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DESENVOLVIMENTO DE TÉCNICA OPERATÓRIA MINIMAMENTE INVASIVA COM 
INSTRUMENTO DE ULTRA-BAIXA ROTAÇÃO E TERAPIA DE OZÔNIO, ASSISTIDA POR 

DIAGNÓSTICO DE CÁRIE COM FLUORESCÊNCIA INDUZIDA POR LASER 
 

RESUMO 

 

O Objetivo deste trabalho é apresentar uma técnica operatória de ultra-baixa rotação 
para remoção do tecido cariado in vitro visando uso clínico. Para isso foram 
selecionados 32 dentes extraídos com finalidade ortodôntica ou cirúrgica, e avaliados 
por fluorescência induzida por laser DIAGNOdentR (KaVo, Biberach, Alemanha), como 
meio de diagnóstico. Destes, 16 foram seccionados através de broca de corte em 
turbina de alta-rotação para avaliar o esmalte e a dentina sadios através da 
fluorescência ao laser vermelho. Todos os valores registrados variaram entre 3 e 7 
unidades. Em outros 16 dentes, 64 lesões indicando valores a partir de 17 unidades 
de fluorescência foram incluídas e registradas microfotograficamente em várias 
etapas, com novas leituras a cada passo da ação mecânica. Verificou-se confirmação 
de presença de destruição tecidual irreversível do esmalte e da dentina a partir do 
valor sugerido de fluorescência através do exame microscópico das lesões, 
confirmando que a menor velocidade empregada permite acesso ao tecido 
deteriorado, com a vantagem de não gerar aerosol contaminado e com menos de um 
milésimo da rotação, se comparada à turbina de uso odontológico (variando de 60 a 
300 rpm contra 120 000 a 400 000 rpm da turbina de alta velocidade). Houve aumento 
dos valores lidos inicialmente no DIAGNOdentR, em média, após ter-se obtido uma 
janela óptica ao laser de diagnóstico, em conseqüência do melhor acesso à lesão 
proporcionado pela mecânica. À medida em que a cárie foi progressivamente  
removida em cada lesão analisada, os valores de fluorescência decresceram, 
verificando-se inversamente o aumento da resistência tecidual. Quando os valores 
chegaram entre 15 e 12 unidades lidas no DIAGNOdentR, aplicou-se ozonioterapia  
(HealOzoneTM, KaVo, Biberach, Alemanha) para descontaminação residual eficiente e 
segura. As vantagens do desenvolvimento dessa técnica, observadas in vitro, 
sustentam seu emprego clínico. Houve proteção tecidual seletiva através de um 
diagnóstico mais preciso, obteve-se alta taxa de descontaminação tecidual e ausência 
de aerosol contaminado no ambiente de trabalho relacionado à mecânica empregada. 
A diminuição acentuada da velocidade obtida permitiu acesso a todas as lesões, e 
está diretamente associada à menor possibilidade de estresse do paciente durante o 
atendimento. Ao se utilizar a técnica proposta, haverá menor risco de dor, o ruído e a 
vibração serão consideravelmente menores se comparados à turbina de alta-rotação, 
diminuindo-se também a possibilidade do uso de anestesia devido ao trauma 
mecânico ser mínimo, o que tornará o trabalho odontológico mais preciso e menos 
traumático. 
 
Palavras Chaves:  Cáries dentárias, DIAGNOdent, Técnica Minimamente Invasiva, 
HealOzone, Preparo Cavitário. 
 
 
 
 



 

 

DEVELOPMENT OF A MINIMALLY INVASIVE OPERATIVE TECHNIQUE WITH AN 
ULTRA- LOW SPEED ROTARY INSTRUMENT AND OZONE THERAPY, ASSISTED BY 

LASER-INDUCED FLUORESCENCE CARIES DIAGNOSIS 
 

ABSTRACT 

 

This study presents a new technique for cavity preparation using an ultra low speed 
mechanics to remove decayed tissue in vitro, to be used clinically. It was selected 32 
extracted teeth with orthodontic or surgery indication, evaluated through laser induced 
fluorescence, DIAGNOdentR (KaVo, Biberach, Germany), as a diagnosis method. 
From these, 16 were cut with high-speed drill to evaluate healthy enamel and dentine 
through fluorescence examination. All the readings recorded in DiagnodentR were in 
the range of 3 to 7 units. In the other 16 teeth, the diagnosis of 64 lesions indicating 
numbers from 17 units in DIAGNOdentR were included and registered micro- 
photographically during the mechanical work, with new measures made in each step of 
drilling. It was noticed that the fluorescence readings of 17 and higher are related to 
the irreversible internal destruction compromising the enamel and dentin tissue 
through the microscopic images of the lesions, confirming that the used lower speed 
allows the access to the deteriorated tissue with the advantage of no production of 
contaminated spray and with less than a thousandth part of rotation, if compared to the 
high speed dental handpiece (ranging from 60 to 300 rpm against 120 000 to 400 000 
rpm). As the decayed tissue was being removed, the fluorescent values decreased 
proportionally and, simultaneously, it could be noticed an increase in the dentine 
hardness. After reducing the readings to 15 to 12 units in DIAGNOdentR, ozone 
therapy was applied (HealOzoneTM) for clinically safe and efficient residual 
decontamination. The advantages of the developed technique, observed in vitro, 
suggest its clinical use. There was selective protection of the treated tissue through a 
more precise diagnose. The literature reports a very high coefficient of 
decontamination of the tissue treated with ozone. In this work we report on the 
absence of contaminated spray in the work environment related to the proposed 
mechanics. The employed very low speed allowed access to all treated lesions and 
can minimize the patient stress during clinical work. When clinically applied, this 
technique will offer minor risk of pain, the noise and the vibration will be considerably 
much lower in comparison with the high speed turbine, reducing the possibility of the 
use of anesthetics, leading the dental work to be more precise and less traumatic. 
 
Key-words:  Dental Caries,  Diagnodent,   Minimal  Invasive  Technique,  HealOzone, 
Cavity Preparation. 
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1.  INTRODUÇÃO 
 
 

O medo do atendimento odontológico é comum e é relatado em muitos estudos 

(GATCHEL et al., 1983; BERGGREN ; MEYNERT, 1984; TANDLAEGEBLADET, 1990; 

MOORE et al., 1996). Nos Estados Unidos, ao longo dos últimos 50 anos, há 

estabilidade no fenômeno da ansiedade relacionado ao tratamento dentário (SMITH; 

HEATON, 2003). 

Esse fenômeno não ocorre apenas nos Estados Unidos, havendo ainda muitos fatores 

na Odontologia moderna que causam sofrimento aos pacientes, apesar de todo avanço 

tecnológico ocorrido nesse período (SMITH; HEATON, 2003). 

Os itens que mais se associam aos relatos de medo do dentista e/ou do procedimento 

odontológico são traumas ocorridos durante o atendimento na infância em até 85% dos 

casos, sendo relevante o medo de sentir dor novamente. O procedimento mais crítico e 

temerário é a intervenção mecânica rotatória de alta velocidade, a turbina (broca). Ela 

está associada diretamente à possibilidade de gerar dor devido a sua velocidade ser 

muito alta, ter ruído estridente e transmitir vibração desconfortável ligado ao atrito 

produzido; o segundo é o medo da aplicação de anestesia, pois a agulha gera 

ansiedade por sua invasividade tecidual e também está associada à dor antes de 

produzir seu efeito químico; e por último, é o medo da extração dentária, que é 

mutiladora e também oferece riscos ao paciente em muitos casos (BERGGREN; 

MEYNERT, 1984; TANDLAEGEBLADET et al., 1990; MOORE et al., 1996). 

O profissional da área odontológica ainda opta frequentemente por essa mecânica 

veloz que permite acesso e desgaste rápidos tanto no esmalte quanto na dentina 
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cariados, apesar de ouvir queixas freqüentes dos pacientes que associam sensações 

já ocorridas em seu passado, produzindo imediatamente reações psicossomáticas 

relacionadas ao medo. 

Além de provocar fobias, há outros riscos da utilização da mecânica de alta velocidade.  

Barek e colaboradores investigaram freqüências ultra-sônicas produzidas pela turbina e 

chegaram a medidas 76% maiores em intensidade nessa faixa, se comparadas com o 

espectro audível e concluiu que há riscos de surdez a curto e longo prazos ao dentista 

(BAREK et al., 1999).  

Há também possibilidade de infecção cruzada entre pacientes relacionado ao uso da 

turbina odontológica. O potencial microbiano dos aerosóis produzidos em consultórios 

tem sido demonstrado em diversos trabalhos (LITSKY et al., 1970, MOHAMED et al., 

1970; ROSEN et al., 1983; SCHEID et al., 1990; LEWIS ; BOE, 1992 ; LEWIS, 1992). O 

preparo cavitário tradicional, tanto em alta-rotação com a utilização da turbina (variando 

de 100 000 a 400 000 RPM), como em baixa -rotação convencional utilizando o micro-

motor (variando de 5 000 a 20 000 RPM), tem a água como refrigerante térmico, a qua l 

gera uma nuvem de contaminantes no ambiente (vírus, fungos e bactérias), oferecendo 

riscos potenciais de transmissão cruzada entre cirurgião-dentista, membros da equipe 

de trabalho e pacientes que virão a ser atendidos. Discacciati e colaboradores, 

avaliando respingos produzidos pela turbina de alta rotação, encontraram dispersão 

em todas as direções até uma distância de 1,82 m (DISCACCIATI et al., 1998). 

Outro problema associado ao emprego da alta velocidade envolve riscos de fratura 

associados à formação de trincas no esmalte, observados por Mondelli e 

colaboradores, diminuindo a resistência dentária em função da geometria do preparo 
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cavitário, reforçando a indicação do uso de técnicas minimamente invasivas para a 

preservação tecidual (MONDELLI et al.,1980; TYAS et al., 2000). 

Ao longo do tempo, trincas insuspeitas e de difícil percepção clínica podem também 

favorecer a penetração bacteriana e gerar cáries secundárias com grande 

profundidade de destruição, sendo observadas em áreas com deficiência de 

mineralização nas lamelas do esmalte (WALKER et al., 1998).  

Este trabalho visou reunir evidências científicas que três tecnologias podem ser 

utilizadas para o tratamento de cáries, numa nova abordagem micro-mecânica. Dois 

grupos de dentes extraídos foram selecionados para análise, o primeiro composto de 

dentes com cáries insipientes na área oclusal, aparentemente restritas ao esmalte no 

exame visual, para o emprego da micro-mecânica, com fluorescência com valores 

numéricos a partir de 17 (DiagnodentR); o segundo grupo foi composto de dentes 

sadios avaliados através de exame visual e de fluorescência. O valor numérico de 

fluorescência escolhido para o primeiro grupo avaliado (17 unidades na leitura oclusal 

lida no aparelho de fluorescência induzida por laser, DiagnodentR)  teve como meta 

verificar se esse valor serviria como indicativo clínico da presença de cárie oculta, 

atacando de forma insuspeita a dentina. O emprego de uma técnica rotatória de ultra-

baixa rotação para a retirada do tecido irreversivelmente decomposto pode ser 

considerado inovador e intercalar o diagnóstico de cárie em cada passo da ação 

mecânica visou proteger o tecido para que não haja remoção desnecessária de tecido 

sadio. A desinfecção do tecido dentinário remanescente realizada através da 

Ozonioterapia (HealOzoneTM) após o decréscimo dos valores de fluorescência a uma 

faixa específica pode garantir a descontaminação na área tratada, trazendo eficiência e 

menor trauma tecidual, quando executadas in vivo. 
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A análise da fluorescência no segundo grupo dentário possibilitou a diferenciação de 

gradientes médios para a dentina e para o esmalte sadios comparando-se a 

fluorescência obtida no primeiro grupo de dentes cariados através dos valores 

numéricos do DiagnodentR.  

Vários estudos demonstram que o tecido cariado em dentina se apresenta infectado 

por uma associação de bactérias do tipo cocos e bastonetes com predomínio das 

espécies anaeróbias e se encontra sem resistência mecânica significativa devido à 

desmineralização extensa associada à destruição irreversível do colágeno, podendo 

haver recomposição mineral somente se as fibrilas desmineralizadas estiverem ainda 

íntegras e sem presença de infecção (FUSAYAMA et al., 1966; FUSAYAMA; 

TERASHIMA, 1972; KUBOKI et al., 1977; OGAWA, 1983; HOSHINO, 1985, LUSSI, 

1991; VAN STRIJP et al., 1992; BANERJEE, 1999; BANERJEE et al., 1999, 

BANERJEE et al., 2000A; BANERJEE et al., 2000B; HOSOYA; MARSHALL JR, 2004).  

A técnica sugerida é fundamentada na Odontologia minimamente invasiva, onde se 

preconiza máxima preservação dos tecidos operados (TYAS, 2000). 

Os métodos tradicionais de diagnóstico de cárie, como o tátil, visual, radiográfico ou 

químico demonstram ter baixa sensibilidade (capacidade de identificar a doença), 

sendo que métodos que envolvem a fluorescência têm demonstrado vantagens sobre 

os anteriores (LOESCHE, 1979; EKSTRAND, 1987; SAWLE ; ANDLAW, 1988; LUSSI, 

1991; KIDD et al., 1993; KÖNIG, et al., 1993; PEARCE, 1994; WEERHEIJM, 1997; 

WEERHEIJM et al., 1992A; ; WEERHEIJM et al., 1992B; STOOKEY et al., 1999; HIBST; 

GALL, 1998; HIBST; PAULUS, 1999A; HIBST; PAULUS, 1999B; McCOMB, 2000; 

DOVE, 2001; HIBST et al., 2001; IWAMI et al., 2003; LUSSI, 2004; PINHEIRO et al., 
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2004, IWAMI et al., 2003; IWAMI et al., 2004; MENDES et al., 2004; EBERHARD et al., 

2005;  FIGUEIREDO et al., 2005; IWAMI et al., 2006) . 

Uma técnica não tradicional para a avaliação tecidual aqui proposta utiliza o 

diagnóstico de cárie por fluorescência induzida por LASER (DiagnodentR, KaVo, 

Biberach, Alemanha). Através deste método, pode-se obter vantagens sobre outros 

tradicionais: não é invasivo e pode monitorar a regressão, a estabilidade ou a 

progressão de lesões de cárie ao longo do tempo, quantificando através de um display 

os valores obtidos no exame, se o controle da lesão em questão for decidido. Esse 

método mede a fluorescência tecidual que, em relação à cárie, pode exceder uma 

ordem de magnitude se comparada ao esmalte e à dentina sadios, tornando-o muito 

eficiente na descoberta de lesões de cárie não aparentes (já em dentina) e na 

verificação de existência residual de tecido infectado (HIBST; GALL, 1998; HIBST e 

PAULUS, 1999A; HIBST; PAULUS, 1999B; HIBST et al 2001; LUSSI, 2001; IWAMI et 

al., 2003; IWAMI et al., 2004; MENDES et al., 2004; EBERHARD et al., 2005; 

FIGUEIREDO, et al., 2005; IWAMI et al., 2006).  

O diagnóstico precoce e eficiente, com alta sensibilidade a componentes metabólicos 

bacterianos, dá suporte à execução de medidas para a máxima preservação tecidual.  

Uma vez implementados métodos preventivos de orientação ao paciente a respeito da 

freqüência e quantidade de carboidratos em sua dieta, de sua eficiência do controle 

mecânico do biofilme bacteriano, da necessidade ou não de fluoretação complementar, 

da análise de fluxo e capacidade tampão salivar, além de outros, pode-se avaliar ao 

longo do tempo a efetividade dessas ações através da utilização do diagnóstico 

baseado na fluorescência tecidual durante as visitas de controle, permitindo o 

monitoramento de lesões suspeitas ao longo do tempo.  
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Após terem-se esgotados as possibilidades de não intervenção e todas as medidas 

preventivas não tiverem surtido o resultado esperado, há uma boa alternativa de 

acesso ao tecido decomposto através da mecânica proposta, pois ela tem 

características de proteção ao tecido. 

A ozonioterapia foi utilizada após o diagnóstico por fluorescência indicar um valor baixo 

de sinal (entre 10 e 15 no DiagnodentR), visando proporcionar alta taxa de desinfecção 

residual relacionado ao seu alto poder oxidante, evitando-se a extensão do preparo 

cavitário em maior profundidade. Há evidência científica provando que a dentina após 

ter sido descontaminada pode se remineralizar (FUSAYAMA et al., 1966; FUSAYAMA 

et al., 1972; OHGUSHI ; FUSAYAMA, 1973; KUBOKI et al., 1977; WEERHEIJM et al., 

1999; BAYSAN et al., 2000; TYAS et al., 2000). 

A utilização da ozonioterapia pode revolucionar a Odontologia tradicional, tendo grande 

impacto no aumento da saúde dental no ser humano e na diminuição do medo do 

atendimento. Ela tem sido utilizada por muitos anos na Medicina e tem-se mostrado 

eficiente até na destruição de cepas resistentes de Staphylococcus aureus em apenas 

5 segundos de exposição a uma solução ozonizada (YAMAYOSHI ; TATSUMI, 1993). 

Em 2001, a ozonioterapia foi disponibilizada comercialmente somente aos dentistas 

ingleses e alemães. Em 2005, o mercado foi estendido para toda a Europa, e está 

presente em mais de 15 países comercialmente (CureOzone TM nos EUA e 

HealOzone TM na Europa e Canadá). 

