirmar se houve erosão satisfatória da camada superficial. Quando da 

aplicação do álcool, se a cor da mancha branca se assimilar à da do esmalte sadio, 

pode-se presumir que a camada superficial foi suficientemente erodida e o infiltrante 
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irá alcançar o corpo da lesão. Caso contrário, uma segunda, ou até mesmo uma 

terceira aplicação do Icon®-Etch é recomendada. É uma inferência lógica, por sua vez, 

embora muitos pareçam não se preocupar com isso, que quanto mais vezes o ácido 

for aplicado, maior a remoção do esmalte (Duarte; Hilgert, 2017). 

Antes, a utilização de ácidos em alta concentração, como o hidroclorídrico a 

15%, para condicionamento do esmalte, parece invariavelmente promover indesejável 

perda estrutural (Perdigão, 2020; Allen et al., 2021). Pior, se se considerar aplicações 

repetidas, ou a aplicação ativa, com fricção mecânica, por exemplo, há que se cogitar 

inclusive a remoção do próprio corpo da lesão (El Meligy et al., 2021). Restaria, assim, 

porosidade a ser infiltrada? 

Tong et al. (1993), bem antes de se pensar o lançamento do Icon®, já 

consideraram a importância da observação dos efeitos agressivos do ácido 

hidroclorídrico sobre a superfície do esmalte, salientando que essa substância deve 

ser sempre usada com precaução. Em seu trabalho, observaram que a aplicação de 

tal ácido por 100 segundos sobre o esmalte conduziu a um desgaste de 

aproximadamente 100 µm de profundidade, o que é bastante preocupante quando se 

considera uma lesão incipiente, via de regra com dimensões (em profundidade) 

menores que essa ou, no máximo, raras as vezes, duas a três vezes maiores. Ora 

comprometer-se-ia, muito provavelmente, a integridade do teto da lesão, e 

impossibilitar-se-ia a oportunidade da remineralização de seu corpo, que evitaria, de 

fato, uma perda tecidual desnecessária. No mais, os mesmos autores estudaram as 

consequências da aplicação do ácido fosfórico por 30 segundos sobre o esmalte 

dentário, e verificaram uma ação erosiva com efeitos limitados em torno de 5 a 10 µm. 

Isso enseja grande segurança na opção pela contraparte menos forte, 

comparativamente à mais forte (Tong et al., 1993). 

É o ácido fosfórico o de escolha para o pré-tratamento do esmalte quando dos 

procedimentos adesivos: a dissolução seletiva que proporciona, resultando na 

formação de cristas e vales, irregularidades nas quais a resina irá penetrar, é bem 

reportada pela literatura no contexto na hibridização pelos sistemas adesivos 

(Buonocore, 1955; Swanson; Beck, 1960; Retief, 1973; Kugel; Ferrari, 2000; Duarte et 

al., 2008; Federlin et al., 2014; Mavreas et al., 2018; Shafiei et al., 2019).  
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Ele tem, a propósito, ação mais branda também sobre o esmalte com lesão 

incipiente de cárie, promovendo erosão e a criação de vias de penetração através da 

camada superficial pseudointacta aparentemente nas proporções adequadas para 

efetiva penetração do infiltrante resinoso nas porosidades subsuperficiais (Neuhaus 

et al., 2013; Yim et al., 2014a; Yim et al., 2014b). A criação de porosidades sem 

remoção do teto da lesão pode diminuir o risco de cavitação, tornando a possibilidade 

do pré-tratamento das manchas brancas com o ácido fosfórico uma alternativa 

altamente interessante no contexto da Odontologia de Mínima Intervenção, 

aparentemente sem prejuízos à qualidade da posterior infiltração propriamente dita 

(Yim et al., 2014a). 

Seria, nessa seara, um ácido fosfórico autolimitante capaz de remover ainda 

menos quantidade do esmalte de lesões incipientes de cárie? De acordo com o 

fabricante, o Ultraetch® (Ultradent Corporation, Ultradent, South Jordan, UT) é viscoso 

o bastante para não migrar verticalmente, mas capaz de penetrar em mínimas

irregularidades superficiais por ação capilar derivada das propriedades físicas e

químicas. O atributo da autolimitância, ainda que devesse ser interpretado como o de

não promover qualquer perda de estrutura significativamente crescente com o passar

do tempo, é imputado, pela empresa, à menor profundidade de dentina que

desmineraliza, quando comparada com a decorrente da aplicação de ácidos

tradicionais (1,9 μm, vs. 5,0 μm, após 20 s) (Ultradent.com). Em outras palavras, ele

parece ser, antes de autolimitante, menos agressivo.

De fato, o Ultraetch® tem menor concentração de ácido fosfórico em sua 

composição: 35%, comparativamente aos 37% presentes na composição da grande 

maioria dos tradicionais (Soetopo et al., 1978; Gottlieb et al., 1982; Zidam; Hill, 1986; 

Legler et al., 1990; Carstensen, 1992). No mais, contém dimeticona (< 1%), ao invés 

de surfactante não especificado e de sílica pirogênica hidrofílica (Aerosil® 200), no 

veículo de carreamento, mesmo que os dois sejam géis. 

Talvez por isso é que, no que se refere ao esmalte hígido, Wilson et al. (2017) 

tenham verificado, por meio de microscopia confocal, que a profundidade de tecido 

desminerazlado quando da aplicação do Ultraetch® fora mesmo menor que aquela 

decorrente do uso de um ácido fosfórico tradicional. Resta saber se algo similar se 

processa no tocante ao pré-tratamento da superfície de esmalte com lesão de mancha 

branca com vistas à posterior infiltração resinosa, a fim de que se agregue, a partir 
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das evidências, cada vez mais segurança aos procedimentos microinvasivos para 

tratamento dos sinais da doença cárie. 
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3 PROPOSIÇÃO 

O objetivo deste estudo in vitro é avaliar, comparativamente, as 

consequências da aplicação de diferentes agentes condicionadores ácidos no 

tratamento do esmalte bovino hígido vs. com lesão incipiente de cárie, por meio da 

determinação de sua perda de estrutura (profundidade) e microdureza superficial. 