O ozônio é um potente antibacteriano e tem poder para matar eficientemente a grande 

maioria dos microorganismos onde é exposto, em poucos segundos, proporcionando 

mais que 99% de morte bacteriana após 10 segundos de aplicação clínica, com 

máxima segurança (BAYSAN et al., 2000; 2001), servindo de grande estímulo para sua 
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inclusão neste trabalho devido sua eficiência e permitir, através do conjunto 

operacional descrito a diminuição do estresse durante o atendimento. 
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2.  REVISÃO DE LITERATURA 

 
 

2.1  CARACTERÍSTICAS DO ESMALTE SADIO 
 
 

 
A formação do esmalte se dá por diferenciação do folheto embrionário ectodérmico, 

que é o mesmo que origina os tecidos de revestimento na boca, consistindo de quatro 

camadas distintas: o epitélio externo do esmalte, o retículo estrelado, o retículo 

intermediário e o epitélio interno do esmalte (camada ameloblástica). O limite entre o 

epitélio interno e o tecido conjuntivo da papila dentária será a junção amelo-

dentinária.(BHASKAR, 1978). 

O esmalte do dente permanente humano é formado a partir da mineralização de uma 

proteína chamada amelogenina secretada por ameloblastos (figura 1), formando uma 

capa protetora, acelular, de tecido duro, de espessura variável, circundando a dentina 

na porção coronária do elemento dental (figura 2), podendo alcançar espessura 

máxima de 2 a 2,5 mm na região das cúspides até se adelgaçar a uma espessura 

mínima ao nível do colo dentário.  

Devido ao seu alto conteúdo mineral e seu arranjo cristalino, o esmalte é o tecido 

calcificado mais duro do corpo humano, possibilitando à mastigação e proteção das 

estruturas subjacentes ao longo da vida. Mas as características estruturais e sua alta 

dureza tornam-no quebradiço, o que é particularmente evidente quando ele perde sua 

base de dentina sã.  

Uma outra propriedade do esmalte é sua permeabilidade, que é demonstrada através 

de análise de traços radioativos, permitindo passagem completa ou parcial de 
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moléculas estudadas, também evidenciada por meio da penetração de substâncias 

corantes (BHASKAR,1978). 

Sua constituição é de 96% de material inorgânico, semelhante à apatita , disposto de 

maneira compacta e somente 4% de matéria orgânica e água, sendo que a porção 

orgânica pode chegar a apenas 1,3% do seu peso seco (LARMAS, 2001A). 

 

 
FIGURA 1: Ameloblastos (colunas em verde, seta vermelha) secretando esmalte (camada 
amarela, indicados pela seta branca); tecido conjuntivo sobre os ameloblastos evidenciando 
poros (vasos sangüíneos, setas azuis); área em roxo demonstra espaço não existente in vivo 
(Fonte: Adaptado de SciencephotoLibrary.com). 
A formação estrutural se dá por prismas, que tem formato de bastões (figura 3) e 

aspecto de chave-fechadura (figura 4) dispostos de forma ortogonal à junção amelo-

dentinária (figura 2), e uma substância interprismática cimentante (figuras 3 e 4), 

sendo que os cristais de hidroxiapatita se arranjam paralelamente a eles. Cada cristal 

é envolvido por um envelope de matriz orgânica (BHASKAR,1978; RISNES, 1989). 
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FIGURA 2: Corte transversal de terceiro molar demonstrando 
estrutura do esmalte circundando o tecido dentinário. A 
direção dos prismas é ortogonal à junção amelodentinária, 
mantendo o mesmo arranjo centrípeto até a superfície 
dentária. Observar D= dentina; ET lesão hipoplásica do 
esmalte (falha de mineralização tecidual). Adaptado de 
Risnes, (1989). 

 

          
FIGURA 3 A: Corte longitudinal dos prismas de esmalte, demonstrando seu formato 
cilíndrico,  evidenciando  substância  interprismática.  Adaptado de RISNES (1989);  
B: Aspecto de chave-fechadura dos prismas de esmalte em corte transversal. 
Adaptado de Risnes (1989). 

 
2.2  CARACTERÍSTICAS DA DENTINA SADIA 

 

A origem tecidual dentinária vem do mesênquima, a mesma base celular do folheto 

embrionário que dá origem ao tecido conjuntivo do esqueleto, como a cartilagem, osso, 
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derme, etc. e apresenta suporte arterial, venoso, linfático e nervoso, diferentemente do 

esmalte, que é acelular (BHASKAR,1978). 

A dentina constitui a maior parte dentária e é a porção mineralizada do complexo 

dentina-polpa. Como qualquer tecido vivo, ela consiste de células especializadas, os 

odontoblastos e uma substância circundante peri e intertubular formada por colágeno 

mineralizado, mostrada na fig. 4 (a) e 4 (b) e na figura 5. 

Embora os corpos dos odontoblastos estejam situados na superfície pulpar da dentina, 

toda a célula pode ser considerada tanto biológica como morfologicamente, como 

célula própria da dentina. Em suas propriedades físicas e químicas, a dentina se 

assemelha muito ao osso. A principal diferença morfológica é que no tecido ósseo o 

osteócito não está circunscrito, sendo envolto em substância intercelular, enquanto que 

a dentina contém apenas os prolongamentos citoplasmáticos dos odontoblastos, 

caracterizando-a como uma estrutura de base orgânica, mais mineralizada que o tecido 

ósseo.  

Ao contrário do esmalte, que é extremamente duro e quebradiço, a dentina está sujeita 

a deformações leves, e é altamente elástica, apresentando também mais dureza que o 

osso.  
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FIGURA 4: Microscopia de força atômica demonstrando dentina em corte 
transversal de doador jovem com 25 anos de idade em (a), comparado 
com doador de idoso 67 anos em (b); notar o depósito mineral na dentina 
intra-tubular, fechando os canalículos em (b, setas); áreas em escuro 
mostram os lúmens dos túbulos dentinários em (a) (Adaptado de NALLA 
et al., 2005; figura cedida por cortesia ao artigo por M. Balooch). 

 

FIGURA 5 Microscopia eletrônica de varredura com aumento de  1500 X, 
demonstrando em corte longitudinal os canalículos dentinários, evidenciando 
a dentina intertubular A e a peritubular B (Adaptado de COSTA ; HERBLING, 
2003). 
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O menor conteúdo de minerais dentinários que o esmalte, e o maior teor orgânico que 

caracteriza sua estrutura, tornam-na mais radiolúcida. Apesar disso, a dentina é o 

tecido mineralizado mais abundante do dente. Apresenta uma estrutura basicamente 

tubular modificando-se ao longo da vida do indivíduo por reações a diversos estímulos, 

com aposição de minerais na parede interna dos túbulos dentinários (NALLA et al., 

2005), mostrada na figura 1. É constituída em peso por 70% de material inorgânico, 

18% de material orgânico e 12% de água. A porção mineral da dentina é constituída 

por cristalitos de hidroxiapatita e fosfato de cálcio, semelhante a do cemento e osso e 

muito menores que do esmalte. A parte orgânica consiste basicamente de uma matriz 

de fibrilas colágenas dispostas numa rede irregular e uma substância fundamental de 

polissacarídeos (BHASKAR, 1978). O colágeno tipo I é a principal proteína formadora, 

que é ácido-resistente, representando 93% do seu conteúdo orgânico, formando uma 

rede de disposição irregular coberta por minerais (SOUZA, 1995). 
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2.3  POPULAÇÕES BACTERIANAS NA BOCA 

 

As características da ecologia da boca a fazem singular em relação ao corpo todo, 

embora não seja um ambiente com características uniformes. As várias superfícies 

presentes criam diversos nichos ecológicos, cada um com sua microbiota particular, 

baseados em fatores físicos e nutricionais que se aplicam àquele lugar específico, 

aumentando muito sua complexidade. Além disso, as propriedades do microambiente 

variam constantemente, como consumo de alimentos e a carga glicêmica de cada um, 

ingestão de líquidos quentes e frios, higiene bucal, fluído salivar, etc. Portanto a boca 

pode ser considerada um ambiente de “fome ou fartura”. As mudanças não ocorrem 

apenas durante o dia, mas também durante a vida do hospedeiro. Alterações 

eventuais, como a ingestão de antibióticos, procedimentos odontológicos, como 

limpeza e polimento dentário ou colocação de restaurações, podem afetar e alterar a 

microbiota residente (HARALDSSON, 2005), mudando sua homeostase. 

O número de células que constituem o corpo humano é da ordem 10
14

, mas 

somente 10% são geneticamente próprias; as células restantes são de 

microorganismos que fazem parte da microbiota comensal do hospedeiro 

(HARALDSSON, 2005). Na cavidade bucal, uma vez estabelecida, a placa da 

microflora permanece relativamente estável ao longo do tempo e isso beneficia o 

hospedeiro. A composição da microbiota depende muito de seu habitat, mas é 

relativamente consistente em cada sítio em separado e varia de indivíduo para 

indivíduo. Em amostras saudáveis de saliva humana há, em média, 10
8 

bactérias/ml e 

a concentração bacteriana no sulco crevicular pode exceder 10
11 

bactérias/ml 
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(EVALDSSON et al., 1982). De acordo com esse número elevado de bactérias, entre 

500 a 1000 espécies podem ser encontradas na cavidade oral (HAFFAJEE et al., 1999; 

PASTER et al., 2001). Estas diversas bactérias podem ser divididas em duas 

categorias de acordo com a ocorrência no hospedeiro: flora residente ou transitória 

(LOESCHE, 1988). A flora normal compõe a microbiota comensal e é quase sempre 

encontrada em alta prevalência e em grande quantidade no hospedeiro (algumas 

imagens em microscopia eletrônica de varredura são mostradas na figura 6). Também 

pode ser chamada de flora  residente e em todos os sítios tem um papel fundamental 

no desenvolvimento da fisiologia normal do hospedeiro, reduzindo as chances de 

infecção, agindo como barreira a espécies exógenas e freqüentemente patogênicas, 

oferecendo resistência à colonização (MARSH, 2000; Mc FARLAND, 2000; 

HARALDSSON, 2005). As espécies transitórias são menos populosas e presentes 

apenas temporariamente na boca, desaparecendo em tempo relativamente curto. Mas, 

a proporção de algumas dessas espécies pode ocasionalmente aumentar, devido a 

circunstâncias ambientais, causando doenças num hospedeiro com imunidade 

diminuída (HARALDSSON, 2005).  

A transmissibilidade bacteriana entre indivíduos tem sido demonstrada. Bebês e 

crianças estabelecem sua microbiota através de seu relacionamento próximo com 

quem as cuida com freqüência, especialmente com a mãe (CAUFIELD ; WALKER 

1989 ; SOET et al., 1998 ; KLEIN, 2000; KÖHLER ; BRATTHALL, 1978; KÖNÖNEN et 

al., 1994), mas também com seu pai  (REDMO; EMANUELSSON;  WANG, 1998), além 

de contatos com babás e/ou outras crianças de convívio diário (MATTOS-GRANER et 

al., 2001). 
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FIGURA 6: Em (A): S. mutans; em (B): Lactobacillus spp; em (C): associação de bactérias 
orais discriminadas na cor verde claro: cocos (S. mutans), em roxo: bastonetes 
(Porphyromonas gingivalis) e em amarelo: fungos (Candida albicans); polímero extra-celular 
secretado pelo S. mutans em verde limão (Imagem provida sob autorização por escrito enviada 
por Dennis Kunkel / copyright Dennis Kunkel Microscopy, Inc.). 
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Além disso, clones  bacterianos têm sido demonstrados entre pessoas casadas, entre 

eles patógenos periodontais e Streptococcus mutans (SAARELA et al., 1993; REDMO; 

EMANUELSSON; WANG, 1998), e os mesmos clones bacterianos podem ser 

identificados frequentemente em todos os membros de uma família (ASIKAINEN et al., 

1996; REDMO et al., 1998; SUCHETT-KAYE et al., 1999). 
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     2.4  FORMAÇÃO DA LESÃO DE CÁRIE EM ESMALTE 

 

Numa abordagem inicial, o risco da formação da cárie está ligado primariamente à 

formação da película adquirida, que é acelular e composta por proteínas salivares e 

glico-proteínas que se depositam sobre as superfícies dentais, logo após a erupção ou 

limpeza e onde as bactérias vão inicialmente se aderir (AL-HASHIMI; LEVINE, 1989; 

HAY; MORENO, 1993).  

Em seguida, há formação de polímeros extracelulares bacterianos, que permitem o 

aglutinamento, o crescimento e a sucessão bacteriana no biofilme. Uma comunidade 

de bactérias se forma com múltiplas espécies e estão sempre metabolicamente ativas 

e interagindo entre si, causando flutuações constantes de pH onde estão aderidas. 

Estas flutuações podem levar à perda mineral tecidual quando o pH está em queda e 

um ganho de minerais quando o pH da placa se eleva (MANJI et al., 1991). 

O efeito cumulativo desta balança remineralizadora e desmineralizadora pode pender 

para o da perda de minerais, após ciclos sucessivos, levando ao aparecimento da 

doença cárie em tecidos duros dentários (FEJESKOV, 1997; NYVAD; FEJERSKOV, 

1990; KIDD; FEJESKOV, 2004).  

O biofilme tende a se formar onde não haja perturbação mecânica e vários fatores, 

além do pH gerado pelo biofilme, podem influenciar no desenvolvimento das cáries 

dentárias, incluindo a composição da dieta, a composição do biofilme, que está 

relacionado à produção de polímeros extracelulares de glucanos solúveis e insolúveis e 

hetero-polímeros, favorecendo sua resistência e integridade estrutural. Outros fatores 

são a co-adesão bacteriana, ligada a sua taxa de replicação, que favorece o aumento 

da espessura do biofilme, a concentração iônica de fluoretos disponíveis, a taxa de 
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fluxo e a capacidade tampão salivar, além de outros fatores já citados (FEJESKOV, 

1997; MARSH, 2004).  

Os sítios onde há prevalência de crescimento bacteriano são a área oclusal, 

especialmente durante os meses em que o dente está erupcionando, as superfícies 

proximais cervicais ao ponto de contato e ao longo da margem gengival. Estas áreas 

são relativamente protegidas da ação mecânica da língua, bochecha, alimentos 

abrasivos e escovação dentária. Portanto, essas são onde as lesões se tornarão 

visíveis, geralmente com aspecto de manchas brancas (KIDD; FEJESKOV, 2004).  

 

2.4.1  A DISSOLUÇÃO DA FASE MINERAL DO ESMALTE 

 

A dissolução em meio ácido do esmalte é resultante do ataque do íon hidrogênio a sua 

porção inorgânica principal: a hidroxiapatita Ca10(PO4)6(OH)2 , como está descrito a 

seguir na equação 1 (GRAY,1962): 

 

 
(1) 

 

Os íons fosfato resultantes na reação acima tem forma acídica e dependerão do pH do 

sistema. A figura 7 descreve a dissolução do esmalte em diferentes concentrações de 

ácido lático, já conhecido na década de 60: 

À medida que a concentração de H+ aumenta, mais e mais fosfato é transformado em 

íons das espécies HPO4
2- e HPO4

4- (THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1986). Assim sendo, 

devido a essa transformação do fosfato iônico, a solubilidade de todos os fosfatos de 
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cálcio importantes aumenta à medida que o pH diminui, demonstrado na figura 8. A 

faixa de produção de ácido bacteriano ocorre num pH entre 4 a 7. Um fator 

importantíssimo é descrito por Thylstrup e Fejerskov a respeito da dissolução  da fase 

mineral do esmalte: a solubilidade da apatita aumenta 10 vezes para cada unidade de 

queda de pH que ela é submetida no desfio acidogênico bacteriano. O pH crítico pode 

ser considerado entre 5,3 a 5,5, valor mínimo a partir do qual há desmineralização. 

Quando o pH está acima desse valor, há remineralização tecidual (THYLSTRUP; 

FEJERSKOV, 1986), e no momento que o pH diminui do nível fisiológico, que é em 

torno de 7, para aproximadamente 5, a solubilidade do esmalte aumenta em torno de 

100 vezes (a dissolução é exponencial), indicado na figura 7 (GRAY, 1962) e na figura 

8 (THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1986). 

           

            
FIGURA 7: Taxa de solubilidade do esmalte relacionada com a concentração 
total de lactato. Observar que quanto menor o pH que o tecido é exposto, maior 
a dissolução da fase mineral do esmalte (Fonte: GRAY, 1962). 
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FIGURA 8: Solubilidade da hidroxiapatita como uma função do pH; 
A proporção entre a concentração de cálcio e fosfato é de 1/2 , 
similar à encontrada nos fluidos corpóreos. Parece que a 
solubilidade aumenta rápido com a diminuição do pH; 
concentrações salivares indicadas (Fonte: Adaptado de 
THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1986). 

 
 
 

O único fator capaz de controlar a dissolução progressiva dos minerais dentários no 

esmalte são os fluoretos, com a substituição da hidroxiapatita pela fluorapatita, que é 

mais resistente a ácidos bacterianos, mas desde que a lesão não tenha se estendido 

em profundidade, pois não há grande penetração iônica de fluoretos no corpo da lesão 

em esmalte (PEARCE et al., 1995). A espessura normal de superfície funciona como 

barreira de transferência iônica à difusão. 