Como hipóteses nulas, admite-se que: 

1) os diferentes agentes condicionadores ácidos não ensejarão

consequências distintas ao atuar em cada um dos substratos; 

2) os diferentes substratos não sofrerão consequências distintas em

função do tratamento com os diferentes agentes condicionadores ácido. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

Este estudo in vitro, conduzido em sequência aleatória e de maneira cega, 

avaliou a perda de estrutura (profundidade) e a microdureza do esmalte bovino 

condicionado por agentes ácidos, considerando-se como fatores experimentais a 

condição do substrato em 2 níveis (H: hígido; L: com lesão incipiente artificial de cárie) 

e o agente condicionador em 4 níveis (C: placebo - 30 s; HCl: gel a base de ácido 

hidroclorídrico a 15% - 120 s; H3PO4C: gel, convencional, a base de ácido fosfórico a 

37% - 30 s; H3PO4A: gel, autolimitante, a base de ácido fosfórico a 35% - 30 s). 

As variáveis, quantitativas contínuas, de resposta foram os valores de perda 

de estrutura (profundidade), em μm, e de microdureza superficial, absoluto. 

Considerando-se que se verificou, previamente (Pastori et al., 2021 – dados 

não publicados), quando diferentes agentes condicionadores ácidos (fosfórico) 

agiram, por 30 s, sobre o esmalte hígido planificado e polido, a menor das perdas 

sendo equivalente a 2,948 μm (justamente para o autolimitante), e o maior dos 

desvios-padrão a 1,177 μm, o tamanho da amostra foi calculado 

(http://estatistica.bauru.usp.br/calculoamostral/) utilizando-se um desvio-padrão 

estimado de 1,2 e um tamanho de efeito de 2,0, além de erros alfa e beta de 5 e 20%. 

O valor do n encontrado por grupo foi de 12. 

4.2 OBTENÇÃO DOS DENTES BOVINOS 

Após emissão de Certificado de Isenção da Comissão de Ética no Uso de 

Animais (CEUA) da Faculdade de Odontologia da Universidade de São Paulo (Anexo 

A), 85 incisivos bovinos, extraídos de exemplares abatidos de animais da espécie Bos 

Taurus (gado Nelore), adquiridos do Frigorífico Vangélio Mondelli Ltda. (Bauru, SP, 
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Brasil), foram utilizados para condução de testes piloto (27 dentes) e para a realização 

do estudo propriamente dito (58 dentes).  

Os dentes foram limpos com curetas periodontais para remoção de todo e 

qualquer resíduo de tecido gengival aderido à superfície dentária e armazenados em 

temperatura de 4oC em solução de timol a 0,1%, renovada periodicamente, durante 

todo o período de preparo dos espécimes.  

4.3 PREPARO DOS FRAGMENTOS DE ESMALTE E DETERMINAÇÃO DOS 

GRUPOS EXPERIMENTAIS 

Realizou-se a separação das raízes e coroas dos incisivos bovinos por meio 

do uso de uma cortadeira Extec Labcut® (modelo 1010, Extec, Enfield, CT, USA), sob 

refrigeração. Em seguida, as coroas foram fixadas com um adesivo à base de 

cianoacrilato (Cola Universal 60sec. Loctite; Henkel Ltda., São Paulo, SP, Brasil) no 

centro de um dispositivo metálico que é acoplado a uma máquina de corte de precisão 

(Isomet Low Speed Saw; Buehler Ltd., Lake Buff, IL, EUA). Com o auxílio de um disco 

diamantado dupla face (IsometTM Diamond Wafering Blades, Arbor Size: 0.5 [12.7 

mm], 4 x 0.012 in [102 x 0.3 mm]; Buehler Ltd., Lake Buff, IL, EUA) refrigerado com 

água destilada, a uma velocidade de 300 rpm, a porção coronária foi, então, 

seccionada, por meio de cortes perpendiculares entre si, de forma a se obter, de sua 

região central, mais plana, um fragmento de 6 x 3 mm, e, após novo seccionamento, 

dois fragmentos de 3 x 3 mm (Figuras 4.1A a 4.1F). 
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Figura 4.1 - Incisivo bovino hígido (A); Raiz seccionada do incisivo bovino (B); coroa fixada no 
dispositivo metálico – vista vestibular (C); coroa fixada no dispositivo metálico – vista 
proximal (D) e seccionamento do fragmento (E); fragmento retangular de 6 x 3 mm (F) 

Fonte: O autor. 

A B C D E F 
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Figura 4.2 - Incisivo bovino hígido seccionado em fragmento retangular de 3 x 3 mm 

Fonte: O autor. 

Fixados a bases acrílicas posicionadas em um braço metálico específico, a 

dentina dos fragmentos foi abrasionada e o esmalte, planificado e polido, em politriz 

metalográfica (EcoMet; Buehler Ltd., Lake Buff, IL, EUA), com discos de lixa de 

carbeto de silício (Buehler Ltd., Lake Buff, IL, EUA) de granulação #400, #800, #1200, 

#2400 e #4000, por 20 a 30 s cada, sob irrigação constante e velocidade de 250 rpm. 

Para limpeza dos resíduos dos processos de planificação e polimento, os espécimes 

foram imersos em água destilada, em cuba ultrassônica (Shenzhen Codyson Electrical 

Co., Ltd, CHN), por 10 min (Crastechini et al., 2018) 

Todos os espécimes foram examinados sob um estereomicroscópio, a fim de 

que se confirmasse a ausência de rachaduras ou outros defeitos superficiais, e 

armazenados em água destilada, evitando-se a desidratação. Foram, então, 

numerados e submetidos a análise inicial de curvatura, em perfilômetro ótico (Proscan 

2100, Scantron, Venture Way, Taunton, UK) com auxílio de software específico 

(Proscan Application Software version 2.0.17), a fim de que apenas aqueles com 

curvatura igual ou inferior a 0,3 μm pudessem ser utilizados no estudo propriamente 

dito (Eisenburger; Addy, 2003). 

Os espécimes ainda foram submetidos a análise inicial de sua microdureza 

superficial (Knoop hardness number [KHN]). Utilizou-se um microdurômetro (HMV-
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G21DT, Shimadzu Co. Tokyo, Japan) equipado com um indentador Knoop, a agir com 

carga de 50 gramas, durante 10 segundos (Ávila et al., 2017), bem como objetiva de 

40x. Cinco indentações foram feitas, na região central de cada bloco e a cada 100 μm 

nos sentidos superior, inferior, direito e esquerdo, a fim de que se determinasse, para 

ele, uma média e um desvio-padrão de microdureza. Blocos que apresentaram 

desvio-padrão maior do que 10% de sua média de microdureza individual 

(variabilidade intrabloco) e média individual de microdureza maior ou menor do que 

10% da média de microdureza calculada para todos os blocos (variabilidade 

interblocos) foram excluídos. 

Figura 4.3 - Edentações para avaliação da microdureza 

Fonte: O autor. 