Pearce e colaboradores (1995) em seu estudo por exames de micro-radiografia 

utilizando aparelho próton probe 2.5-MeV sobre penetrabilidade de fluoretos em lesões 

de cárie, encontraram  apenas   3  lesões  onde houve  difusão  de  fluoretos  no  corpo   
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da   lesão entre 15 estudadas. Nessas 3 lesões havia uma característica em comum: a 

pequena espessura do esmalte ou sua baixa densidade mineral, não havendo a 

penetrabilidade desejada nas 12 outras lesões analisadas de espessura ou de 

densidade mineral normal, concluindo-se que os fluoretos não podem oferecer 

proteção em áreas profundas do esmalte, onde eles se fazem mais necessários, pois 

são impedidos de se difundir, tendo o tecido superficial como barreira iônica, 

fortalecendo-o maciçamente (PEARCE et al., 1995).  
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     2.5  O FENÔMENO DA LESÃO DE MANCHA BRANCA 
 

A cárie denta l é considerada um processo multifatorial e dinâmico caracterizado por 

alternar períodos de destruição e reparo. Na verdade, é um processo presente na 

dentição natural que não pode ser evitado ao nível histológico das ultra-estruturas 

envolvidas. Medidas preventivas, como controle de placa, dieta com redução de 

freqüência de carboidratos e aumento de resistência a ácidos bacterianos relacionada 

à maior exposição a fluoretos, podem favorecer a remineralização tecidual, 

aumentando também a dureza do esmalte (WEERHEIJM, 1997). Se houver 

remineralização, o processo evoluirá formando lesão com aparência esbranquiçada.  

O fenômeno das manchas brancas (figura 9), está relacionado ao relativo índice de 

refração do esmalte, da água e do ar. O índice de refração do esmalte é de 1,62. Na 

lesão subsuperficial, os poros produzidos pelo ataque ácido bacteriano são 

preenchidos com um meio aquoso, com índice de refração de 1,33. A diferença nos 

índices de refração da água e do esmalte afeta o espalhamento ou o scattering e faz a 

lesão ter aparência opaca (diferença entre 1,62 e 1,33). Se a superfície é então seca 

com jato de ar, com índice de refração de 1,0, há a substituição da água pelo ar nos 

poros, evidenciando ainda mais a presença da lesão, devido à diferença entre os 

índices ser ainda maior (1,62 para 1,0). Isso significa que a porosidade patológica pode 

ser identificada mais obviamente, e lesões em estágios iniciais, geralmente em áreas 

cervicais onde há acúmulo de massa bacteriana e alimentos fermentáveis, podem ser 

detectadas através do exame visual, associado à limpeza profilática e do jato de ar. As 

superfícies que se tornam lesionadas não têm nada que as torna especiais 

quimicamente para desenvolverem a doença - apenas são suscetíveis ao 
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desenvolvimento da lesão tão somente porque o biofilme tende a se estagnar lá e se 

manter “não perturbado” por longos períodos de tempo (KIDD; FEJESKOV, 2004). 

 
 
 
 

 (A) 
 

 (B) 
 

FIGURAS 9 (A): Manchas brancas em áreas cervicais (setas); 
(B): Mancha branca em detalhe, evidenciando a presença de 
biofilme bacteriano; Todas as lesões observadas em (A) e (B) 
são do mesmo paciente. 
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        2.6 O EFEITO SISTÊMICO DO AÇÚCAR NA DIMINUIÇÃO DO METABOLISMO 

DO ODONTOBLASTO 

 

A visão tradicional da formação da cárie como resultado principal da ingestão de 

carboidratos e a sua fermentação por bactérias acidogênicas, sucedidas por bactérias 

proteolíticas, está sendo complementada por evidência crescente também do efeito 

sistêmico do açúcar. Estudos recentes provam diminuição da atividade do odontoblasto 

de 16 a 63% através da alta ingestão de sacarose na dieta (de 41 a 43%), diminuindo 

sua capacidade de defesa à invasão bacteriana (PEKKALA et al., 2002). A ingestão de 

alta taxa de glicose perturba o metabolismo do odontoblasto, reduzindo a formação e a 

mineralização dentinária, além de alterar sua capacidade reacional durante a 

dentinogênese primária, resultando em rápida progressão da cárie em indivíduos 

jovens. A concentração crítica de glicose parece estar entre 15 a 30 % (VALIKANGAS 

et al., 2001; LARMAS, 2003). 

 
 
 

2.7  A PROGRESSÃO DA LESÃO DE CÁRIE NA DENTINA  

 

A formação de ácidos microbianos determina a taxa de progressão da lesão cariosa 

em esmalte, onde o processo é quase que puramente a dissolução da fase mineral 

(LARMAS, 2001).  

Quando o processo de cárie atinge a dentina o micro-ambiente muda. A concentração 

de componentes orgânicos na dentina é bem maior com cerca de 20% de seu peso 

desidratado, que difere muito do esmalte com 1,3% do seu peso seco. Os 
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odontoblastos e seus prolongamentos são o primeiro compartimento celular do 

hospedeiro envolvidos na doença. O fluído dentinário nos túbulos é o líquido por onde 

os produtos de dissolução da apatita e componentes da matriz orgânica são destruídos 

(LARMAS, 2001). Devido às alterações químicas e estruturais na lesão de cárie na 

dentina, Larmas (2001, 2003) e Magloire (1993) forneceram evidências em seus 

trabalhos que os processos celulares nessa área regulam a velocidade da progressão 

da lesão, e induzem a formação de dentina reacional ou terciária para a defesa 

tecidual, processo que só ocorre se os odontoblastos já tiverem sua fase de formação 

dentinária completada. O processo de ativação celular reacional da dentina só ocorre a 

partir da conclusão da formação tecidual do periápice, colocando em risco a 

capacidade de defesa frente a cáries agudas ou rampantes em dentes que ainda 

estejam imaturos, (LARMAS, 2001; MAGLOIRE et al., 1992; LARMAS, 2003), atingindo 

principalmente as crianças. 

Tjäderhane e colaboradores (1998), Sulkala e colaboradores (2002) e Chaussain-Miller  

e colaboradores (2006) evidenciaram bases da ação de enzimas teciduais no processo 

de destruição do colágeno durante o desenvolvimento da doença cárie, influenciada 

por Metaloproteinases endógenas (chamadas MMPs, como exemplos a colagenase e a 

gelatinase presentes no tecido), que são ativadas por queda de pH tecidual em torno 

de 4,5, reforçando o papel sinérgico das MMPs e de bactérias acidogênicas gram 

positivas anaeróbias facultativas e microaerófilas na formação da lesão, somados à 

ação proteolítica de outras espécies, principalmente de gram-negativas anaeróbias 

restritas, dominantes na cárie média e profunda dentinária e em canais necrosados, 

com alto poder de decomposição de colágeno, já demonstrado in vitro  por Larmas e 

Mäkinen, Sundqvist e colaboradores na década de 70 e por Hoshino na década de 80 
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(LARMAS; MÄKINEN, 1971; SUNDQVIST et al., 1979; HOSHINO, 1985; 

TJÄDERHANE et al., 1998; SULKALA et al., 2002; CHAUSSAIN-MILLER et al., 2006). 

O predomínio de microrganismos proteolíticos em polpas necrosadas também foi 

confirmado Dhalén e colaboradores (1980), por Griffee e colaboradores (1980) 

enquanto que Haapasalo (1993) verificou abundância de espécies de Prevotella e 

Porphyromonas nesse tipo de infecção (DHALÉN et al., 1980; GRIFFEE et al, 1980; 

SUNDQVIST et al., 1989; HAAPASALO, 1993).  

Massey e colaboradores (1993) correlacionaram, mais especificamente, espécies de 

Prevotella à inflamação e dor de origem endodôntica; investigações recentes com 

marcadores moleculares confirmam grande número de espécies de Prevotellla ou até o 

predomínio de espécies com DNA semelhante à Prevotella, chamadas Prevotella-like, 

em infecções polimicrobianas de cárie profunda (MASSEY et al., 1993; MARTIN et al., 

2002; MUNSON et al., 2004; NADKARNI et al., 2004; CHHOUR et al., 2005). 

Segundo Munson e colaboradores (2004), as bactérias odontopatogênicas coexistem 

na dentina cariada num complexo ecossistema que está sempre mudando, dividido 

principalmente em dois habitatats fechados: a zona mais superficial de dentina 

necrótica, macia, e irreversivelmente desmineralizada e a zona mais profunda, sem 

infecção e reversivelmente mineralizável (FUSAYAMA et al., 1972; MUNSON et al., 

2004). A flora cultivável da dentina cariada possui S. mutans, Lactobacillus casei, 

Actinomyces spp e Veilonella spp em ordem decrescente de número. No front da lesão 

encontram-se principalmente espécies anaeróbias restritas. Enquanto bactérias do 

grupo estreptoccocus (que degradam glicoproteínas salivares como fonte energética) 

terão dificuldade de sobreviver sob restaurações “seladas”, bactérias com atividade 
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proteolítica de crescimento lento serão capazes de sobreviver extraindo nutrientes que 

se difundem através dos túbulos dentinários (MUNSON et al., 2004). 

A partir do estudo de Weerheijm e colaboradores (1989, 1992A e 1992B), Pearce e 

colaboradores (1995), Walker e colaboradores (1998), e de Kidd e Fejerskov (2004), 

pode-se refletir a respeito da formação de cáries ocultas em áreas de risco (áreas 

proximais ou sulcos oclusais), onde o esmalte pode ser desmineralizado gradualmente 

e invadido. A figura 10 mostra uma lamela como possível meio de invasão, 

demonstrando que a dentina (superficial e profunda) pode já estar atacada de forma 

insuspeita, principalmente por bactérias anaeróbias restritas, que são predominantes 

na cárie dentinária (HOSHINO, 1985, WEERHEIJM et al., 1989, 1992a, 1992b; 

PEARCE et al., 1995; WALKER et al., 1998; KIDD; FEJERSKOV, 2004). 
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                                               A 

              B   C 

      D 
FIGURA 10: Dente cortado transversalmente evidenciando lesão de mancha branca na 
superfície proximal (A) , e cárie dentinária em (B) e (C), demonstrando que cáries ocultas já em 
dentina podem ocorrer sob manchas brancas no esmalte; maior aumento em (D), mostrando 
uma lamela em detalhe (setas); imagem captada por câmera intra-oral. 
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2.8  PRINCIPAIS BACTÉRIAS PROTEOLÍTICAS LIGADAS À CÁRIE DENTINÁRIA E 

À PRESENÇA DE FLUORÓFOROS ESPECÍFICOS  

 

As populações bacterianas envolvidas em cáries dentais são reconhecidas como 

altamente complexas e variáveis e não foram ainda completamente identificadas, 

apesar de que os organismos-chave são geralmente reconhecidos em associação com 

a progressão da doença; as bactérias envolvidas no desenvolvimento dos estágios 

iniciais da cárie, particularmente as streptococci do grupo mutans e lactobacilli, 

acidúricas e acidogênicas, anaeróbias facultativas e micro -aerófilas, mantém o micro-

ambiente em pH ácido, que provoca a desmineralização do esmalte e não apresentam 

intensidade de fluorescência considerável para diagnóstico inicial quando excitados 

com laser vermelho, utilizado pelo diagnóstico induzido por fluorescência DiagnodentR 

(KÖNIG et al., 1993; VAN HOUTE, 1994; HIBST; PAULUS, 1999A; HIBST; PAULUS, 

1999B; HIBST et al., 2001; LOVE; JENKINSON, 2002; LENNON et al., 2006). 

Quando a cárie avança ao tecido dentinário ocorre a exposição das fibrilas colágenas 

ao longo do tempo através da desmineralização dos micro-cristais de sua superfície. 

Sabe-se que o colágeno é ácido-resistente, portanto a destruição da proteína mais 

abundante do tecido dentinário ocorre através da ação de enzimas chamadas 

proteinases, que eram reconhecidamente oriundas de bactérias apenas, mas 

investigações recentes evidenciam que elas também podem ser endógenas (oriundas 

do próprio hospedeiro), chamadas Metaloproteinases ou MMPs, perfazendo cerca de 

24 genes específicos identificados, como colagenase 1 ou MMP-1, colagenase 8 ou 

MMP-8, colagenase 13 ou MMP-13, gelatinase A, gelatinase B, MT1-MMP, MT2-MMP, 

entre diversas outras (TJÄDERHANE et al, 1998; PEKKALA et al. 2001; LOVE; 
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JENKINSON, 2002; CHAUSSAIN-MILLER et al., 2006), e se ativam a partir da 

neutralização após cada queda acentuada de pH (KAWASAKI; FEATHERSTONE, 

1997).  

A transição das bactérias predominantemente gram-positivas anaeróbias facultativas 

na fase inicial, para bastonetes e cocos anaeróbios gram-positivos e bastonetes 

anaeróbios gram-negativos na cárie profunda leva a ocorrência da proteólise pela ação 

enzimática bacteriana, levando entre outros efeitos à liquefação do tecido dentinário 

(LARMAS; MÄKINEN, 1972; HOSHINO, 1985). Alguns exemplos de bactérias 

anaeróbias restritas presentes na boca são: Clostridium spp, Fusobacterium spp, 

Porphyromonas spp, Eubacterium spp, Propionibacterium spp, Bifidubacteium spp, 

Peptoestreptococcus spp, Veillonella spp, Selenomonas spp, Leptotrichia spp, 

Prevotella spp (LARMAS; MÄKINEN, 1972; HOSHINO, 1985; KÖNÖNEN et al., 1999; 

LOVE; JENKINSON, 2002; MUNSON et al., 2004). 

Os primeiros pesquisadores a associarem diretamente as espécies de bacteróides 

produtores de pigmento negro ao processo avançado de cárie associado a alterações 

pulpares inflamatórias severas foram Massey e colaboradores (1993), que encontraram 

significante correlação entre o número de microrganismos Prevotella intermédia e 

Prevotella melaninogenica na cárie profunda dentinária aos efeitos degenerativos da 

polpa dental através de análise histológica e de sintomatologia associada (identificando 

infiltrado inflamatório pulpar e dor, após análise de 64 dentes extraídos de pacientes 

com pulpite que rejeitaram o tratamento endodôntico e optaram pela exodontia), não 

havendo associação importante aparente entre outros microrganismos com o resultado 

histopatológico (MASSEY et al., 1993). 
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Antes de 1993, estas espécies eram conhecidas indistintamente como Bacteróides 

Produtores de Pigmento Negro (BPPN), anaeróbios restritos, gram-negativos, não 

esporulados, bastonetes pleomórficos, proteolíticos (SIQUEIRA JR, 1997). 

Shah e Collins propuseram que o genus Bacteróides fosse dividido em três gêneros 

(SHAH; COLLINS, 1988): 

1. Bacteróides sensu strictu: consistindo em microrganismos sacarolíticos, não 

pigmentadores (ex.: B. fragilis); 

2. Prevotella spp: consistindo em microrganismos moderadamente sacarolíticos, 

bile-sensíveis, espécies predominantemente encontradas na boca (ex.: Prev.. 

malaninogenica e Prev. intermédia); 

3. Porphyromonas spp: geralmente consistindo de microrganismos assacarolíticos, 

pigmentadores negros, produtor de colagenase, pode ser considerado como um 

dos mais tóxicos dos bacteróides (SIQUEIRA JR, 1997); 

Paster e colaboradores (1994) descreveram a estrutura filogenética dos subgrupos dos 

cytophaga-flavobacter-bacteroides, de forma mais completa, mostrada na figura 11 

(PASTER et al., 1994).  

Martin e colaboradores (2002) realizaram pesquisas em canais infectados através da 

análise molecular de DNA (PCR), e encontraram presença bacteriana de espécies 

anaeróbias restritas em abundância, confirmando estudos iniciais de Hoshino (1985) 

(HOSHINO, 1985; MARTIN et al., 2002).  

A importância do gênero Prevotella em número na cárie profunda, na correlação com 

sintomatologia pulpar e na presença em canais infectados  é  reconhecida  por    vários 
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FIGURA 11: Árvore filogenética dos Gêneros Bacteroides, Prevotella e Porphyromonas, que 
são um subgrupo das cytophaga-flavobacter-bacteroides (CFB), um dos 10 grupos que 
representam todas as bactérias catalogadas. Fonte: Adaptado de Paster et al. (1994). 
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autores (MASSEY et al., 1993; MARTIN et al., 2002; MUNSON et al., 2004; 

NADKARNI, et al., 2004; CHHOUR et al., 2005) e é de grande importância 

espectroscópica (SOUKOS et al., 2005; LENNON et al., 2006). 

Há forte evidência que a detecção de cárie por fluorescência está baseada 

principalmente na absorção espectrópica da protoporfirina IX, molécula orgânica 

intensamente foto-sensível quando excitada na banda do violeta (figura 12), e com 

menor intensidade na região do vermelho (632 nm), emitindo pico de fluorescência na 

faixa do infra -vermelho próximo (KÖNIG et al, 1993; HIBST; GALL, 1998; HIBST; 

PAULUS, 1999a; HIBST; PAULUS, 1999b; HIBST et al., 2001, SOUKOS et al., 2005; 

LENNON et al., 2006), sendo encontrada na superfície bacteriana e como metabólito 

principalmente nas espécies de Prevotella (SOUKOS et al., 2005). 

 

 
Figura 12 Gráfico representando a intensidade relativa de absorção do 
tecido cariado para diferentes comprimentos de onda de excitação; 
Notar a forte absorção na região do violeta (400 nm) e com menor 
intensidade também na região do vermelho (632 nm); Fonte: Adaptado 
de KÖNIG et al., 1993. 
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A protoporfirina pode ser rastreada também em outras espécies de microrganismos, 

mas com sinal fluorescente de menor intensidade quando excitados com luz laser 

violeta (407 nm), como Proteus, Pseudomonas aeruginosa, Actinomyces odontolyticus 

e Cândida albicans (KÖNIG et al., 1993), sendo esta última considerada extremamente 

proteolítica por Larmas e Mäkinen (1971), e espécies de Actinomyces israelli e 

naeslundi, que emitem cerca de um terço do sinal da Prevotella intermedia (LENNON 

et al., 2006). 