Selecionou-se, então, 96 fragmentos para distribuição, por meio de 

aleatorização estratificada (Excel 16.0; Microsoft Corporation, Redmond, WA, EUA), 

conforme curvatura inicial, nos diferentes grupos experimentais (n=12), apresentados 

a seguir (Quadro 4.1). 
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Quadro 4.1 - Grupos experimentais 

Grupo 
(n=12) 

Condição do esmalte 
Agente condicionador ácido 

a ser aplicado 

H.C

Hígido (H) 

Gel placebo (lauril sulfato de sódio 2%, glicerina 

5%, aroma de menta 1%, carbopol ultrex 1,43%, 

propilenoglicol 4%, nipagin 0,1%, nipazol 0,02%, 

EDTA 0,02%, em peso, água qsp), por 30 s (C) 

H.HCl
Gel a base de ácido hidroclorídrico a 15% por 

120 s (HCl) 

H.H3PO4C
Gel, convencional, a base de ácido fosfórico a 

37%, por 30 s (H3PO4C) 

H. H3PO4A
Gel, autolimitante, a base de ácido fosfórico a 

35%, por 30 s (H3PO4A) 

L.C

Com lesão incipiente 

artificial de cárie (L) 

Gel placebo, por 30 s (C) 

L.HCl
Gel a base de ácido hidroclorídrico a 15% por 

120 s (HCl) 

L.H3PO4C
Gel, convencional, a base de ácido fosfórico a 

37%, por 30 s (H3PO4C) 

L. H3PO4A
Gel, autolimitante, a base de ácido fosfórico a 

35%, por 30 s (H3PO4A) 

Fonte: O autor. 

Quanto aos espécimes adequados em termos de curvatura e microdureza, 

mas não selecionados para o estudo propriamente dito, parte foi utilizada em mais 

testes piloto e os sobressalentes, devidamente armazenados, para que, 

eventualmente, pudessem ser alocados nos grupos experimentais, caso 

intercorrências resultassem na exclusão de um ou mais dos originalmente antepostos. 
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4.4 VALIDAÇÃO DO PROTOCOLO PARA SIMULAÇÃO DA LESÃO DE MANCHA 

BRANCA 

Em 9 espécimes destinados a estudos piloto, com 6 x 3 mm, ora não 

seccionados em 2 menores, mas adequados em termos de curvatura e microdureza 

iniciais, determinou-se uma janela central, de 3 x 3 mm, protegendo-se 1,5 mm de 

cada lado dessa janela, e as superfícies laterais e de dentina, por duas camadas de 

esmalte cosmético de unha (Colorama; L’Oréal Brasil Comercial de Cosméticos Ltda., 

Rio de Janeiro, RJ, Brasil), a fim de que, oportunamente, não tivessem contato com a 

solução a promover as lesões artificiais de cárie. Naquela janela, justamente com área 

correspondente à dos espécimes que fizeram parte do experimento propriamente dito, 

simulou-se a lesão de mancha branca, por meio de imersão e armazenagem 

individualizada, de três em três espécimes, por 32, 64 ou 96 horas, sem agitação e a 

37oC, em 32 ml de solução desmineralizadora composta por tampão de acetato 50 

mM, contendo 1,28 mmol/L de Ca(NO3)2.4H2O, 0,74 mM de NaH2PO4.2H2O, e 0,03 

ppm de F, em pH 5,0 (Magalhães et al., 2008; Queiroz et al., 2008; Magalhães et al., 

2009; Torres et al., 2011). Ao fim da desmineralização, os espécimes foram lavados 

com água destilada. 

Após remoção do esmalte cosmético aplicado para proteção das superfícies 

especificadas, os espécimes foram seccionados de forma que deles pudessem ser 

obtidas três fatias, contento área protegida (hígida/referência) - lesão - área protegida 

(hígida/referência), com espessura de aproximadamente 0,8 mm cada. Cada fatia foi 

fixada com cera pegajosa (Cera Pegajosa em Bastão, Asfer Indústria Química Ltda., 

São Caetano do Sul, SP, Brasil) numa base acrílica circular e polida, manualmente, 

por fricção contra uma lixa de carbeto de silício de granulação #1200, até que 

passasse a apresentar 80 a 100 µm de espessura. Tais fatias foram, então, afixadas 

em placas específicas e expostas aos raios-x de um sistema de Microradiografia 

Transversal (TMR; TMR 1.25e, Inspector Research BV, Amsterdam, Holanda). Isso 

tudo, bem como a revelação e a análise das imagens obtidas da película, foi realizado 

conforme descrito por Braga et al. (2018), de Souza et al. (2018) e dos Santos et al. 

(2019). 

À parte de se observar, utilizando-se um microscópio de luz transmitida com 

objetiva de 20x (Axioplan; Zeiss, Oberkochen, Alemanha) e uma câmera (XC-77CE, 
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Sony, Tóquio, Japão), se a  lesão originada foi mesmo subsuperficial (há que se 

constatar a presença de uma camada superficial/externa pseudointacta, o teto da 

lesão), utilizando-se o software do sistema TMR 1.25e calculou-se a perda mineral 

integrada (ΔZ, %vol.µm), a partir da diferença entre a porcentagem de volume mineral 

do esmalte sadio (87%) e a porcentagem de volume mineral do mesmo 

desmineralizado, multiplicado pela profundidade da lesão (µm). Definiu-se, ainda, a 

profundidade da lesão pela distância da superfície (LD, 0% vol min) até a profundidade 

em que o esmalte volta a apresentar um conteúdo mineral igual ou maior que 95% do 

conteúdo hígido (µm), equivalente a 82,7% (Arends; Ten Bosch, 1992), e a perda 

mineral média (R), pela divisão do ΔZ pelo LD (%vol). Tais dados podem ser 

verificados no Quadro 4.2. 

      Quadro 4.2 - Perda mineral integrada (ΔZ, %vol.µm), profundidade da lesão (LD, µm) e perda 
mineral média (R, %vol) dos espécimes imersos na solução desmineralizadora 
pelos diferentes tempos, mais média e desvio padrão para cada um dos tempos. 

Tempo de 
imersão 

Espécime ΔZ (vol%.μm) LD (μm) R (%vol) 

32 h 

1 2195,0 60,9 36,0 

2 2326,0 104,3 21,8 

3 1260,0 42,8 29,5 

Média±dp 1927,0±581,3 69,3±31,6 29,1±7,1 

64 h 

1 4830,0 106,9 45,2 

2 4020,0 100,9 39,8 

3 2886,7 82,3 34,6 

Média±dp 3912,2±976,1 96,7±12,8 39,9±5,3 

96 h 

1 3552,3 124,2 28,6 

2 3876,3 100,5 37,8 

3 1820,0 77,8 25,6 

Média±dp 3082,8±1105,6 100,8±23,2 30,7±6,4 

Fonte: O autor. 