Porphyromonas. gingivalis, Prevotella intermédia e Prevotella nigrescens têm sido 

implicadas com a iniciação e progressão de periodontite em estudos da década de 90 

(DAHLÉN, 1993; HAAPASALO, 1993; SMALLEY et al., 1998). 

Há forte evidência que a microbiota de canais radiculares infectados é semelhante à 

flora de bolsas periodontais em pacientes com doença periodontal ativa, em estudos 

de pacientes sem atividade patológica periodontal (HAHN et al., 1991; HAFFAJEE et 

al., 1999; HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2000; MARTIN et al., 2002; TRONSTAD; 

SUNDE, 2003), confirmado através de espectroscopia de DNA bacteriano (análise de 

reação de cadeia de polimerase – PCR) e indicando desde a presença moderada até o 

predomínio de bactérias com semelhança de DNA com o gênero Prevotella, chamadas 

Prevotella -like, 40 vezes mais presentes por identificação de DNA, se comparados às 

análises anteriores por cultura (MARTIN et al., 2002; NADKARNI et al., 2004; 

CHHOUR et al., 2005).  

Através desses estudos pode-se dizer que praticantes da Dentística Restauradora 

quando tratam a doença cárie em dentina, deparam-se com bases microbiológicas 

semelhantes à Periodontia e à Endodontia, e o diagnóstico precoce por fluorescência 

pode ser extremamente benéfico ao profissional e ao paciente quanto aos riscos. 
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Soukos e colaboradores (2005) realizaram terapia fotodinâmica em pacientes com 

periodontite, conseguindo êxito na destruição de bactérias produtoras de pigmento. As 

BPPN têm necessidade de produzir protoporfirina IX como passo intermediário para a 

transferência de elétrons em sua respiração anaeróbica (Prevotella spp, 

Porphyromonas spp, além de outras), recobrindo sua superfície em abundância nessas 

espécies (SOUKOS et al., 2005). Seus estudos evidenciaram altas concentrações de 

protoporfirina endógena na ordem de 267 ng/mg na Prevotella intermédia, 47 ng/mg na 

Prevotella nigrescens, 41 ng/mg na Prevotella melaninogenica e 2,2 ng/mg na 

Porphyromonas gingivalis. Porcentagens de várias porfirinas presentes em cada 

espécie estão demonstradas na tabela 1 (SOUKOS et al., 2005). 

 
 
 
 
TABELA I: Concentração de diversos tipos de porfirinas não metálicas produzidos por 
Bactérias orais produtoras de pigmento negro (Fonte: Adaptado de SOUKOS et al., 2005); 
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Esses estudos moleculares trazem uma nova compreensão da cárie e sua 

complexidade bacteriana, sendo que a decomposição dentinária ocorre em ambiente 

anaeróbico restrito (HOSHINO, 1985; MARTIN et al., 2002) e sub-produtos metabólicos 

podem ser rastreados (HIBST; PAULUS, 1999A;  HIBST; PAULUS, 1999B, HIBST et al., 

2001; IWAMI et al., 2003; IWAMI et al., 2004; EBERHARD et al., 2005; FIGUEIREDO 

et al. 2005; IWAMI et al., 2006), tendo o gênero Prevotella interesse especial por sua 

espectrocopia de fluorescência (HIBST et al., 2001; SOUKOS et al., 2005; LENNON et 

al., 2006), além de outras espécies anaeróbias menos fluorescentes (KÖNIG et al., 

1993). 

As bactérias anaeróbias produtoras de pigmento negro (BPPN) dependem 

enormemente para sua respiração e crescimento de fonte externa de ferro, 

acumulando em sua superfície um pigmento negro que consiste basicamente de µ-

oxibisheme de ferro-protoporfirina IX (PpIX) principalmente na Porphyromonas 

gingivalis e hematina (ferro monomérico PpIX) na Prev. intermédia e Prev. Nigrescens 

(SMALLEY et al., 1998; SOUKOS et al., 2005). Apesar da protoporfirina metálica 

(ligada ao ferro) ser predominante nessas espécies, elas também acumulam grande 

montante de protoporfirina não metálica (Pp IX livre de ferro) que é fotosensível, 

perfazendo em até 51% do peso da Prevotella nigrenscens, 83% da Prevotella 

intermédia e 85% da Prevotella melaninogenica, tornando-as muito importantes em 

termos espectroscópicos (SOUKOS et al., 2005, tabela 1). 

A terapia fotodinâmica da cárie com embasamento espectroscópico provavelmente 

será a base tratamento da cárie no futuro (detecção por fluorescência e pdt com ou 

sem fotosensibilizadores aplicados, podendo contar com componentes das próprias 

bactérias para sua realização). 
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Martin e colaboradores (2002) foram os pioneiros a estudar a microbiologia da dentina 

cariada profunda e encontrar correlação entre presença de bactérias gram-negativas 

anaeróbias restritas e pulpite crônica, enfatizando em número principalmente a espécie 

Prevotella (82 X mais quantidade que demonstrado em cultura pura), associando 

técnica convencional de cultura e análise molecular PCR em tempo real (quantificação 

de DNA bacteriano através de fluorescência, identificando precisamente espécie e 

quantidade bacterianas). Métodos convencionais de cultura subestimam o número de 

microrganismos anaeróbios presentes (MARTIN et al., 2002).  

A análise PCR (reação em cadeia da polimerase) em tempo real demonstrou contagem 

total de anaeróbios 41 vezes maior que o método convencional de contagem de 

culturas para anaeróbios; para Fusobacterium ssp. a detecção foi de 2,4 vezes maior, 

respectivamente (MARTIN et al., 2002). A análise por esse método também provou a 

associação microbiana de diversas espécies, entre elas a Fusobacterium, 

Porphyromonas endodontalis, Prevotella spp e Peptoestreptococcus com a mais 

severa categoria de inflamação pulpar (MARTIN et al, 2002). Análises semelhantes 

encontraram os mesmos microrganismos em canais radiculares infectados 

(SUNDQVIST, 1994; LANA et al., 2001), além de espécies de Bacteróides (Prevotella e 

Porphyromonas), Fusobacterium e Peptoestreptococcus estarem fortemente ligadas a 

destriução de tecido periapical (SUNDQVIST et al., 1979, 1989).  

Modelos em animais demonstraram potencial patogênico e sinergismo entre bactérias 

produtoras de pigmento negro em infecções anaeróbias (MacDONALD et al., 1963), 

particularmente em associação com Fusobacterium nucleatum (BAUMGARTNER et al., 

1992) e com Peptoestrptococcus (VAN DALEN et al., 1998).  
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As bactérias anaeróbias estritas possuem moléculas exclusivas altamente tóxicas 

chamadas LPS (lipopolissacarídeos ou endotoxinas) que são liberadas em forma de 

vesículas ou por ruptura da parede do microrganismo. Provocam destruição tecidual de 

forma indireta, pois promovem a ativação de macrófagos, com conseqüente liberação 

de citocinas, entre elas fatores de necrose tecidual, prostaglandinas e radicais 

oxigenados, todos esses considerados mediadores químicos da inflamação e 

reabsorção óssea (SIQUEIRA JR, 1997).  

Sabe-se que há formação de dentina reacional através de células indiferenciadas da 

polpa e/ou da camada pré-odontoblástica para a defesa pulpar, mas somente há 

adesão dessas células à pré-dentina com apoptose (morte programada e não tóxica ao 

tecido) do odontoblasto (LARMAS, 2003). 

 

2.9  A MICRODUREZA TECIDUAL DO TECIDO SADIO E CARIADO COMO 

BASE DA TÉCNICA MECÂNICA ATRAUMÁTICA  

 

O conceito clássico da remoção da cárie dentária baseia-se na remoção de toda a 

dentina cariada, incluindo a região infectada e a região afetada da dentina (até se ouvir 

o chamado grito dentinário, causado por qualquer instrumento rígido ao atritar na 

dentina rígida), mas uma nova ótica ganha cada vez mais força baseando-se nos 

conceitos da Odontologia minimamente invasiva (TYAS et al., 2000).  

Fusayama e Terashima (1972), Ohgushi (1973), Ohgushi e Fusayama (1975) e Kuboki 

e colaboradores (1977) evidenciaram duas camadas dentinárias cariadas distintas: 

uma mais superficial necrótica, altamente infectada e desmineralizada, sem processos 

odontoblásticos e sem capacidade de se remineralizar fisiologicamente; a outra 
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camada mais profunda se apresenta parcialmente desmineralizada, com vitalidade e é 

remineralizável. A possibilidade da camada mais profunda da dentina, que é 

denominada afetada, mineralizar-se depende diretamente de uma descontaminação 

eficiente através da remoção da camada infectada. Essa porção afetada, que se 

encontra enfraquecida, apresenta fibrilas colágenas e dentina peritubular intactas, 

processos odontoblásticos e túbulos não infectados por microorganismos (FUSAYAMA 

et al., 1966; FUSAYAMA; TERASHIMA, 1972; OHGUSHI, 1973; OHGUSHI; 

FUSAYAMA, 1975; KUBOKI et al., 1977; BEELEY, et al., 2000). 

A remoção da dentina cariada é considerada uma fase crítica no preparo cavitário, pois 

implica na retirada do esmalte e da dentina desorganizadas irreversivelmente, sem 

inclusão do tecido sadio, que deve ser preservado, por ser o melhor material de 

proteção para a polpa dental, mas de difícil execução clínica de forma atraumática, 

devido à subjetividade dos marcadores teciduais para se delimitar onde há o limite 

entre sadio e infectado, numa abordagem tradicional de diagnóstico e tratamento. É 

comum a remoção da cárie incluindo tecido sadio que leva ao trauma tecidual ou a 

permanência de cárie remanescente após o término do preparo cavitário (LOPES et al., 

1987; BANERJEE et al., 1999; 2000 A). 

Estudos sobre a micro-dureza e sua relação com a estrutura dentária datam do final da 

década de 20 e década de 30 (PROELL; SCHUBERT, 1928; RICHTER, 1931; VAN 

HUYSEN et al., 1933; 1935; HODGE; MCKAY, 1933; HODGE , 1937; WRIGHT et al., 

1938) os quais constituíram a base bibliográfica do estudo realizado por Craig e 

colaboradores (1959), os quais demonstraram valores médios para a micro-dureza da 

dentina sadia de 68 KHN (CRAIG et al., 1959). No trabalho de Fusayama e 

colaboradores (1966) foram analisadas amostras de dentes cariados e sadios, com a 
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respectiva análise de micro -dureza demonstrado na figura 13. A micro-dureza do tecido 

sadio é elevada, assim como a da dentina reacional, enquanto que o tecido infectado e 

a dentina sadia próxima à polpa apresentam valores de baixa microdureza 

(FUSAYAMA et al., 1966; KUBORI et al., 1977). 

Em outro estudo, Ogawa (1983) e colaboradores encontraram valores médios de 

microdureza para a dentina cariada valores menores que 20 Knoop, e para a dentina 

translúcida em torno de 60 Knoop, mostrado na figura 14. Os valores de micro-dureza 

na zona subtranslúcida e os encontrados no tecido irreversivelmente decomposto 

coincidem com números encontrados por Lussi (1991) e também por Banerjee e 

colaboradores (1999 a,b) e são próximos aos de FUSAYAMA e colaboradores (1966) 

(FUAYAMA et al. , 1966; OGAWA et al.,1983; LUSSI, 1991; BANERJEE et al., 1999a,b).  

Lussi (1991) avaliou amostras de tecido sadio, encontrando no esmalte valores         de  

   

FIGURA 13: Gráfico mostrando a relação entre micro-dureza Knoop entre tecido cariado, 
dentina de reação e dentina sadia dentina secundária, E, junção amelo-dentinária; B, front 
bacteriano; P, parede da câmara pulpar (Fonte: Adaptado de Fusayama et al., 1966). 



58 

  

 
FIGURA 14: Gráfico mostrando valores dureza Knoop da dentina cariada externa, 
dentina cariada interna, camadas subtransparente e transparente dentinárias. Observar 
o pico de dureza de quase 60 Knoop na zona subtranslúcida e o baixo valor de dureza 
Knoop na dentina irreversivelmente destruída e na região dentinária próxima à polpa. 
Fonte: Adaptado de Ogawa et al. (1983). 

 
 
 

microdureza médio de 300 Knoop e 60 Knoop na dentina; nas amostras de tecido            

cariado obteve valores significativamente menores em média, observando valores de 

60 Knoop para o esmalte e 20 Knoop para dentina (LUSSI, 1991).  

Van Strijp e colaboradores (1992) também estudaram a ação proteolítica bacteriana 

após produzirem desmineralização em peças de dentina submetendo-as à ação 

bacteriana in situ registrando grande desintegração de colágeno de até 47%, 

associando cocos e bastonetes anaeróbios à destruição tecidual (VAN STRIJP et 

al.,1992). 
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Outro trabalho que relaciona baixo grau de micro-dureza do tecido cariado ao alto 

índice de infecção bacteriana foi apresentado por Kidd e colaboradores (1996), que 

avaliaram 564 dentes, concluindo que toda a dentina amolecida deveria ser removida 

na junção amelo-dentinária para garantir menor risco de infecção residual para as 

camadas subjacentes (KIDD et al., 1996). 

 Weerheijm e colaboradores (1999) concluíram que a completa remoção da dentina 

cariada ainda é a melhor opção para o tratamento conservador, seja qual for o material 

restaurador a ser empregado, após avaliar a dentina cariada remanescente após 2 

anos, seladas com restaurações de amálgama de prata ou ionômero de vidro 

(WEERHEIJM et al., 1999). Cobrir tecido cariado na esperança que haja paralisação da 

atividade bacteriana pode repercutir em aumento de espécies anaeróbias restri tas na 

dentina superficial e profunda (HOSHINO, 1985; WEERHEIJM et al., 1999; MUNSON 

et al., 2004), obtendo-se o efeito oposto ao desejado. 

Banerjee e colaboradores (1999 A,B) também avaliaram os tecidos cariado e sadio 

dentinários, relacionando autofluorescência em áreas mais infectadas à menor 

microdureza Knoop (figura 15). Os valores obtidos foram de 10,57 Knoop para a área 

marrom escura até 64,17 Knoop para a dentina sadia. A remoção do tecido cariado 

com escavadores pode ser guiada pela ausência de dureza apresentada pela dentina, 

sendo terminada quando a dentina se apresentar novamente rígida. Após avaliação 

com microscopia confocal a laser, foi concluído, através desse trabalho, que o dentista 

pode se guiar pela baixa microdureza que caracteriza o tecido cariado e a alta dureza 

apresentada pela zona translúcida, podendo representar uma fronteira entre o tecido 

sadio livre de bactérias e o infectado, decomposto irreversivelmente (BANERJEE, 

1999A; BANERJEE, 1999B). 
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FIGURA 15 A:  fotomicrografia de lesão oclusal em dentina com lesão 
marrom escura subjacente ao limite amelo-dentinário (EDJ), passando a 
marrom, marrom clara e translúcida (TD) em direção à polpa (abaixo da 
imagem); GRL: grade com linhas de referência; Pontos superpostos 
coloridos mostram valores de dureza KNOOP (KHN);  

 
                                                           10-40 KHN 
                                                      40-49 KHN 
                                                      50-55 KHN 
                                                        > 55 KHN    
 
                                                 (Fonte: Adaptado de Banerjee et al., (1999 b). 
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FIGURA 15 B: fotomicrografia de lesão oclusal em dentina com lesão marrom 
escura subjacente ao limite amelo-dentinário (EDJ), passando a marrom, 
marrom clara e translúcida (TD) em direção à polpa (abaixo da imagem); GRL: 
grade com linhas de referência; Pontos superpostos coloridos mostram 
valores de dureza KNOOP (KHN);  
 

                                                                       10-40 KHN 
                                                         40-49 KHN 
                                                         50-55 KHN     
                                                          > 55  KHN 
  

                                                              (Fonte: Adaptado de Banerjee et al., (1999 B). 
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Angker e colaboradores (2004) associaram a deterioração das propriedades mecânicas 

da dentina cariada à diminuição do seu conteúdo mineral, através de testes de micro-

indentação e BSE (imagem por escaneamento de elétron retro -espalhado) (ANGKER 

et al., 2004), assim como Hosoya e Marshall Jr (2004), avaliando amostras de caninos 

decíduos encontraram baixa micro-dureza em tecido cariado, enquanto a dentina sadia 

apresentou dureza mais elevada, semelhante aos achados de Fusayama e 

colaboradores (1966) e Ogawa e colaboradores (1983) e Sakoolnamarka e 

colaboradores (2005), com exceção da dentina esclerótica, que nos dentes decíduos 

examinados houve indícios de baixa microdureza (HOSOYA; MARSHALL JR, 2004). 

 

2.10 O FENÔMENO DA CÁRIE OCULTA 

 

Os resultados de medidas preventivas adotadas na Europa puderam ser observados 

em crianças nos anos 70. O declínio da doença cárie continuou na década de 80 e 90 

(MARTHALER et al., 1996).  

Certa preocupação foi demonstrada no artigo de Weerheijm (1997), pois houve a 

comprovação que a prevalência de cárie em crianças de 5 a 6 anos começou a 

aumentar a partir da metade da década de 90 (WEERHEIJM, 1997). 

A utilização de fluoretos contribuiu para a redução dramática na experiência de cáries 

no mundo, principalmente em crianças (WHITE; EAKLE, 2000). Os cremes dentais são 

aceitos como o mais importante fator no declínio das cáries (WEERHEIJM, 1997).  