47 

Para todos os tempos de imersão, a maioria das fatias dos espécimes 

avaliados tiveram teto mantido e apresentaram características típicas de lesões de 

cárie (Figura 4.4), o que assegura que a solução de fato foi capaz de reproduzí-las, 

artificialmente. Como a maior profudidade foi verificada para o tempo de 96 h, este 

foi justamente o utilizado para simulação, com a mesma solução preparada para a 

validação, das lesões de mancha branca nos espécimes pertencentes ao estudo 

propriamente dito. 

Figura 4.4 - Imagens de TMR representativas da maioria das fatias dos espécimes desmineralizados 
pelos tempos de 32 h (1 - A, 2 - B, 3 - C); 64 h (1 - D, 2 - E, 3 - F) e 96 h (1 - G, 2 - H, 3 - 
I)  

A C 

A B C 

D E F 
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Fonte: O autor. 

4.6 SIMULAÇÃO DA LESÃO DE MANCHA BRANCA 

Os espécimes dos grupos L todos, ou seja, com lesão incipiente artificial de 

cárie (L), tiveram suas superfícies laterais e de dentina cobertas por duas camadas 

do esmalte cosmético de unha. Então, as lesões foram determinadas em toda a 

superfície de esmalte, exatamente conforme o protocolo validado e adotando-se 96 h 

como tempo de imersão (Figura 4.5). 

Figura 4.5 - Simulação da lesão de mancha branca - espécime submerso em 32ml de solução 
desmineralizadora 

Fonte: O autor. 

G H I 
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4.7 CONDICIONAMENTO ÁCIDO 

Tiras de uma fita de UPVC foram fixadas em todos os espécimes, H ou L, 

sobre a superfície dos fragmentos, de forma que se determinasse uma janela central 

de 1 x 3 mm que foi submetida ao condicionamento ácido. A janela de esmalte exposta 

de cada espécime foi, então, lavada com jato de ar-água, e bem seca com jato de ar 

livre de água/óleo, da seringa tríplice. Cada agente condicionador ácido foi aplicado, 

conforme grupo experimental, com ponta aplicadora específica do respectivo 

fabricante, diretamente sobre a superfície do esmalte, sem contato, após se verificar, 

sobre gaze estéril, o livre fluxo do material. Decorrido o tempo de ação, passiva, 

também de acordo com cada grupo experimental, a superfície foi lavada 

abundantemente com jato de ar-água, da seringa tríplice, por 30 s, e seca com jato de 

ar livre de água/óleo, vigoroso, por 5 s, mantendo-se sempre distância de 

aproximadamente 1 cm da superfície. 

Figura 4.6 - Incisivo bovino hígido seccionado em fragmento retangular de 3 x 3 mm recobertos em 
suas extremidades de 1mm para aplicação dos ácidos e substancia 

Fonte: O autor. 
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4.8 ANÁLISE DA PERDA DE SUPERFÍCIE (PROFUNDIDADE), POR MEIO DE 

PERFILOMETRIA 

Após condicionamento, as tiras de fita de UPVC que determinavam a janela 

para ação do agente ácido foram removidas e os espécimes analisados quanto à 

perda de superfície (profundidade). 

Uma área central de 2 mm de comprimento (eixo x) por 1 mm de largura (eixo 

Y), de cada espécime, foi escaneada pelo perfilômetro ótico, a fim de se abranger 

porção tratada e porções de referência, sitas a cada lado da primeira. O equipamento 

foi ajustado de forma a percorrer 200 passos, com um tamanho de 0,01 mm, no eixo 

X, bem como 10 passos, de 0,1 mm, no eixo Y. A perda de estrutura (profundidade) 

decorrente do condicionamento, em μm, foi calculada pelo software com base na 

subtração da altura média da área teste, daquela média das duas áreas de referência. 

Figura 4.7 -  Análise da perda de superfície em perfilômetro 

Fonte: O autor. 
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4.9 ANÁLISE DA MICRODUREZA SUPERFICIAL FINAL 

Quanto à microdureza final, foi avaliada conforme dantes descrito para 

seleção dos espécimes pertinentes ao estudo propriamente dito. Apenas que quando 

se tratavam de espécimes com lesão de cárie, ou condicionados com ácido 

hidroclorídrico, utilizava-se objetiva de 10x, ao invés de 40x, para que o software do 

equipamento mostrasse a imagem de toda a abrangência da indentação. 

4.10 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Considerando-se como fatores experimentais a condição do substrato (em 2 

níveis), e o agente condicionador (em 4 níveis), analisou-se estatisticamente os 

dados, tanto de perda de estrutura (profundidade), quanto de microdureza final, por 

meio de ANOVA a 2 critérios e teste de Tukey. Em todos os casos adotou-se nível de 

significância de 5%. O programa estatístico utilizado foi o Statistica 13.5.0.17 (TIBCO 

Software Inc., Palo Alto/CA - EUA). 
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5 RESULTADOS 

Exerceram influência significante sobre os resultados de perda de estrutura 

(profundidade) ambos a condição do substrato (p<0,001) e o agente condicionador 

(p<0,001), bem como houve interação entre eles (p<0,001). A aplicação do ácido 

hidroclorídrico sobre o esmalte acometido por lesão incipiente de cárie promoveu 

perda de superfície significativamente maior que aquela promovida por qualquer um 

dos demais agentes condicionadores, sobre quaisquer dos tipos de substrato. A 

aplicação de qualquer um dos agentes condicionadores à base de ácido fosfórico, 

convencional ou autolimitante, sobre o esmalte hígido, não causou perda de superfície 

significativamente diferente daquela causada pelo agente placebo, quer seja sobre o 

esmalte hígido, quer seja sobre o esmalte com lesão incipiente de cárie. A aplicação 

do ácido hidroclorídrico sobre o esmalte hígido resultou em perda significativamente 

maior que as anteriormente descritas e a do ácido fosfórico convencional, sobre o 

esmalte com lesão, maior que essa. Por fim, a aplicação do ácido fosfórico 

autolimitante sobre o esmalte com lesão promoveu perda que não diferiu 

significativamente de nenhuma das há pouco consideradas (Gráfico 5.1).  