Mas há um componente importante ao se escovar os dentes que pode influenciar de 

forma significativa a ação do flúor na proteção que se deseja dele. O enxágüe com 

água após cada escovação deve ser reduzido ao mínimo para se obter a máxima 
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proteção dos fluoretos nas superfícies escovadas. A explicação para isso se dá pela 

diferença de concentração de fluoretos na água potável (entre 0,7 a 1 ppm, para não 

causar fluorose) e em cremes dentais (600 a 1500 ppm), pois ao se enxaguar a boca 

com muita água após cada escovação, diminui-se substancialmente a concentração 

iônica residual do creme dental, diminuindo sua capacidade de proteção 

(WEERHEIJM, 1997). 

As superfícies que mais tiveram o benefício dos fluoretos são as lisas, pois parecem 

incorporá-los mais facilmente; mais de 90 por cento das cáries ocorrem em fóssulas e 

fissuras, e não respondem à remineralização como tão eficazmente como as 

superfícies lisas, fazendo com que a progressão das cáries em dentina ocorra sem que 

o esmalte evidencie lesão de cárie na mesma proporção. O número lesões oclusais, 

desta forma, é subestimada (ALLAN; NAYLOR, 1984; SAWLE; ANDLAW, 1988; 

WEERHEIJM et al.,1989; CREANOR et al., 1990; WEERHEIJM 1992A;  WEERHEIJM 

1992B; PEARCE et al., 1995; RICKETTS et al., 1997; WEERHEIJM, 1997; WHITE; 

EAKLE, 2000). 

Penning e colaboradores (1992) encontraram boa sensibilidade em apenas 24% dos 

exames clínicos para o uso do explorador dental em combinação com exame visual 

(PENNING et al., 1992). Pitts e Lond (1993) discutiram a mudança de caráter da cárie 

de fissura, com sua tendência para cavitar mais tardiamente, se comparado com anos 

anteriores, citando que o uso do explorador poderia não identificar a lesão oculta 

presente (PITTS; LOND, 1993). Em ambos os métodos, há inadequação de 

diagnóstico e a necessidade de remoção de tecido sadio parece prevalecer na escolha 

entre observar/esperar ou tratar, levando a uma complexa decisão clínica (WHITE; 

EAKLE, 2000).  
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Rickets e colaboradores (1997) revisaram seis trabalhos na literatura que avaliavam a 

presença de cáries ocultas, chegando a valo res bastante diferentes, em média, na 

prevalência dessas lesões (RICKETS et al., 1997):  

1. 1,4% a 7,3% (CREANOR et al., 1990); 

2. 3,1% a 3,6% (SAWLE e ANDLAW, 1988); 

3. 6,3% a 12,9% (KIDD et al., 1992); 

4. 15% (WEERHEIJM et al., 1992a); 

5. 22% ALLAN e NAYLOR (1984); 

6. 26% a 50% (WEERHEIJM et al., 1992b); 

Apesar da grande variação de porcentagens de presença de lesões ocultas nos 

estudos citados (de 1,4% a 50%), há sem dúvida, motivos para preocupação clínica, 

evidenciando a necessidade de maior atenção do profissional ao diagnóstico de lesões 

sem evidência clínica, podendo não ser identificadas facilmente através de métodos 

tradicionais. A utilização do diagnóstico de cárie por fluorescência induzida por laser 

visa o aumento da sensibilidade a esse problema. 

 

2.11  O USO DO EXPLORADOR COMO INSTRUMENTO DE DIAGNÖSTICO 

 

Loesche e colaboradores (1973) e (1979) apontaram a possibilidade de a sonda servir 

como meio transmissor de microrganismos cariogênicos entre os dentes da mesma 

boca, aumentando o risco de desenvolvimento de lesões em áreas livre de cárie antes 

do exame odontológico (LOESCHE et al., 1973; 1979). Em sua revisão sistemática, 

Pitts (2001) concluiu não haver sustentação científica para a continuidade do uso do 

explorador como instrumento de diagnóstico, sugerindo a descontinuidade de seu uso 
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rotineiro nos consultórios (PITTS, 2001), vindo a confirmar o estudo in vivo de Ekstrand 

e colaboradores (1987), onde terceiros molares foram examinados com exploradores e 

depois extraídos, confirmando após análise histológica de 196 secções em estéreo-

microscopia, lesões em 60 % das superfícies examinadas com explorador, contra 7% 

nas do controle, provando sua alta capacidade iatrogênica (EKSTRAND et al., 1987). 

Estudos do final da década de 60 já consideravam que o diagnóstico através da 

sondagem do esmalte desmineralizado poderia causar um trauma tecidual irreversível, 

confirmando seu grande potencial iatrogênico (BERGMAN, 1969; LINDÉN 1969; VAN 

DORP et al., 1988; BELTRAMI et al., 1990).  

Chan, em 1993, criticou os autores americanos e a Organização Mundial de Saúde por 

recomendarem o uso da sonda exploradora para o diagnóstico da lesão primária na 

superfície oclusal, por acreditar que esse exame não corresponde às necessidades 

clínicas quanto à precisão metodológica (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE, 

1991; CHAN, 1993). 

 

2.12  O USO DO EXAME RADIOGRÁFICO COMO INSTRUMENTO DE 

DIAGNÖSTICO 

 

King e Shaw avaliaram 1172 pacientes entre 11 e 13 anos de idade, realizando exame 

radiográfico to tipo bitewing, complementado por exame com magnificação e 

iluminação, encontrando apenas 33% das lesões presentes clinicamente nas 

radiografias avaliadas (KING; SHAW, 1979). A descoberta de lesões oclusais de 

pequeno diâmetro em dentina através do exame radiográfico é muito difícil de ser 

percebido. Ocorre sobreposição de imagem de tecido saudável em grande quantidade 
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sobre a lesão que se quer identificar que tem 3 dimensões (3 D: altura, largura e 

profundidade), visualizando-se na radiografia que tem duas dimensões (2 D: altura e 

largura) a área compactada de várias fatias de tecido sadio sobre uma pequena área 

de cárie (se comparada à área total de tecido), fazendo com que a imagem de lesões 

ainda insipientes passem desapercebidas. Esse é o principal problema num exame 

radiográfico para o profissional que deseja um diagnóstico precoce de cárie.  

Verdonschot e colaboradores (1993) consideram que o exame radiográfico associado 

ao exame visual não melhora o diagnóstico de lesões de cárie em indivíduos de 

populações com baixa prevalência (VERDONSCHOT et al., 1993). 

Estudos prévios comprovam que lesões de cárie na área oclusal só aparecem na 

radiografia quando a desmineralização já se estende a partir do terço médio da 

dentina, ou seja, nível de cárie D 2 (RICKETTS et al., 1995A). Há também associação 

entre o número de microorganismos na dentina ser de 1000 a 10000 vezes maior numa 

lesão já visível radiograficamente se comparada a uma lesão ainda não aparente 

(RICKETTS et al., 1995B).  

O método radiográfico também é questionado por Dove em seu trabalho de revisão de 

literatura de 1966 a 1999, tendo encontrado também baixos valores de sensibilidade, e 

grande proporção de lesões falso-negativas, isto é, a possibilidade da lesão em 

estados iniciais não ser vista durante o exame e progredir ao longo do tempo (DOVE, 

2001). 

A lesão quando é vista radiograficamente está mais significantemente infectada com 

lactobacilli e steptococcus mutans que nas lesões não aparentes radiograficamente 

(LUSSI et al., 2001) 
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Mestriner e colaboradores (2006) avaliaram 256 crianças de doze anos de idade em 

Franca-SP, obtendo 16% de cáries ocultas após exame radiográfico bitewing, resultado 

similar ao encontrado por Weerheijm, que em seu estudo com 359 estudantes 

holandeses, entre 6 e 18 anos de idade, encontrando 15%  de lesões em tecidos 

apontados inicialmente como sadios no exame clinico (WEERHEIJM et al., 1992A; 

MESTRINER et al., 2006). 

 

2.13  A ESPECTROSCOPIA DE FLUORESCÊNCIA E O DIAGNÓSTICO DE 

CÁRIE POR FLUORESCÊNCIA INDUZIDA POR LASER 

 

Sabe-se que a dentina e o esmalte apresentam forte fluorescência quando excitados 

com luz ultra-violeta. A intensidade dessa fluorescência decresce quando o tecido está 

cariado. No começo dos anos 80 foram feitas pesquisas mudando-se o comprimento 

de onda de excitação, observando-se fluorescência a partir da luz visível como fonte de 

excitação tecidual (ALFANO; YAO, 1981; BJELKHAGEN et al., 1982; ALFANO et al., 

1984; SUNDSTRÖM et al., 1985). 

Desde aquele tempo, exceto com investigação com comprimento de onda de excitação 

em 407 nm (KÖNIG et al., 1993), a maioria dos trabalhos foi feita utilizando-se 

comprimento de onda de 488 nm para a excitação (ALFANO; YAO, 1981; 

BJELKHAGEN et al., 1982; ALFANO et al., 1984; SUNDSTRÖM et al., 1985). Ao se 

utilizar esse comprimento de onda e uma câmera CCD para detecção, a perda mineral 

em cáries insipientes pode ser quantificada (AL-KHATEEB et al., 1997).  

König e colaboradores (1993) implicaram diretamente vários microrganismos pela 

fluorescência obtida na região do vermelho do tecido cariado com ?exc 407 nm, entre 
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eles Actinomyces odontolyticus, Cândida albicans, Corynebacterium, Proteus, 

Bacteróides produtores de pigmento negro e Pseudomonas aeruginosa, não 

encontrando fluorescência detectável em espécies de Lactobacillus nem de 

Streptococcus mutans (KÖNIG et al., 1993). Lennon e colaboradores (2006) estudaram 

o sinal emitido de vários microrganismos quando excitados com ?EXC = 405 ± 20 nm 

(lâmpada xenon), sendo que espécies de actinomyces (israelli e naeslundi) exibiram 

certa fluorescência em vermelho e a Prevotella intermedia emitiu a mais intensa 

fluorescência em vermelho entre todas as espécies estudadas (LENNON et al., 2006, 

figura 16), coincidindo com o pico de excitação máxima das porfirinas, que ocorre na 

faixa espectral do violeta (KÖNIG et al., 1993, figura 12). 

O trabalho de Hibst, Paulus e Lussi (2001) investigou a espectroscopia de 

fluorescência de componentes inorgânicos do tecido dentário demonstrando 

fluorescência basal (intensidade muito baixa) quando excitadas com laser vermelho 

com ?EXC = 655 nm e 640 nm. No mesmo trabalho, no entanto, cáries avançadas 

apresentaram fluorescência detectável numa diferença acentuada se comparada ao 

tecido sadio (HIBST et al., 2001). A questão crucial para se compreender o 

funcionamento do DiagnodentR  é qual ou quais seriam os componentes responsáveis 

pela fluorescência ao se excitar o tecido cariado, uma vez que o tecido sadio não exibe 

sinal fluorescente ao laser vermelho. A resposta perece estar ligada a subprodutos 

metabólicos porfirínicos de bactérias proteolíticas anaeróbias restritas, que geralmente 

são oportunistas e presentes em infecções mistas de microrganismos. Elas são as 

espécies preponderantes em cárie dentinária rasa e profunda e estão ligadas à 

decomposição do colágeno por sua ação enzimática combinada com 
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Metaloproteinases teciduais (HOSHINO, 1985; KAWASAKI; FEATHERSTONE, 1997; 

TJÄDERHANE et al., 1998; CHAUSSAIN-MILLER et al., 2006). 

 

             

Figura 16: Fluorescência relativa de bactérias quando excitadas com lâmpada 
xenon; Cores das barras representam a cor da fluorescência emitida pelas 
amostras (Fonte: Adaptado de Lennon et al., 2006). 

 

As Espécies anaeróbias restritas produtoras de pigmento negro além de serem 

definitivamente implicadas em alterações inflamatórias graves e necrose pulpares, dor  

e destruição óssea periodontal e periapical (SUNDQVIST et al., 1979; GRIFFEE et al., 

1980; HAAPASALO, 1993; MASSEY et al., 1993; SMALLEY et al., 1998; 

ALBUQUERQUE et al., 1999), são preponderantes na flora anaeróbia da boca 

(GUINEY; HASEGAWA, 1992) e no tecido cariado dentinário numa concentração muito 

maior do que se pensava após análises moleculares em tempo real de PCR se 
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comparadas com análises por cultura apenas (MARTIN et al., 2002; MUNSON et al., 

2004; NADKARNI et al., 2004; CHHOUR et al., 2005). 

Espécies de Prevotella e Porphyromonas possuem pigmentos fotosensíveis na sua 

superfície (protoporfirina IX, principalmente na Prevotella spp), presentes em outros 

microrganismos além dos citados, tendo grande importância em sua respiração, 

crescimento em ambiente anaeróbio e proteção contra o efeito oxidativo na 

anaerobiose (SMALLEY et al., 1998; SOUKOS et al., 2005), tendo um papel 

preponderante na detecção de tecido cariado por fluorescência induzida por laser 

vermelho (HIBST; PAULUS, 1999; HIBST et al., 2001; IWAMI et al., 2003; IWAMI et al, 

2004; EBERHARD et al., 2005; FIGUEIREDO et al., 2005; IWAMI et al., 2006) e por 

comprimentos de onda de excitação menores (entre 400 e 425 nm) (KÖNIG et al., 

1993; SOUKOS et al., 2005; LENNON et al., 2006).  

Os trabalhos resumidos a seguir trazem informações espectroscópicas importantes que 

resultam da interação do laser com tecidos sadio e cariado. 

 

2.13.1  TRABALHO DE HIBST E PAULUS NO DIAGNÓSTICO DE CÁRIE POR 

FLUORESCÊNCIA INDUZIDA POR LASER 

 

Com o objetivo de aumentar a sensibilidade e a especificidade, que é a capacidade de 

identificar a presença de doença e a ausência dela no tecido, respectivamente, além 

de tornar possível a leitura traduzida em números, Hibst e Paulus (1998) 

desenvolveram um aparelho para detecção de lesões baseados em espectroscopia de 

fluorescência de tecido sadio e cariado, que também oferece a possibilidade de 
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diagnóstico de cáries ocultas, sem acesso ótico direto. Comercialmente disponível no 

mercado mundial desde janeiro de 1998, tem o nome de DIAGOdentR (KaVo, Biberach, 

Alemanha) (HIBST; GALL, 1998). 

Em seu trabalho de 1999, Hibst e Paulus demonstraram in vitro características 

espectroscópicas do tecido sadio e cariado, excitados com laser vermelho, resumido a 

seguir (HIBST; PAULUS, 1999A).  

 

2.13.1.1 O SINAL DE FLUORESCÊNCIA DEPENDE DA GEOMETRIA DA AMOSTRA 

 

Quando a lesão de cárie está oculta sob esmalte sadio, o sinal de fluorescência varia 

dependendo da geometria, gerando um sinal de fluorescência de intensidade menor, 

devido ao espalhamento ou scattering da luz. Para verificar a hipótese da dependência 

da intensidade do sinal em relação à profundidade da lesão, Hibst e colaboradores 

(1999a) testaram cartões cobertos por material negro não fluorescente, com uma 

pequena área pontual impregnada com solução desidratada de ftalocianina que por 

sua vez tem a concentração ajustada similar à fluorescência da cárie, e as cobriu com 

fatias de esmalte sadio de espessura que variavam de 0,3 a 3,0 mm. Elas foram 

irradiadas com laser de diodo de 635 nm de comprimento de onda, e o sinal de 

fluorescência foi integralmente lido (>680 nm). Para a condução de luz foram utilizadas 

7 fibras óticas de quartzo  com  diâmetro  de  255 µm,  com  uma  fibra ótica central 

para excitação, envolvida por 6 fibras concêntricas. Duas medições foram executadas 

para cada fatia de esmalte: um em cima do spot fluorescente e uma segunda acima da 

área não fluorescente, definindo um sinal de base. A concentração de ftalocianina foi 

ajustada de modo que o sinal sem a cobertura de esmalte fosse comparável ao de uma 
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superfície fortemente cariada. A potência de excitação do laser foi de 1 mW, e foram 

utilizados diferentes comprimentos de onda para avaliar a espectroscopia para tecido 

sadio e cariado através da análise dos gráficos respectivos. Os modelos experimentais 

foram reproduzidos esquematicamente nas figuras 17 (A), (B) e (C). Foi colocada uma 

amostra embebida de ftalocianina para reproduzir sinal de fluorescência similar à da 

cárie sob o esmalte sadio. Na figura 17 (A), a avaliação é do sinal de base de 

fluorescência do esmalte com espessura máxima de 3,0 mm, sendo que o feixe de 

laser não está apontado na direção da amostra de ftalocianina, excitando tecido sadio 

apenas e gerando pequena intensidade de sinal, chamada de fluorescência basal. Na 

figura 17 (B), a espessura do esmalte é também máxima (3 mm), mas percebeu-se 

sinal de fluorescência maior que em 17 (A) devido à excitação da ftalocianina, mas 

essa a menor intensidade de sinal fluorescência em todas as espessuras testadas. 

Quando o feixe de laser foi direcionado em cima da amostra de esmalte sadio com 

espessura mínima (0,3 mm) houve sensibilização da amostra de ftalocianina com maior 

intensidade e o sinal de fluorescência gerado foi máximo, demonstrado na figura 17 

(C), comprovando-se que a distância entre o feixe de laser e a amostra de ftalocianina 

é muito importante para a produção de sinal de fluorescência.  