Gráfico 5.1 - Valores médios±desvio padrão de perda de estrutura (profundidade - µm) em função da 
condição do substrato (H: hígido; L: com lesão incipiente artificial de cárie), e do agente 
condicionador (C: Gel placebo; HCl: Gel a base de ácido hidroclorídrico a 15%; H3PO4C: 
Gel, convencional, a base de ácido fosfórico a 37%; H3PO4A: Gel, autolimitante, a base de 
ácido fosfórico a 35%). 

*Diferentes letras indicam diferença estatisticamente significante.

Fonte: O autor. 
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Sobre os resultados de microdureza final, também exerceram influência 

significante tanto a condição do substrato (p<0,001), quanto o agente condicionador 

(p<0,001), e, de novo, houve interação entre eles (p<0,001). O maior valor de 

microdureza superficial foi observado quando da aplicação do gel placebo sobre o 

esmalte hígido, e o menor, quando da aplicação deste mesmo gel sobre o esmalte 

acometido por lesão incipiente de cárie. Entre estes valores, situaram-se, em ordem 

decrescente, aqueles derivados do condicionamento do esmalte hígido com ácido 

fosfórico convencional, com ácido fosfórico autolimitante, e com ácido hidroclorídrico, 

e daquele do esmalte acometido por lesão incipiente de cárie com qualquer dos 

agentes à base de ácido fosfórico (Gráfico 5.2). 

Gráfico 5.2 - Valores médios±desvio padrão de microdureza superficial final em função da condição do 
substrato (H: hígido; L: com lesão incipiente artificial de cárie), e do agente condicionador 
(C: Gel placebo; HCl: Gel a base de ácido hidroclorídrico a 15%; H3PO4C: Gel, 
convencional, a base de ácido fosfórico a 37%; H3PO4A: Gel, autolimitante, a base de 
ácido fosfórico a 35%). 

*Diferentes letras indicam diferença estatisticamente significante.

Fonte: O autor. 
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6 DISCUSSÃO 

Diante dos resultados apresentados, há que se rejeitar ambas as hipóteses 

nulas propostas, já que 1) os diferentes agentes condicionadores ácidos ensejaram 

consequências distintas ao atuar em cada um dos substratos; 2) os diferentes 

substratos sofreram consequências distintas em função do tratamento com os 

diferentes agentes condicionadores ácidos.   

A maior das perdas de superfície foi mesmo verificada quando se aplicou o 

ácido hidroclorídrico, vs. qualquer um dos fosfóricos, e só então o placebo, sobre o 

esmalte bovino com lesão incipiente de cárie: 32,37±8,00 µm; 14,14±1,21 e 

10,10±1,70 µm, para o convencional e o autolimitante, respectivamente; e 4,85±3,23 

µm. Yim e colaboradores (2014b) haviam encontrado resultados muitíssimo similares 

ao condicionar lesões incipientes artificiais de cárie em esmalte bovino com o mesmo 

ácido hidroclorídrico a 15%, também por 120 s, e com um ácido fosfórico convencional 

a 37%, por 30 s: os valores de perda de superfície variaram de 22,75 a 45,82 µm, e 

de 8,8 a 17,15 µm. Praticamente o mesmo observaram Yim et al. (2014a) ao 

condicionar, noutro estudo, lesões naturais ativas de cárie, em esmalte proximal de 

pré-molares e molares humanos, com o ácido hidroclorídrico, por 120 s, e com o 

fosfórico, por 30 s, mesmo que com fricção constante com pincel durante este tempo: 

36±7,62 e 13±2,76 µm de espessura de superfície perdida, ou seja, 2,7 vezes mais 

perda no primeiro caso. O mais interessante, de novo, é que eles verificaram 

porcentagem de área e de profundidade infiltradas equivalentes (aproximadamente 

80%) para ambos os ácidos utilizados para condicionamento prévio à aplicação do 

material resinoso de alto coeficiente de penetrabilidade (Yim et al., 2014a). Aliás, os 

autores até ressaltam que tais porcentagens foram similares àquelas encontradas, 

para as lesões ativas, em um outro estudo em que se aplicou o ácido hidroclorídrico 

a 15%, por 120 s, mas com movimentos suaves com micropincel durante todo esse 

tempo (Neuhaus et al., 2013). Quando da aplicação do ácido fosfórico desta forma, 

por sua vez, a porcentagem de área, ainda que não de profundidade, infiltrada foi 

ligeiramente inferior, situando-se entre 60 e 70%. 



56 

Talvez por preciosismo, então, ou por se assumir, com base exclusivamente 

em resultados in vitro, que nem um ácido hidroclorídrico em menor concentração, nem 

um fosfórico, seriam tão eficazes quanto o hidroclorídrico a 15% (Meyer-Lueckel et al., 

2007), é que se tenha definido justamente este último como aquele a ser utilizado para 

pré-tratamento da supefície do esmalte quando da infiltração resinosa de lesões 

incipientes de cárie, independentemente de sua atividade (Dmg-america.com; Meyer-

Lueckel et al., 2007). Há tempos se sabe, contudo, que o ácido hidroclorídrico é 

extremamente agressivo e volátil, e que não promove desmineralização seletiva do 

esmalte, removendo, por igual de toda a superfície, até 100±47 µm, quando a 18% e 

aplicado, sozinho, em compressa de gaze, por 100 s, e até 360±130 µm, quando 

misturado com pedra-pomes e friccionado com taça de borracha em baixa rotação e 

pressão manual (Tong et al., 1993). Já o ácido fosfórico, a 37%, promove 

condicionamento seletivo da superfície do esmalte, que resta em uma superfície mais 

granulosa e irregular e em perda de 5,7±1,8 µm, quando aplicado diretamente sobre 

o esmalte, por 30 s (Tong et al., 1993).

Por sinal, já em 2002, Gray e Shellis haviam constatado que o 

condicionamento da superfície de lesões artificiais de cárie com ácido fosfórico a 36%, 

por apenas 5 s, aumentava significativamente a penetração de monômeros resinosos 

no interior de seu corpo. Adiante, o que Yim et al. (2014a) provaram, para lesões 

naturais de cárie, é que mesmo só a criação de vias de infiltração através de seu teto, 

por meio do condicionamento com ácido fosfórico, a 37% por 30 s, ainda que 

friccionado com pincel, era capaz de garantir infiltração equivalente à obtida quando 

de sua remoção, por meio de condicionamento com ácido hidroclorídrico a 15%, por 

120 s, de forma passiva. Imagens de Microscopia Eletrônica de Varredura obtidas do 

esmalte após a aplicação dos ácidos revelaram possível se identificar a estrutura 

prismática clássica para ambos; no entanto, os padrões de condicionamento foram 

consideravelmente diferentes: os núcleos dos prismas foram preferencialmente 

dissolvidos (tipo I) quando da aplicação do ácido hidroclorídrico, e suas periferias (tipo 

II), quando do fosfórico (Yim et al., 2014a).  