Transportando essa experiência ao trabalho aqui descrito, quando em algumas 

amostras as cáries são avaliadas sob esmaltes aparentemente sadios, a distância 

entre o feixe de laser e o tecido mais infectado é fundamental para a identificação da 

existência da lesão por fluorescência induzida por laser. O tecido adamantino pode ser 

uma barreira maior ou menor na identificação da cárie, dependendo de sua espessura, 

sendo que o sinal é sempre atenuado em maior ou menor grau; quando o esmalte é 

removido, permite -se que o feixe de laser penetre levando ao aumento do sinal 
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fluorescência, exatamente como na experiência descrita por Hibst e Paulus (1999). Os 

resultados da medição da fluorescência dependente da profundidade estão descritos 

na figura 18. A detecção de fluorescência decresce exponencialmente com o aumento 

de espessura do esmalte nas diversas medidas. A espessura 1/e (profundidade) é 

aproximadamente 0,5 mm. Para a espessura de 1 mm, o sinal acima do spot 

fluorescente é aproximadamente duas vezes maior se comparado com o controle; para 

uma espessura de 1.5 mm, essa relação é 1.5, e para 2 mm de espessura de esmalte 

sadio, a diferença é menor que 20% (<0.2). 

Os gráficos das figuras 19, 20 e 21 correspondem à espectroscopia de fluorescência 

do mesmo dente excitado com 1mW em área cariada e sadia, em pontos de exame 

idênticos, com diferentes comprimentos de onda de excitação 488 nm, 640nm e 

655 nm, respectivamente. O comprimento de onda inicial utilizado nessa segunda 

etapa do trabalho de Hibst e Paulus foi 488nm, exibindo forte fluorescência para o 

esmalte com pico na região do espectro visível, em 566nm, e com um decréscimo 

monotônico em direção a comprimentos de onda mais longos (figura 19). 

Um dos principais motivos da escolha foi porque esse comprimento de onda sempre foi 

considerado como padrão de comprimento de onda de excitação no passado para a 

detecção de cárie. Os resultados foram semelhantes aos trabalhos anteriores feitos por  

Bjelkbagen  e colaboradores (1982), Alfano e colaboradores (1984) e Sundström e 

colaboradores (1985); (ALFANO; YAO; 1981; BJELKHAGEN et al., 1982; ALFANO et 

al., 1984; SUNDSTRÖM et al., 1985). 

Ao se excitar com comprimento de onda de excitação de 488 nm, a avaliação de tecido 

cariado exibe fluorescência decrescente se comparada à fluorescência do tecido sadio,  
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FIGURA 17: Espectroscopia de fluorescência em ? exc= 635 nm do esmalte com espessuras 
de 3,0 mm em (A) e (B) e 0,3 mm em (C). As medidas de fluorescência foram realizadas com o 
feixe de laser incidente no esmalte na ausência de ftalocianina em (A) e na presença de 
ftalocianina em (B) e (C); A intensidade de fluorescência é crescente na ordem das figuras (A), 
(B) e (C). Fonte:  Adaptado de Hisbst e Paulus (1999A).  

B 

A 

C 
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e o espectro é mudado para a região do vermelho, com um pico em 590 nm (tabela 1). 

Para a amostra utilizada, a relação entre a fluorescência da cárie para o esmalte sadio 

aumenta monotônicamente 0,1 em 500 nm para 4 em 800 nm, com um ponto de 

intensidade semelhante aos 646 nm. A intensidade de fluorescência da excitação com 

laser de Ar+ com comprimento de onda de excitação de 488 nm, é mostrada na 

tabela 2. As figuras 20 e 21 mostram respectivamente a análise de fluorescência 

espectral de emissão com comprimentos de onda de 640 nm e 655 nm (laseres de 

diodo), relacionadas na tabela 3, exibindo resultados vantajosos se comparados à 

excitação com Laser de  Argônio (HIBST; PAULUS, 1999 A). 

A fluorescência exibida pelo tecido cariado nos comprimentos de onda de excitação 

mais longos (fóton com menos energia, principalmente na região do vermelho) pode 

apresentar até uma ordem de magnitude a mais se comparado à fluorescência do 

tecido sadio (HIBST; PAULUS, 1999A). Se Comparado com 488 nm, a excitação com 

luz vermelha produz uma intensidade de sinal integral muito menor, mas a diferença 

entre as superfícies cariadas e sadias é muito mais pronunciada.       
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FIGURA 18: Valores de intensidade de fluorescência em 
tecido sadio e cariado em função da espessura do esmalte; 
Fonte: Adaptado de Hibst e Paulus (1999  A). 

 

Essa diferença é encontrada no espectro de fluorescência integrada. Esta relação é de 

6,9 (690% mais sinal de fluorescência para a cárie, se comparado ao tecido sadio) para 

comprimento de onda de excitação de 640 nm, e 7,3 (730% mais) para 655 nm, 

respectivamente, sendo o último comprimento de onda utilizado no DIAGNOdentR 

(tabela 3). A comparação dos resultados obtidos com os três comprimentos de onda é 

apresentada na tabela 4. Ao comparar a excitação vermelha com a azul, há 

obviamente algumas desvantagens para a banda mais longa do espectro 

eletromagnético: primeiramente, é claro, a faixa do espectro utilizável para a detecção 

por fluorescência é menor e, em segundo lugar, também a intensidade de pico 

decresce. Por outro lado, a excitação no vermelho oferece a vantagem de melhor 

contraste entre a cárie e o esmalte sadio. 
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FIGURA 19 (A) : Intensidade do espectro de fluorescência de tecido sadio e cariado do 

mesmo dente; ?exc 488nm e Pexc 1mW; (B): Espectro normalizado para a intensidade de 
pico. Adaptado de Hibst e Paulus (1999 A). 

FIGURA 20 (A): Intensidade do espectro de fluorescência de tecido sadio e cariado do mesmo 

dente; ?exc 640nm e Pexc 1mW; (B): Espectro normalizado para a intensidade de pico. 

Adaptado de Hibst e Paulus (1999 A). 
 

A B 

FIGURA 21 (A): Intensidade do espectro de fluorescência de tecido sadio e cariado do mesmo 

dente; ?exc  655 nm e Pexc 1mW; (B): Espectro normalizado para a intensidade de pico. Fonte: 
Adaptado de Hibst e Paulus (1999  A). 
 

A   B 

  A B 



78 

  

Enquanto em 488 nm a diferença entre a cárie e esmalte sadio varia muito no 

comprimento de onda de fluorescência (até mesmo muda o sinal), para a excitação 

com o vermelho, a relação de sinal é constante. O uso da faixa total de fluorescência 

(700 a 800 nm) tem a vantagem de ter o mesmo contraste nas intensidades de pico. 

Portanto, o uso da intensidade completa da fluorescência é favorável na discriminação 

da cárie. Comparando 640 nm com 655 nm, parece haver uma pequena vantagem no 

comprimento de onda maior (tabela 4). A fluorescência induzida por laser vermelho é 

muito mais forte para cáries que para tecido sadio de esmalte, ajudando muito a 

detecção de cáries ocultas, se comparado com a excitação de 488 nm, que mascara 

cáries em profundidade porque são menos fluorescentes (tabela 4), como uma cortina 

de espalhamento (HIBST; PAULUS, 1999  A).  

Esse experimento possibilitou a comprovação que é perfeitamente possível detectar 

tecido cariado na dentina, desde que a distância entre a cárie e a ponta  da  sonda não 

exceda 1 milímetro, tendo como distância ideal até 0,5 mm para uma sondagem ótica 

segura (quanto menor a distância entre a sonda ótica e o tecido cariado, mais confiável 

a leitura. As figuras 22 (A) e (B) apresentam o aparelho DiagnodentR, a figura 23 

apresenta o esquema de funcionamento interno e a figura 24 mostra o detalhamento da 

disposição das fibras óticas de emissão e de coleta. As figuras 25 (A) e 25 (B) mostram 

as fibras de conexão da parte traseira do aparelho DiagnodentR. 

Comparações histológicas in vitro em dentes extraídos (LUSSI et al., 1998), e in vivo 

(LONGBOTTOM et al., 1998), com dentes   programados  para  a  extração,    com as 
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  TABELA 2: Análise de espectro das figuras 18 A  e 18 B.     Excitação com laser de Ar+ 488 
nm; ?: Comp. de onda; I:Intensidade de  sinal; ?: Integração;  Fonte: Adaptado de Hibst e 
Paulus (1999 A). 

 

 
 

TABELA 3: Análise de espectro das figuras 19 A e B, e 20 A e B, com laser vermelho para 
excitação em  640nm e 655nm;    ?: comprimento de onda;    I: Intensidade de sinal;   ?:  
Integração;   Fonte: Adaptado de Hibst e Paulus (1999 A); 

 

 
 
TABELA 4: Relação entre as intensidades de pico e integração da emissão de fluorescência 
obtidos  nos dentes avaliados sadios e cariados nos três comprimentos de onda de excitação;      
Fonte: Adaptado de Hibst e Paulus (1999 A). 
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(A)  (B)  
FIGURA 22 (A) e (B): O aparelho comercialmente disponível DiagnodentR   

        

 

                          
    FIGURA 23: Esquema interno do DiagnodentR .       
            Fonte: Adaptado de Hibst e Paulus (1999 A). 
 

 

 
 

 

 

 

 

 
FIGURA 24: Esquema das ponteiras e disposição das    

                                fibras de detecção. Fonte: Adaptado de Hibst e Paulus  
                                (1999 A). 
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FIGURA 25 A e B: encaixe metálico que contém fibras óticas que são conectadas na parte 
traseira do DiagnodentR , mostrando uma fibra emissora (A) e nove fibras coletoras (B), 
microfotografado no laboratório do Prof. Zângaro, no IP&D. 
 
 
excitação e coleta do sinal de fluorescência, respectivamente. O filtro long pass na 

figura 23 tem a função de deixar em compasso a luz laser com a captação do sinal   

de fluorescência, para que a luz ambiente não gere interferência ao sinal captado a 

medições de fluorescência revelaram que as cáries oclusais podem ser detectadas 

com grande sensibilidade e especificidade (ambos com mais de 80%, com similar ou 

até com melhores resultados se comparados com medições elétricas de impedância 

ECM). O sinal de fluorescência permite uma previsão clínica de quanto a lesão de 

cárie pode progredir em direção à polpa (esmalte, porção intermediária da dentina, 

porção dentinária próxima à polpa), e também permite monitoramento das lesões ao 

longo do tempo, devido suas características de alta reprodutibilidade (LUSSI et al., 

1998). 
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2.13.2 TRABALHO DE HIBST, PAULUS E LUSSI NO DIAGNÓSTICO DE 

CÁRIE POR FLUORESCÊNCIA INDUZIDA POR LASER 

 

O trabalho de Hibst, Paulus e Lussi (2001) investigou a espectroscopia de 

fluorescência de componentes inorgânicos do tecido dentário observando intensidades 

muito baixas, quando excitadas com laser vermelho no ? EXC = 655 nm, mostrando que 

o esmalte e seus componentes individuais não exibem fluorescência significativa, 

mostrada na tabela 5. No mesmo trabalho, no entanto, cáries avançadas apresentaram 

fluorescência detectável numa diferença acentuada se comparada ao tecido sadio 

(HIBST et al., 2001). 

A relação da concentração de protoporfirina IX e as leituras exibidas no DiagnodentR 

foram estudadas por Hibst e colaboradores (2001) e são mostradas na figura 26 A. O 

DiagnodentR exibe aumento de 4,3 unidades lidas no para cada µMOL/l de aumento de 

concentração de protoporfirina IX, sendo que a quantidade mínima detectável pelo 

aparelho é de aproximadamente 1,5 a 2 µmol/l (HIBST et al., 2001), A fórmula química 

da protoporfirina IX é mostrada na figura 26 (B). A figura 27 apresenta a avaliação de 

um dente em corte, evidenciando-se a proporção da ponta do aparelho de 

fluorescência, que reúne uma fibra emissora de 600 microns de diâmetro e nove fibras 

coletoras de 400 microns de diâmetro em uma só ponta de 1 mm de espessura num 

sulco oclusal com cárie oculta; nas figuras 28 (A) e 28 (B) as lesões evidentes num 

mesmo dente avaliado sem e com espectroscopia de fluorescência mostrado através 

de LSM com ?exc de 633 nm (HIBST et al., 2001). 
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FIGURA 26 (A): Um dos fluoróforos presentes na cárie, a protoporfirina exibe aumento de 4,3 
unidades lidas no DiagnodentR  para cada µmol/l de aumento de concentração; detecção 
mínima de 1,5 a 2 µmol/l (Fonte: Adaptado de HIBST et al, 2001).  (B): forma molecular da 
Protoporfirina IX (Adaptado de Bollivar et al., 1995).  
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TABELA 5: Intensidade de fluorescência do esmalte comparativamente 
a outros componentes minerais dentários (fosfatos de cálcio) abundantes 
no tecido dentário, excitados com comprimento de onda 655 nm. Notar 
que todos os valores provenientes das amostras (com pureza de 97%, 
comprimidos para o teste) têm intensidade de fluorescência muito baixa, 
sugerindo que são responsáveis pelo sinal de base de fluorescência lidas 
pelo DiagnodentR . Fonte: Adaptado de Hibst et al. (2001). 

 

 

 

 
FIGURA 27: Proporção da ponta do aparelho de fluorescência que reúne fibras emissora de 
600 microns de diâmetro e fibras coletoras de 400 microns de diâmetro em uma só ponta de 1 
mm de espessura num sulco oclusal com cárie oculta. Fonte: Adaptado de HIBST et al. (2001). 
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FIGURAS 28 (A) e (B): Mesmo dente em exame visual e em espectroscopia de fluorescência 
na detecção de cáries; fluoróforo principal sugerido por Hibst e colaboradores é a 
protoporfirina IX, que tem absorção também na região do vermelho; Notar que na área 
desmineralizada na fossa oclusal não apresenta fluorescência significativa, apenas onde a 
cárie avançou até a dentina (lesão à esquerda), exibindo forte fluorescência; imagem 
adquirida através de LSM – Laser Scanning Microscope, ?EXC 633 nm. Fonte: Adaptado de 
HIBST et al. (2001). 
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          2.13.3  TRABALHO DE FIGUEIREDO, KURACHI E BAGNATO NO 

DIAGNÓSTICO DE CÁRIE POR FLUORESCÊNCIA INDUZIDA POR LASER 

 

Em seu trabalho Figueiredo e colaboradores (2005), do Instituto de Física da USP de 

São Carlos, pesquisaram espectros de fluorescência em esmalte sadio, dentina sadia e 

dentina cariada com três comprimentos de onda de excitação: 442 nm de um laser 

HeCd com potência de 5mW, 532 nm com potência de 7mW de um laser Nd:YAG 

dobrado e 632 nm de um laser HeNe com potência de 3mW. Uma fibra ótica tipo Y foi 

usada em modo de contato nas amostras, levando e coletando sinais 

independentemente. O diâmetro das fibras era de 400 microns individualmente, 

formando em conjunto de três fibras um diâmetro final de 1 mm. As três fibras se 

dirigiam: a primeira ao laser de excitação respectivo, a segunda para um ponto de 

contato com a amostra e a terceira, para o espectrômetro. A fluorescência e o retro-

espalhamento foram avaliados por um policromador conjugado a um computador que 

gravou todas as faixas do espectro de fluorescência; o computador também continha 

um software para o processamento de dados. As figuras 29 (a), (b) e (c) mostram o 

espectro de fluorescência de emissão com os três comprimentos de onda de excitação, 

demonstrando resultado similar ao trabalho de Hibst e Paulus em relação à diferença 

da fluorescência tecidual da cárie, se comparado aos outros comprimentos de onda 

utilizados na pesquisa. 

Figueiredo e colaboradores (2005) avaliaram picos de fluorescência para o ?exc = 632 

nm, chegando a valores de pico em 686 nm para o esmalte sadio e dentina cariada, e 

em 686 nm para dentina sadia. A dentina cariada apresentou intensidade de 

fluorescência de na ordem de 3+/- 2, a dentina sadia na ordem de 0,4 +/- 0,2 e o 
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esmalte íntegro na ordem de 0,3 +/- 0,1. A conclusão de seu trabalho colocou dois 

comprimentos de onda melhores para a detecção de lesões de cárie em tecido 

dentário, oferecendo os melhores contrastes: o de 442 nm (região inicial do espectro 

eletromagnético, entre o vileta e o azul) e 632 nm (região do vermelho do espectro 

visível). Enquanto que para o comprimento de onda de excitação de 442 nm, mostrada 

na figura 29 (a), a diferença entre dentina cariada e sadia foi de 30% em média, para a 

excitação na faixa do vermelho em 632 nm, mostrada na figura 29 (c), essa diferença 

foi em média de 400%. Para o esmalte a diferença é ainda maior, evidenciando a 

capacidade de identificação de cárie através da fluorescência tecidual com excitação 

na faixa do vermelho, pois há melhor contraste nesse comprimento de onda para a 

identificação de tecido cariado, pois o tecido sadio fluoresce muito pouco para essa 

faixa do espectro (FIGUEIREDO et al., 2005), confirmando trabalhos de Hibst e Paulus 

(1998) e (1999A) e Hibst e colaboradores (2001) (HIBST; PAULUS, 1998; 1999A; 

HIBST et al., 2001). 
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FIGURA 29: Espectro para três comprimentos de onda de excitação: a) 442 nm de um laser 
HeCd com potência de 5mW, b) 532 nm com potência de 7mW, de um laser Nd:YAG dobrado 
e  c) um laser HeNe em 632 nm, com potência de 3mW; observar o aumento da fluorescência 
para o tecido cariado na excitação na faixa do vermelho (último gráfico); Fonte: Adaptado de 
Figueiredo et al. (2005). 
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2.14  OZONIOTERAPIA 

 

Schonbein foi o primeiro a descobrir o ozônio (O3) em 1840, e seu emprego em 

ambientes industriais tem uma história impressionante. Por outro lado, os Índios 

americanos, para quem a pesca representava uma fonte de alimentação central para 

sua sobrevivência, já sabiam há muito tempo a relação entre uma pesca bem sucedida 

e um forte odor gerado pela ação de raios subseqüentes a uma tempestade 

eletromagnética, também observado pelos antigos gregos, que deram o nome de 

“ozein” a esse cheiro característico. Esses grupos culturais praticavam a pesca após 

tempestades com raios. Esse fenômeno é explicado por uma geração elevada de O3 

na biosfera, ligado o a um enriquecimento de O2 na camada mais superficial da água 

lacustre, atraindo os peixes à superfície (GROOTVELD et al., 2004).  

O ozônio tem uma grande história de uso benéfico tanto na Medicina tradicional quanto 

na alternativa. Por mais de 150 anos, milhões de pessoas já se beneficiaram dos 

efeitos positivos do ozônio, que elimina focos de doença e encoraja a resposta natural 

de cura do organismo. Para um exemplo, dados da Sociedade Médica da Alemanha de 

1980, declarou que até aquele ano 384775 pacientes foram tratados com 

ozonioterapia, com um mínimo de 5 579 238 aplicações, com taxa de efeito colateral 

mensurada de 0,00005 por aplicação, resultando em 279 pessoas com algum efeito 

colateral registrado. Comparativamente, em 1978 nos Estados Unidos, houve 

hospitalização de 1 500 000 pessoas por efeitos de medicações prescritas, indicando 

que as taxas de efeitos colaterais são infinitamente menores com o uso correto da 

ozonioterapia (HOLMES; LYNCH, 2004).  
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A geração de O3 é alcançada pela fotodissociação do oxigênio molecular em átomos 

de oxigênio ativados, que por sua vez reagem com um O2 complementar (equações 2 

e 3): 

 

A reação de O3 com doadores únicos de elétron gera o O3
. –

 (ozônio anion radical) 

(JACOBS, 1983 apud GROOTVELD et al., 2004), uma espécie transitória que se forma 

em solução aquosa, formando HO3
.
, que por sua vez se decompõe em radical hidroxila 

(
.
OH) como mostrado nas equações 4 e 5: 

 

Conseqüentemente, as equações demonstradas em 3 e 4 evidenciam o ozônio 

transformado em oxidantes ainda mais poderosos. Na verdade, o ozônio é precursor 

da formação de um espectro de radicais livres capazes promover reações de oxidação 

tanto in vitro como in vivo (GOLDSTEIN; BALCHUM, 1967; GOLDSTEIN et al., 1969; 

ROEHM et al., 1971; MENZEL et al., 1975; DILLARD et al., 1978; HALLIWELL; 

GUTTERIDGE, 1989)  

Para produzir ozônio através de um aparato médico, o oxigênio é exposto a um 

gradiente de alta voltagem, como representado na equação (6):
 



91 

  

 

 

 

Em conseqüência, a coleta é de uma mistura de gases, perfazendo 95% de O2 e não 

mais que 5% de O3. O ar deve ser excluído, porque além da formação de O3, haverá 

formação de dióxido de nitrogênio, que é tóxico (BOCCI, 2004).  

Apesar do ozônio não ser uma molécula com radical, é o terceiro oxidante mais potente 

( EO= +2,076 V), depois do flúor e do persulfato, e devido a sua instabilidade química, 

deve ser usado imediatamente após sua produção. Seu tempo de meia vida é de 40 

minutos a 20 °C, significando que sua concentração cai pela metade a cada 40 

minutos. A única exceção é se for dissolvido em água e mantido hermeticamente 

fechado, desta forma pode manter suas propriedades desinfetantes ativas por até dois 

dias. Mas, com qualquer variação na taxa de oxigênio, o ozônio reage imediatamente, 

tão rápido quanto solubilizado em água biológica, mostrada na equação 7 (plasma, 

linfa, urina) (BOCCI, 2004): 

 

Nesta reação, o oxigênio atômico é muito reativo (O). Contrariamente à crença que o 

ozônio penetra através da mucosa e atinge as células, enfatiza -se que, após a reação 

descrita acima, o ozônio não existe mais, transformado em espécies reativas de 

oxigênio. Em ordem de preferência, há reação com ácidos graxos poli-insaturados, 

anti-oxidantes como o ácido ascórbico e úrico, com compostos tiol com grupos –SH, 

como a cisteína, glutationa (GSH) e albumina. Dependendo da dose, carbohidratos, 
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enzimas e RNA podem ser afetados. Todos esses compostos agem como doadores de 

elétrons e se oxidam.  

A reação principal é mostrada na equação (8):  

 

 

 

A reação descrita mostra a formação simultânea de espécies reativas de oxigênio 

(ROS) e produtos de oxidação lipídica (LOP). A molécula principal de nas espécies 

reativas de oxigênio é o peróxido de hidrogênio (H2O2), que é um oxidante menos 

reativo, capaz de agir como mensageiro do ozônio, responsável por desencadear 

muitos efeitos biológicos e terapêuticos (BOCCI, 2004). 

 

2.14.1  CUIDADOS NA OZONIOTERAPIA 

 

O ozônio é um gás controvertido porque é muito útil na estratosfera por absorver 

perigosos raios ultravioleta B e C, mas é muito perigoso para o trato respiratório, 

principalmente se misturado com monóxido de carbono (CO), dióxido de nitrogênio 

(NO2) e traços de ácidos. 

Há três requisitos para um equipamento de ozônio operar com segurança e eficiência 

clínicas (BOCCI, 2004): 

1. Utilizar um gerador equipado com fotômetro estandardizado; 

2. Ser capaz de coletar um volume de gás com definição precisa da concentração 

de ozônio; 
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3. Saber-se a dose otimizada para se alcançar os efeitos terapêuticos, sem causar 

danos aos tecidos;  

A conjuntiva ocular, a mucosa pulmonar e o sangue são extremamente sensíveis ao 

ozônio porque esses tecidos tem poder anti-oxidante e capacidade neutralizadora 

mínimos. Portanto, o ozônio nunca deverá ser inalado no ambiente, devendo haver um 

monitor apropriado, um destruidor de ozônio residual e depurador de ar de 

emergência, no caso do aparelho empregado opere com pressão positiva durante o 

atendimento. 

O poder desinfetante do ozônio se dá por sua habilidade de destruir, neutralizar ou 

suprimir o crescimento de microrganismos patogênicos. Uma concentração de 0,35 

mg/litro reduz pelo menos 5 escalas logarítmicas na população de aproximadamente 

1x 106 bactérias de E. coli, Vibrio cholerhae, Salmonella typhy, Yersinia enterocolitica, 

Pseudomonas aeruginosa, Aeromonas hydrophilae Listeria monoyitogenes e 

Staphylococcus aureous quando comparado à concentração de 0,50 mg/ml de cloro 

(onde se observa ação similar de ambos os compostos, mas com concentração do 

ozônio menor que 1 milésimo, se comparado ao cloro, ao final do tempo de exposição), 

com exceção do Vibrio cholerae (TORICELLI,1959).  

Se por um lado há forte evidência científica do uso eficiente e benéfico do ozônio, por 

outro, ele é altamente tóxico e ataca fortemente o tecido pulmonar humano, podendo 

ser letal, dependendo da concentração e do tempo da exposição (HOLMES; LYNCH, 

2004).  

A dose permitida de exposição ao ozônio no Reino Unido, disposta em forma de lei, é 

de no máximo 0,1 ppm (0,2 mg/m3), calculado em média por um período de 8 horas, 

num ambiente fechado. Há também o limite para exposições de curto prazo, limitadas 
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em 0,3 ppm (0,6 mg/m3), calculado para uma exposição de 15 minutos em média, 

também em ambiente fechado (HOLMES; LYNCH, 2004). 

O ozônio pode ser considerado um dos tratamentos mais seguros para os dentistas e 

médicos no mundo, ao ser usado adequadamente, (HOLMES; LYNCH, 2004).  

Há apenas um equipamento que tem o selo de aprovação de qualidade (CE) para o 

tratamento da cárie em humanos. Seu nome é Healozone, fabricado pela KaVo Gmbh, 

Biberach, Alemanha, e é utilizado neste trabalho de pesquisa, mostrado em detalhes 

nas figuras 30 (A) e 30 (B), 31 e 32. 

A produção de ozônio pelo aparelho se dá pela captação de ar atmosférico, onde é 

desidratado ao máximo mostrado na figura 30 (B), procedimento essencial para que 

não prejudique a concentração produzida.  

Os aparelhos disponíveis no mercado produzem ozônio com pressão positiva de gás, e 

essa forma de entrega é arriscada, levando a inúmeros fatores de risco ligados à 

possibilidade de exposição inalatória do gás, já abordados.  

A operação do HealozoneTM não permite em hipótese alguma a liberação de ozônio no 

ambiente de trabalho, em nenhuma etapa do tratamento. O aparelho possui uma peça 

de mão autoclavável, mostrada na figura (31) onde uma cápsula de silicone 

descartável pode ser acoplada (identificada por cores diferentes) e com 5 diâmetros 

para a melhor adaptação ao formato e tamanho dentários. Após se acoplar a cápsula 

de silicone à área desejada para o tratamento, liga-se o aparelho através do pedal de 

acionamento ou do painel de controle, iniciando-se automaticamente uma sucção para 

dentro da cápsula. Só ocorre a liberação de ozônio, se o aparelho registrar vácuo 

através da pressão negativa que se produz e do selamento perfeito ao tecido que é 

identificado eletronicamente, e só então inicia-se a liberação de gás, que tem tempo 
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programável de 20 a 60 segundos por operação (em escala progressiva de 10 em 

segundos).  

A concentração de ozônio produzida é de 2100 ppm com tolerância de concentração 

de 5% para mais ou para menos. A taxa de fluxo do gás é de 615 cc/min.  

Se não se conseguir o selamento desejado na operação dentro de um determinado 

tempo programado, não há alternativa para o funcionamento do aparelho, havendo o 

desarmamento da operação eletronicamente.  

A unidade ao funcionar gera um beep a cada segundo, para indicar que está liberando 

O3, além do controle visual no painel do decréscimo do tempo programado. Ao final do 

processo, o aparelho continua a sucção por mais 10 segundos, para quebrar o O3 

residual dentro da cápsula em O2, através de um dispositivo interno, diminuindo ao 

máximo qualquer risco de exposição.  

Há dois aparatos na lateral do aparelho para verificação constante: o desidratador do 

ar de entrada e o filtro biológico, mostrado na figura 30 (B). Há uma coluna de sílica-gel 

(grânulos marrons escuros e claros, figura 30 B) ligada à entrada de ar, devendo ser 

substituída com regularidade, principalmente se o aparelho ficar numa sala exposta a 

vapores de autoclaves ou aparelhos destiladores de água. A umidade do ar deve ser 

reduzida ao máximo para otimizar a disponibilidade de ar seco para a produção de 

ozônio. O filtro biológico é descartável, devendo ser substituído quando a saliva 

incorporada no processo de sucção atingir um nível pré-determinado. Isso protege o 

aparato interno que é responsável pela destruição do O3 residual. A manutenção 

preventiva deve ser executada na fábrica a cada 6 meses, garantindo a segurança de 

utilização. O aparelho se auto desliga automaticamente após um número de 
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operações, devendo ser encaminhado à manutenção preventiva de forma obrigatória 

(HOLMES; LYNCH, 2004).  

                                   (A) 

    (B) 
     Figura 30 (A): O aparelho geradopr de ozônio HealozoneTM(B) : Painel lateral   
     demonstrando o desidratador de ar à esquerda, e o filtro descartável à direita. 
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FIGURA 31: Peça de mão autoclavável com cápsula de silicone descartável acoplada (parte 

superior). 
 
 
 
 

Desta forma, pode ser considerado o único aparelho 100 % seguro para o tratamento 

com ozônio disponível na atualidade na Odontologia. 

O Esquema interno de funcionamento etá esquematizado na figura 32 com a legenda 

detalhada em (1): desidratador de ar de entrada; (2): sensor de diferença de pressão; 

(3): gerador de O3; (4): passagem de O3 para a cápsula na peça de mão somente se 

houver vácuo identificado pelo sensor (2); (5): retorno de possíveis resíduos sugados 

pelo vácuo depositam-se no filtro biológico descartável; (6): neutralizador de O3; 

(7):bomba de vácuo para realizar a sucção, fornecendo o vácuo para a pressão 

negativa necessária à segurança clínica 
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FIGURA 32: Esquema interno de funcionamento: (1): desidratador de ar de entrada; 
(2): sensor de diferença de pressão; (3): gerador de O3; (4): passagem de O3 para a 
cápsula na peça de mão somente se houver vácuo identificado pelo sensor (2); (5): 
retorno de possíveis resíduos sugados pelo vácuo depositam -se no filtro biológico 
descartável; (6): neutralizador de O3; (7):bomba de vácuo para realizar a sucção, 
fornecendo o vácuo para a pressão negativa necessária à segurança clínica.  
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           3. PROPOSIÇÃO 

 

1. Reunir três tecnologias in vitro  registradas microfotograficamente, utilizando-se 

primeiramente da fluorescência induzida por laser sobre tecidos dentários para o 

diagnóstico de cárie inicial (DiagnodentR), intercalando-se a técnica rotatória de ultra-

baixa rotação para a retirada do tecido irreversivelmente decomposto com o 

diagnóstico de cárie e por último a desifecção do tecido dentinário remanescente 

através da Ozonioterapia (Healozone  TM), após a verificação do decréscimo dos valores 

de fluorescência a uma faixa específica; 

2. Diferenciar gradientes médios para a dentina e para o esmalte sadios e cariados 

com a utilização da fluorescência induzida por laser (DiagnodentR); 

3. Promover menos agressão tecidual dentária através da técnica de ultra -baixa 

rotação. 

4. Promover a desinfecção do preparo cavitário através do uso da Ozonoterapia 

(Healozone TM); 

5.  Delinear o método para a utilização das técnicas in vivo. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 
4.1  METODOLOGIA APLICADA 

 

4.1.1  TIPOLOGIA DA PESQUISA 

Estudo   do  tipo  experimental  descritivo  segundo  Freire  e  Patussi (2001)  (FREIRE; 

PATUSSI, 2001) 

 

4.2   SELEÇÃO DA AMOSTRA 

 

Foram utilizados 32 dentes molares ou pré-molares extraídos, divididos em 2 grupos, 

com indicação para remoção por motivo cirúrgico ou ortodôntico em pacientes sem 

distinção etária, utilizados num prazo máximo de 48 h, doados pelos pacientes sob 

autorização escrita em um termo de consentimento após ter sido aprovado pelo Comitê 

de Ética da UNIVAP, sob protocolo número H080 / CEP / 2006 (Vide ANEXO I).  

 

4.2.1 REQUISITOS PARA A INCLUSÃO DA AMOSTRA 

 

Os critérios para a formação do primeiro grupo de 16 dentes foram o exame visual 

associado ao diagnóstico por fluorescência induzida por laser indicando valores de no 

mínimo 17 unidades, em pacientes de qualquer faixa etária, com indicação de remoção 

dentária por motivo cirúrgico ou ortodôntico, optando-se por dentes com lesões 

insipientes em esmalte, mas sem envolvimento visual da cárie em tecido dentinário,.  

Os critérios para a inclusão no segundo grupo composto por outros 16 dentes com 

indicação de remoção dentária por motivo cirúrgico ou ortodôntico, em pacientes de 
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qualquer faixa etária, foi a integridade tecidual por exame visual associado a valores de 

fluorescência menores que 7 em todas as superfícies examinadas; 

 
4.3   DESCRIÇÃO DA TÉCNICA APLICADA NA PRIMEIRA AMOSTRA 
 
 
Após a remoção dos dentes eles foram lavados em água corrente e armazenados em 

frascos plásticos em água destilada por até 48 horas em temperatura ambiente, num 

total de 16 pré-molares e molares; Os dentes receberam profilaxia inicial com pedra 

pomes(1) com escova do tipo Robinson(2) em contra-ângulo comum de baixa -rotação 

1:1(3) em 20 000 RPM; Já em laboratório, os dentes foram fixados em plataforma de 

cera(4) sob o microscópio de luz incidente com CCD acoplado(5) (figura 33-A) sob 

aumentos de 10, 20, 30 e 40 X, microfotografados em cada passo de diagnóstico, do 

trabalho micro-mecânico e após a ozonioterapia; As imagens armazenadas 

digitalmente foram convertidas para arquivos do tipo J-PEG, com escala de medida em 

cada imagem de 300 µm, 500 µm e 1 mm; O acesso ao tecido cariado foi feito após 

leitura inicial igual ou superior a 17 no aparelho de fluorescência induzida por laser(6) 

(figura 33-B), acoplando-se brocas laminadas(7) (com tamanhos compatíveis ao 

tamanho inicial da lesão, variando dos tamanhos 1/4, 1/2, 1, 2 e 3, progressivamente) 

ao motor de implante(8) (figura 33-C) através de um adaptador (9) em contra-ângulo 

redutor 16:1(10) (figura 34-A).  