Sabe-se que esses dois tipos de padrão de condicionamento, especialmente 

o I, são mais favoráveis, comparativamente ao do tipo III (padrão misto, evidenciando-

se áreas dos tipos I e II, associadas a áreas com padrão irregular, não relacionado à

morfologia dos prismas), ao estabelecimento de interfaces adesivas em esmalte
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(Silverstone et al.,1975; Zhu et al., 2014). Ao que tudo indica, porém, é que o do tipo 

II, e sem que os cristais tenham se tornado rugosos, seja o necessário para viabilizar 

a penetração do infitrante através do teto de lesões incipientes de cárie. Parece, pois, 

que a maneira como o ácido altera a micromorfologia do esmalte que constitui a 

camada superficial pseudointacta é que pode favorecer a eficácia da infiltração 

resinosa, independentemente do quanto se remove, propriamente, de sua espessura 

(Yim et al., 2014a). A técnica de condicionamento ácido da superfície do esmalte fora 

prosposta por Buonocore para aumentar a retenção mecânica dos materiais resinosos 

à sua superfície, justamente por alterar sua microestrutura (Buonocore, 1955; Kugel; 

Ferrari, 2000). Presumivelmente, também é alterando tal microestrutura que ela 

aumenta a permeabilidade da camada superficial pseudointacta quando da infiltração 

resiona de lesões de mancha branca (Yim et al., 2014a). 

Disso tudo que talvez haja mesmo que se reconsiderar a indicação do ácido 

hidroclorídrico com a finalidade de se criar vias de penetração através de tal camada 

ou, pior, de removê-la, previamente à infiltração resinosa de lesões incipientes de 

cárie, ao menos ativas. É fato, a esse respeito, que pouco se sabe sobre as 

consequências clínicas de tal remoção (Neuhaus et al., 2013). 

Com efeito, a camada superficial aparentemente impermeável pode dificultar 

a infiltração resinosa (Gray; Shellis, 2002), já que ela ocorre por capilaridade e 

depende não só do raio capilar do sólido a penetrar o substrato, mas também do 

volume de poros desse substrato (Meyer-Lueckel et al., 2007). Assim, seria 

imprescindível perfurá-la, ou dela se remover pequenas partes, por meio de um 

condicionamento ácido (Meyer-Lueckel et al., 2007), para tornar acessível o corpo da 

lesão, área mais porosa subjacente, em similaridade ao que já se aventou, mas fora 

refutado (Araújo et al., 2018), para favorecer a própria remineralização, pensando-se 

na penetração dos íons minerais (Silverstone, 1968; Silverstone, 1975; Hicks; 

Silverstone, 1984; Larsen; Pearce, 1992; Flaitz; Hicks, 1994; Al-Khateeb et al., 2000; 

Meyer-Lueckel; Paris, 2008; Paris et al., 2013). Inclusive, quando da infiltração 

resinosa, em que se tem que considerar a viscosidade relativamente alta do material 

(em comparação com a de soluções aquosas) e o curto tempo de tratamento (em 

comparação com a remineralização), já se cogitou a necessidade de poros 

relativamente maiores (Meyer-Lueckel et al., 2007). Removê-la, contudo, tendo-se por 

objetivo do condicionamento ácido sua erosão completa e a consequente exposição 
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do corpo da lesão (Meyer-Lueckel et al., 2007; Meyer-Lueckel et al., 2022), parace 

desnecessário e contrário ao que determina a prática da Odontologia de Mínima 

Intervenção: que se poupe qualquer µm de estrutura dentária (Schwendicke et al., 

2019).  

O que é mais impressionante, já se verificou que o condicionamento com 

ácido hidroclorídrico a 15%, por 120 s, conforme recomenda o fabricante do infiltrante 

resinoso disponível no mercado, resultou em profundidade de penetração entre três e 

quatro vezes menor que a relativa ao condicionamento com ácido fosfórico a 37%, por 

30 s (Wang et al., 2021). O que se aventou como explicação para tal é que por meio 

do condicionamento com o ácido fosfórico se tenha, justamente, preservado a camada 

superficial pseudointacta, apesar da criação de vias de penetração através dela, e que 

sua própria medida tenha influenciado aquela da profundidade total de lesão infiltrada 

(Dillingham et al., 1983; Park et al., 2011; Wang et al., 2021). Aliás, a irregularidade 

superficial verificada quando da aplicação do ácido clorídrico, e não do fosfórico, 

parece indicar que ela causa a cavitação da lesão; no mais, o valor de apenas 

12,98±1,23 µm infiltrados, a remoção de boa parte de seu próprio corpo (Wang et al., 

2021).  

Parece que se deve ter cuidado, portanto, ao se afirmar que a alta viscosidade 

do Icon Etch® permite a aplicação segura e evita a penetração no corpo da lesão, 

prevenindo perdas irreversíveis e subsequente cavitação (Meyer-Lueckel et al., 2007). 

A propósito, supõe-se que tanto a cavitação, quanto a remoção de parte do 

corpo da lesão tenham acontecido no presente estudo, já que um paralelo (Hirata et 

al., 2023 – dados não publicados) revelou que, embora se estime que a camada 

superficial de lesões artificiais de cárie tenha espessura média de 15 a 30 µm 

(Silverstone, 1968; Kielbassa et al., 2005) e conteúdo mineral de 63 a 76 vol% (Al-

Khateeb et al., 2000; Kielbassa et al., 2005), as produzidas no esmalte bovino por 

meio de imersão na solução tampão, independentemente se por 16, 32, 64, 96 ou até 

128 h, apresentaram-na com espessura média de 3,9 a 5,6 µm, e conteúdo mineral 

de 33,4 a 66,3 vol%. Mesmo em lesões naturais há que se dar atenção à perda de 

superfície verificada quando da aplicação do ácido hidroclorídrico, já que 

aproximadamente 30 µm são senão a totalidade, a maior parte de sua espessura, 

normalmente com 30 a 40 µm (Bergman; Lind, 1966; Silverstone, 1968; Silverstone, 
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1973) e conteúdo mineral de 82 a 84% (Bergman; Lind, 1966; Arends; Christoffersen, 

1986).  

Além do mais, o fato de se ter verificado, dentre os grupos todos com lesão, 

a maior média de microdureza superficial (71,61±4,74 µm), em associação com a 

maior perda de superfície, para aquele em que se aplicou o ácido hidroclorídrico, 

potencialmente indica que as endentações foram feitas em porções mais profundas 

do esmalte, com menor perda mineral, comparativamente àquela do corpo da lesão 

propriamente dito. Por falar nisso, a menor média de microdureza, no caso do esmalte 

com lesão, foi obtida justamente quando da aplicação do gel placebo (18,29±3,65 µm), 

que ensejou ao mesmo tempo a menor das perdas de superfície: tudo indica que as 

endentações foram feitas ainda na própria camada superficial pseudointacta, que tem 

mesmo menor dureza (Bergman; Lind, 1966; Arends; Christoffersen, 1986). Neste 

caso, tal camada não teria sido removida, mas no anterior, sim, ratificando-se a 

suposta cavitação.  

O que fora admitido, assim, sobre a não ocorrência de cavitação após a 

completa remoção da camada superficial pseudointacta de lesões incipientes de cárie 

por meio do condicionamento com ácido clorídrico por 120 s previamente à infiltração 

resinosa (Meyer-Lueckel et al., 2007) há de ser considerado no mínimo controverso. 

Lesões incipientes de cárie correspondem justamente à desmineralização do esmalte 

em fase do processo anterior à cavitação; quando o teto é rompido, elas passam a 

ser, invariavelmente, cavitadas, irreversíveis (Arends; Christoffersen, 1986).  

Uma vez removida a camada superficial, que já no processo de cárie protege 

o tecido subjacente contra a ação dos produtos do metabolismo do biofilme

cariogênico (Featherstone, 1999; Ismail et al., 2001), por vezes mostrando-se mais

resistente que o próprio esmalte hígido (Iijima; Takagi, 2000), lesões infiltradas

constituem-se de um misto de prismas remanescentes de esmalte e resina

polimerizada (Yang et al., 2012). Assim sendo, ínsulas minerais não protegidas por

resina podem ser alcançadas por ácidos difundidos pela lesão infiltrada e uma

desmineralização contínua se processar (Yang et al., 2012). Por outro lado, visto que

já se demonstrou que lesões condicionadas com HCl a 15% por 120 s e depois

infiltradas não progridem, a preocupação relativa à completa remoção da camada

superficial pseudointacta passa a ser quanto à possibilidade de degradação e/ou de
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desgaste do próprio infiltrante, basicamente trietilenoglicol dimetacrilato (TEGDMA), 

monômero resinoso altamente hidrolítico/solúvel, sem adição de partículas de carga 

(Van Landuyt et al., 2011; Sfalcin et al., 2017; Nóbrega et al., 2020). Para mais, o 

condicionamento com o ácido hidroclorídrico aumenta a rugosidade de superfície, 

contribuindo para a estagnação de biofilme (Ulrich et al., 2015; Kielbassa et al., 2020). 

Tudo isso parece provar o contrário do que já se admitiu certo: que a infiltração 

resinosa subsequente ao condicionamento ácido de lesões de mancha branca garante 

o reforço da estrutura do esmalte remanescente (Meyer-Lueckel et al., 2007).

Para além dessas consequências todas da remoção do teto de lesões 

incipientes de cárie, previamente à infiltração resinosa, há que se pensar também 

naquelas da ação do ácido sobre o esmalte adjacente, hígido, já que não pode ser 

completamente evitado (Neuhaus et al., 2010). O ácido hidroclorídrico raramente é 

usado em Odontologia justamente por ser demasiado forte e destruir rapidamente a 

estrutura cristalina da hidroxiapatita (Tong et al., 1993). Uma única aplicação sobre o 

esmalte, hígido, de incisivos humanos extraídos, durante dois minutos, promoveu 

perda de superfície de aproximadamente 34 μm em 75% dos espécimes avaliados 

(Arnold et al., 2015). No presente estudo, a profundidade de superfície de esmalte, 

hígido bovino, perdida quando da aplicação do ácido hidroclorídrico (9,66±1,66 µm) 

correspondeu a mais que o dobro daquela quando da do ácido fosfórico convencional 

(4,24±0,85 µm), mais que o triplo, quando da do autolimitante (3,12±1,43 µm), e 

assemelhou-se àquela removida de esmalte com lesão quando da aplicação do ácido 

fosfórico autolimitante (10,10±1,70 µm). Aliás, o condicionamento com o ácido 

hidroclorídrico é o que implicou os menores valores de dureza para o esmalte hígido 

(115,78±14,27), acendendo o alerta para presumível maior suscetibilidade a novos 

desafios ácidos e, quiçá, possíveis descoloração marginal e lesões adjacentes às já 

tratadas por meio da infiltração resinosa (Neuhaus et al., 2010). A saber, o 

condicionamento excessivo das faces vestibulares do esmalte para fixação de 

braquetes ortodônticos, que via de regra é feito com ácido fosfórico, já é capaz de 

criar lesões de mancha branca iatrogênicas (Knösel et al., 2012).  

Noutra perspectiva, tem-se sugerido que não é a presença da camada 

superficial pseudointacta que impede a completa infiltração da lesão subjacente, mas 

sim a da zona escura, que antecede o corpo da lesão, e sucede a translúcida, em seu 
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avanço para o interior do esmalte (Teranaka et al., 1986). A zona escura tem alto teor 

de material orgânico (proteínas e lipídios), que pode ocluir os poros submicroscópicos 

(Shellis et al., 2002) e dificultar a infiltração (Shellis et al., 2002; Neuhaus et al., 2013). 

Para favorecê-la, portanto, dever-se-ia estudar formas de se suprimir tal conteúdo, ao 

invés de se buscar incessantemente a remoção da camada superficial pseudointacta. 

Uma alternativa para viabilizar uma penetração eficaz e, antes, se preservar o máximo 

possível de estrutura dentária, é o desenvolvimento de um infiltrante 

autocondicionante, que por conter TEGDMA e éster ácido fosfórico 2-

hidroxietilmetacrilato (PAM), provavelmente dispensaria a necessidade de 

condicionamento da superfície da lesão (Wang et al., 2021). 

 Ainda assim, por enquanto, a infiltração resinosa continua a ser um 

procedimento que exige condicionamento ácido, lavagem e secagem da superfície do 

esmalte, em similaridade ao que se faz necessário quando do uso de sistemas 

adesivos do tipo condicione e lave (Pashley et al., 2011; Hanabusa et al., 2016).  

Nesse contexto da imprescindível necessidade de condicionamento ácido da 

estrutura dentária como passo operatório distinto dos demais, mas visando-se à 

mínima remoção de estrutura dentária sadia, é que se lançou no mercado agentes à 

base de ácido fosfórico, a 35%, com capacidade autolimitante (Opal Etch® e Ultra 

Etch®; Ultradent Corporation, Ultradent, South Jordan, UT).  Daí, e do fato de que se 

reconhece persistir a necessidade de se explorar mais a fundo o uso do ácido fosfórico 

na criação de vias de penetração do infiltrante resinoso através do teto de lesões 

incipientes de cárie, enquanto se preserva o máximo possível de sua espessura 

(Neuhaus et al.,2013), é que se incluiu o autolimitante no presente estudo.  

Ainda que ele tenha promovido perda de superfície numericamente menor que 

a promovida pelo convencional, tanto para o esmalte hígido (3,12±1,43 vs. 4,24±0,85 

µm), quanto para aquele com lesão (10,10±1,70 vs. 14,14±1,21 µm), elas não foram 

estatisticamente diferentes entre si. Embora se esperasse, para o esmalte hígido, que 

o tradicional fosse promover perda próxima dos 10 µm (Gwinnett, 1971; Zanet et al.,

2006; Loyola-Rodriguez et al., 2010), perda dessa magnitude só foi verificada, na

verdade, para o esmalte com lesão, presumivelmente mais propenso à ação dos

ácidos. Em sentido similar, só fora obtida, antes (Pastori et al., 2021 – dados não

publicados), e para diversas marcas comerciais, quando do sobrecondicionamento do
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esmalte: ao agirem por cada um dos tempos, 15, 30 e 60 s, nenhum dos ácidos, 

inclusive o autolimitante, promoveu perdas de superfície diferentes entre si, e a 

máxima foi de 7,32±0,72 µm; ao agir por 90 s, o Ultra Etch® e o Condicionador Dental 

Gel® promoveram a menor (5,27±0,53 µm) e a maior perda (8,41±1,23 µm), 

respectivamente; ao agir por 120 s, o Ultra Etch® promoveu a menor perda (5,41± 0,44 

µm), e o Condicionador Dental Gel® e o Scotchbond Etchant®, as maiores (11,18±3,82 

e 8,92±1,65 µm). Evidencia-se, assim, a capacidade do Ultra Etch® de não promover 

qualquer perda de estrutura significativamente crescente com o passar do tempo, mas 

não a alegada menor agressividade, por assim dizer. 

Por outro lado, como a microdureza de superfície do esmalte hígido 

condicionado com o ácido fosfórico autolimitante mostrou-se, agora, menor que a 

daquele condicionado com o convencional, há que se cogitar que ele seja mais capaz 

de desmineralizar o substrato, sem de fato causar grande perda de superfície. Quem 

sabe isso sim justifique a categorização como menos agressivo.  

De qualquer maneira, talvez o uso de agentes à base de ácido fosfórico menos 

concentrados, e ainda menores tempos de aplicação, sejam estratégias mais 

interessantes que o uso de um especificamente autolimitante, no sentido de se poupar 

remanescente dentário, quando se considera o pré-tratamento de lesões incipientes 

de cárie a serem infiltradas. Não obstante se tenha sugerido que agentes contendo 

ácido fosfórico em concentrações inferiores a 30% são incapazes de condicionar 

adequadamente o esmalte hígido (Zhu et al., 2014), ao condicionar a camada 

superficial pseudointacta de lesões de mancha branca artificiais em esmalte bovino 

com um gel à base de ácido fosfórico a 20%, por 5 s, Yang et al. (2012) suscitaram 

sua adequada infiltração, e verificaram perda de superfície de 6,6±2,0 µm, valor que 

lhes assegurou que tal camada, supostamente com 10 a 40 µm, por causa do 

protocolo utilizado para a simulação da lesão (Silverstone, 1968; Kielbassa et al., 

2005; Tschoppe; Kielbassa, 2011), não fora de fato removida. Parece, pois, que seja 

essa uma possibilidade a ser explorada em maior profundidade. 

Há, por fim, que de fato se estudar cada passo da infiltração resinosa a fundo, 

já que muito do que se revelou sobre ela até o momento se contrapõe a conceitos 

correlatos supostamente certos e arraigados. Por remover espessura considerável da 

superfície do esmalte, e muito provavelmente levar lesões incipientes de cárie à 
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cavitação, seria a técnica realmente microinvasiva? Se não necessariamente se 

garante, por meio do condicionamento da camada superficial pseudointacta com ácido 

clorídrico, que toda a área e a profundidade de lesões incipientes de cárie sejam 

infiltradas, vale priveligiar tal pré-tratamento, vs. o com ácido fosfórico, e a suposta 

eficácia da técnica (Meyer-Lueckel et al., 2007), especialmente do ponto de vista 

estético, em detrimento da máxima preservação de estrutura dentária? Será que, 

diante da disseminação da Odontologia de Mínima Intervenção (Schwendicke et al., 

2019), ainda se pode admitir que a remoção de até um terço da espessura do esmalte 

seja algo clinicamente aceitável (Bailey; Christen, 1970)? O que se sabe de não 

empírico sobre a associação de diferentes técnicas não e/ou microinvasivas no 

mascaramento de lesões de mancha branca visando-se à máxima conservação de 

estrutura dentária?  

Sejam os presentes resultados alguma evidência acerca do assunto e 

estímulo à busca de respostas às questões levantadas e tantas outras que surgem 

quando o cirurgião-dentista, consciente e diligente, se depara com lesões de mancha 

branca a serem paralisadas e mascaradas, com o mínimo possível de consequências 

para o remanescente dentário e a saúde de seu paciente.   
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7 CONCLUSÃO 
 

 

As consequências da aplicação do ácido hidroclorídrico para tratamento do 

esmalte bovino representam perda de estrutura duas a três vezes maior que aquela 

derivada da aplicação do fosfórico convencional e do autolimitante, tanto para o hígido 

quanto para o com lesão incipiente artificial de cárie, bem como microdureza inferior 

que a relacionada à dos à base de ácido fosfórico para o esmalte hígido, e superior, 

para o com lesão.  

Ora valorizando-se a Odontologia de Mínima Intervenção no tratamento de 

lesões incipientes de cárie, há que se repensar a indicação do ácido hidroclorídrico 

para criação de vias de penetração através da camada superficial pseudointacta ou, 

pior, para sua completa remoção, quando da subsequente infiltração com material 

resinoso de alto coeficiente de penetração.  
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