A rotação foi estabelecida dentro das opções oferecidas pelo motor de implante em 

8000 RPM (figura 35-A); Pôde-se perceber a rotação alcançada durante o trabalho 

rotatório  através  de um gráfico (barra horizontal no display do  aparelho  de   implante  
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__________________________________________ 

(1)  Pedra pomes SSWHITE®; 
(2)  Escova do tipo Robinson SSWHITE ®; 
(3)  Contra-ângulo KaVo ® 1;1 (20 000 RPM); 
(4)  Placa de cera número 7 CLÁSSICO ® ; 
(5)  Microscópio de luz incidente LEIKA ®, Alemanha; 
(6)  Aparelho de diagnóstico por fluorescência induzida por laser Diagnodent® , KaVo,    

             Biberach, Alemanha; 
      (7)   Brocas JET ® (tamanhos 1/4 , 1/2 , 1, 2), Canadá; 
      (8)   Motor Elétrico de Implante OSSEOCARE ®, Suécia; 

  (9)   Adaptador de broca de alta para baixa velocidade JON ®; 
  (10)  Contra-ângulo KaVo ® 16:1, KaVo®,  Biberach, Alemanha; 

 
dividida em dez marcações, figura 35-B), que indicou a porcentagem de rotação de 5 a 

20% da velocidade máxima (400 a 1600 RPM), programada inicialmente em 8000 RPM 

(figura 34-A); O contra-ângulo redutor 16:1 produziu rotação final entre 25 RPM a 100 

RPM. Após a abertura de cada lesão, foi comum a formação de debris devido o acesso 

mecânico não ser refrigerado simultaneamente, havendo necessidade  de  lavagem  

com  água  potável através de seringa plástica de 20 cm3 (11) após cada etapa 

mecânica e secagem através de jato de ar produzido por outra seringa de 20 cm3 (11); A 

etapa de lavagem e secagem foi necessária para a leitura de fluorescência que se 

intercalou a cada etapa do trabalho; Os passos de acesso micro-mecânico através da 

técnica de ultra-baixa rotação e a avaliação tecidual através do diagnóstico de 

fluorescência induzida por laser repetiram-se de forma intercalada, até a obtenção de 

valores numéricos no Diagnodent® entre 10 e 15 unidades em cada lesão, notando-se 

aumento da resistência tecidual à medida que os valores de fluorescência tecidual 

baixaram; A seguir aplicou-se em cada lesão o Ozônio(12) (figura 34-B); a técnica de 

aplicação é realizada através de uma cápsula individual de silicone (13), acoplada a um 

contra-ângulo(14), que é selecionada entre 5 diâmetros diferentes (figura 34-C), 
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justando-se perfeitamente à superfície de cada dente tratado; o gás de Ozônio só é 

liberado se há registro de  vácuo  percebido de forma eletrônica; O tempo de  aplicação 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

__________________________________________ 

(11)  Seringas plásticas de 20 cm3 BD®; 
(12)  Aparelho de Ozonioterapia HEALOZONETM, KaVo®, Biberach, Alemanha; 
(13)  Cápsulas de silicone, reposição, KaVo®, Biberach, Alemanha; 

    (14)  Contra-ângulo para o acoplamento das cápsulas de silicone, KaVo ®, Biberach, Alemanha; 
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 (A)    
 

  (B)    (C)                                
 

FIGURA 33: (A) Microscópio LeikaR com CCD para a transferência de imagem ao 
computador (parte superior); (B) Aparelho DiagnodentR; (C) Motor de implantes 
OsseocareR;  
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selecionado em 60 segundos em todos os dentes tratados (tempo programável antes 

da operação através das teclas (+) para acrescentar ou (-) para diminuir 10 segundos 

de aplicação, a partir de 20 segundos, em detalhes na figura 34-D).  

           (A)   (B) 

 

    (C)   (D) 
 

FIGURA 34: A)  Contra-ângulo de redução 16:1 com adaptador de broca e 
broca de alta rotação JETR e micro-motor elétrico B) Aparelho HealOzoneTM C) 
Contra-ângulo em que se acopla a ponta de silicone para a aplicação do 
Ozônio, demonstrando várias cores de cápsula, representando diâmetros 
diferentes D) Painel do Aparelho HealOzone TM em detalhes; 
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 FIGURA 35: A) Indicação da rotação selecionada; B) Quantificação 
da rotação final através do display (valor máximo de 500 RPM 
equivalendo a 100%); 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

B 

A 
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4.4     DESCRIÇÃO DA TÉCNICA APLICADA NA SEGUNDA AMOSTRA 
 
 
 
No segundo grupo composto por outros 16 dentes, houve profilaxia com escova do tipo 

Robinson(1)  com pedra pomes (2) em contra-ângulo comum(3) de 20 000 RPM 

previamente ao trabalho de leitura e corte; os dentes foram fixados em placa de cera(4) 

seguindo-se aferições com o aparelho de fluorescência induzida por laser(5) antes e 

após do corte no terço médio vestibular e palatino ou lingual, obtendo-se leituras 

externas (esmalte) iniciais iguais ou inferiores a 7 unidades no máximo em toda a 

amostra; Após abertura com turbina de alta-rotação(6) com broca cilíndrica 1558(7) no 

terço médio da coroa de cada dente, as medidas de fluorescência foram refeitas 

individualmente na porção interna de esmalte e dentina em ângulo de 90o, sendo 

registradas microfotograficamente em câmera intra -oral (8), convertidas digitalmente em 

arquivos J-PEG. Todas as leituras internas no esmalte não ultrapassaram 7 unidades 

de fluorescência em toda a amostra testada, permanecendo os mesmos valores 

externo e interno antes a após cada corte. Para a dentina, todos os valores variaram 

entre 6 e 7 em média, e para o esmalte entre 2 a 7 unitariamente,  

 

 

__________________________________________ 

(1) Pedra pomes SSWHITE®; 
(2) Escova do tipo Robinson SSWHITE ®; 
(3) Contra-ângulo KaVo® 1:1 de baixa rotação acoplado em micro-motor pneumático 

KaVo® de 20 000 RPM; 
(4)  Placa de cera número 7 CLÁSSICO ® ; 
(5) Aparelho de diagnóstico por fluorescência induzida por laser Diagnodent® , KaVo®,    

              Biberach, Alemanha; 
(6) Turbina de alta-rotação KaVo ®   605 C (300 000 RPM); 
(7) Brocas JET ®, Canadá; 
(8) Câmera intra-oral Digital Doc TM, Estados Unidos; 
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5.   RESULTADOS 
 
 
 
 

1.  As leituras de fluorescência guiaram a intervenção micro-mecânica e tiveram 

seus valores aumentados após a abertura inicial em todas as cáries da primeira 

amostra; 

2. Uma vez iniciado o trabalho de ultra-baixa rotação sobre o tecido cariado, pôde-

se observar que cada lesão cariosa era maior ou muito maior do que se previa 

inicialmente; a superfície íntegra do esmalte ocultou cárie em dentina em 64 

lesões investigadas nos 16 dentes com cáries insipientes em esmalte da 

primeira amostra; 

3. Mecanicamente, foi percebida certa facilidade para a remoção do tecido cariado, 

demonstrando sua baixa micro-dureza em média; em cáries agudas, o tecido 

oferece ainda menor resistência; em cáries crônicas, há maior resistência 

tecidual à micro-mecânica, mas não de forma significativa a ponto de impedir a 

execução da técnica sugerida; 

4. Houve grande formação de debris resultante da ação em ultra -baixa rotação 

empregada nas primeiras etapas da remoção do tecido cariado;  

5. À medida que se removia o tecido decomposto, percebia-se maior resistência 

tecidual, com diminuição gradual da formação de debris e menores intensidades 

de fluorescência;  

6. Os registros microscópicos durante várias etapas do trabalho evidenciaram a 

possibilidade de remoção do tecido decomposto com a micro -mecânica 
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proposta, de forma atraumática ao tecido, com grande possibilidade de emprego 

futuro in vivo; 

7. Após a Ozonioterapia o tecido dentinário tomou uma coloração esbranquiçada, 

resultante da oxidação das biomoléculas;  

8. No segundo grupo de dentes sadios, seccionados para as medições de 

fluorescência induzida por laser em esmalte e dentina íntegros, obtiveram-se 

valores entre 3 a 7 em todos os dentes da amostra em leitura externa e interna. 

As figuras demonstrando o trabalho na primeira amostra com o diagnóstico inicial, o 

emprego da técnica micro-mecânica em diversos passos e a aplicação de Ozônio, 

registrados microfotograficamente, estão demonstradas em detalhes nas figuras 36 a - 

l,  37 (parte 1) a - l,    37 (parte 2) m - o,   38 (parte 1) a - l,   38 (parte 2) m - r,    39  

(parte 1) a - o,   39 (parte 2), p - r,   40 (parte 1) a - o  40 (parte 2) p - a4  e finalmente a 

figura 40 (parte 3) a5 - a7 ; 

No segundo grupo foram avaliados 16 dentes sadios, seccionados para medições de 

fluorescência induzida por laser em esmalte e dentina sadios, obtendo-se valores entre 

3 e 7 em todos os dentes, detalhados nas figura 41 a – e  e  na figura 42 a -  e .  
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 FIGURA 36: Imagens microfotográficas de a até l, onde são identificadas visualmente e 
através da fluorescência tecidual as lesões (a, b, c, f), alternando-se a mecânica rotatória 
sugerida com passos alternados de diagnóstico (d,e,f,g,h i); formação constante de debris (d, 
e, h, j); leitura inferior a 15 no Diagnodent (k); pós Ozônio (l); 
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FIGURA 37 (PARTE 1): Imagens microfotográficas de (a) até (l), onde são identificadas 
visualmente e através da fluorescência tecidual as lesões (a, b), seguindo-se a mecânica 
rotatória sugerida com passos alternados de diagnóstico (c, d, e, f, g, h, i, j, k); formação 
constante de debris (d, h, k); leitura inferior a 15 no Diagnodent, pré-aplicação de Ozônio (l);  
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  FIGURA 37 (PARTE 2): pós Ozônio (m, n, o); 
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FIGURA 38 (PARTE 1): Imagens microfotográficas de (a) até (l), onde são identificadas 
visualmente e através da fluorescência tecidual as lesões (a, b e c), seguindo-se a mecânica 
rotatória sugerida com passos alternados de diagnóstico (d,e,f,g,h i); formação constante de 
debris (d, e, h, j); evidente lesão oculta em (i, j, k, l); 
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FIGURA 38 (PARTE 2): Imagens microfotográficas de (m) até (r), onde são identificadas 
visualmente e através da fluorescência tecidual a presença de cárie oculta em dentina (m), 
seguindo-se a mecânica rotatória sugerida com passos alternados de diagnóstico (n, o); 
formação de debris (n); leitura inferior a 15 no Diagnodent (o); pós O3 em segundo plano 
(p); pós Ozônio em lesão em primeiro plano (q); imagem final (r); 
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FIGURA 39 (PARTE 1): Imagens microfotográficas de (a) até (o), onde são identificadas 
visualmente e através da fluorescência tecidual as lesões  (a, b), seguindo-se a mecânica 
rotatória sugerida com passos alternados de diagnóstico (c, d, e, f, g, h, i, j, k, l, m, n, o); 
formação constante de debris (d, i, k, m);  
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FIGURA 39 (PARTE 2): formação de debris (p) devido à ação mecânica rotatória (p); 
leituras inferiores a 15 no Diagnodent (q); pós Ozônio (r); 
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FIGURA 40 (PARTE 1): Imagens microfotográficas de a até o, onde são identificadas 
visualmente e através da fluorescência tecidual as lesões (a, b e c), seguindo-se a 
mecânica rotatória sugerida com passos alternados de diagnóstico (d, e, f, g, h, i, j, k, l, n, 
o); formação constante de debris (e, f, i, m, n); lesão oculta mais exposta em (o); 
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FIGURA 40 (PARTE 2): Formação constante de debris (q, s, t, v, x, z, a3); limpeza 
progressiva da lesão é conseguida sem exercer grande pressão na cavidade, devido à 
grande deterioração tecidual; valor máximo de leitura de fluorescência tecidual (99, p); 
observar a limpeza gradual do tecido com diminuição gradual dos valores no Diagnodent R 
até a (a4); 
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FIGURA 40 (PARTE 3): Valores finais do Diagnodent  R menores que 15 (a5); visão da área 
após a aplicação de 60 s O3  mostrando o fundo da cavidade em segundo plano (a6); visão 
em primeiro plano da outra lesão mais superficial (a7). 
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FIGURA 41:        (a):  Leitura inicial pré-corte no DiagnodentR  de  03 unidades de  
                                    fluorescência  no máximo em toda a face externa Vestibular e    
                                    Palatina (no terço médio) do esmalte;        

                                              (b):  Leitura inicial em detalhes; 
                                              (c):  Após corte transversal com broca em turbina de alta-rotação,          
                                                      a leitura em 90o com o DiagnodentR em dentina exibiu valores   
                                                      de fluorescência de no máximo 3 unidades; 
                                              (d):  Leitura em dentina em detalhes; 
                                              (e):  Leitura em em 90o do esmalte apresentou valor máximo de 03  
                                                     unidades de fluorescência no DiagnodentR; 
                                             

c 

d e 

a b 



121 

  

                    

                                                     

   
 

   FIGURA 42:    (a):  Leitura inicial pré-corte no DiagnodentR  de  04 unidades de  
                             fluorescência no máximo em toda a face externa Vestibular   
                             e  Palatina ou Lingual (no terço médio) do esmalte;        

                                       (b):  Leitura inicial em detalhes; 
                                       (c):  Após corte transversal com broca em turbina de alta-rotação,          
                                               a leitura em 90o com o DiagnodentR em dentina exibiu valores   
                                               de fluorescência de no máximo 6 unidades; 
                                       (d):  Leitura em dentina em detalhes; 
                                       (e):  Leitura em em 90o do esmalte apresentou valor máximo de 04  
                                               unidades  no DiagnodentR; 
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6.  DISCUSSÃO 

 

6.1 O FORTALECIMENTO DO ESMALTE POR FLUORETOS E A CÁRIE OCULTA EM 

DENTINA 

 

As cáries eram maiores do que se previa no exame visual inicial e invadiam dentina em 

todas as amostras, denotando presença de bactérias marcadamente anaeróbias em 

dentina, conforme estudos de Hoshino (1985), Massey e colaboradores (1993), Martin 

e colaboradores (2002), NADKARNI e colaboradores (2004), CHHOUR e 

colaboradores (2005) e MUNSON e colaboradoes (2004);  

Contraditoriamente, os principais motivos para que se formem cáries ocultas podem 

estar ligados à fluoretação abundante a que se expõe a população atualmente 

associados à presença não perturbada de biofilme em regiões de risco.  

Os fluoretos colaboram de forma inegável para diminuir a prevalência de cáries, 

fortalecendo maciçamente o esmalte e aumentando sua resistência aos ataques ácidos 

bacterianos, mas há suspeita de estarem ligados ao aumento de lesões não aparentes 

no tecido dentinário, pois parecem não se difundir mais profundamente e dar a mesma 

proteção à dentina, podendo colaborar na formação de lesões ocultas (SAWLE; 

ANDLAW, 1988; LUSSI, 1991; WEERHEIJM et al., 1992A; WEERHEIJM et al., 1992B; 

PEARCE et al., 1995; RICKETTS et al., 1997; WEERHEIJM, 1997). Com isso, 

ausência de sinal clínico de lesão não é garantia de saúde dentária (WEERHEIJM et 

al., 1992 A; 1992B).  
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Quando a lesão de cárie é escondida por tecido de esmalte relativamente íntegro 

clinicamente, os métodos convencionais de diagnóstico freqüentemente falham. Lussi 

reportou sensibilidade de apenas 15% para o diagnóstico visual incluindo o uso de 

sonda exploratória para detectar lesões de cárie em dentina, quando nenhum sinal 

aparente era evidente no esmalte. Adicionando o uso de radiografias tipo bitewing, a 

sensibilidade aumento significativamente para 49%, significando que a metade das 

lesões ocultas ainda permaneceu sem diagnóstico (LUSSI,1998).  

Mestriner acredita haver mudança no padrão de desenvolvimento da lesão de cárie. As 

lesões têm progredido e atingido a dentina, sem demonstrar alterações nos aspectos 

clínicos do esmalte (MESTRINER et al., 2006).  

Esse fenômeno não é recente e já foi citado inclusive por Black em 1908, onde lesões 

oclusais foram descritas como “cáries muito extensas que ocorrem com freqüência, 

enquanto a entrada superficial mantém-se pequena” e que “a taxa de progressão da 

lesão é bem provável ser maior por se encontrar oculta sob o esmalte que a recobre” 

(BLACK, 1908). Em 1931, Hyatt também descreveu “o quão profundamente uma cárie 

pode progredir sob a base de uma fóssula ou fissura sem dar nenhuma evidência de 

sua presença” (HYATT, 1931). Mas, com certeza, vários estudos chegam à mesma 

conclusão: o diagnóstico principalmente da cárie oclusal é uma tarefa difícil! Por isso, o 

diagnóstico mais correto possível tem papel tão importante. 

Apesar da diminuição da prevalência de cáries, sua detecção e tratamento são a mais 

proeminente tarefa dos dentistas, tendo ainda como principais ferramentas o exame 

visual, radiográfico e/ou químico, além da iatrogênica sonda exploratória. Todos eles 

apresentam baixa sensibilidade para a identificação precisa da doença mais prevalente 

que afeta o ser humano em todo o mundo: a cárie.  O diagnóstico por fluorescência 
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induzida por laser é considerado eficiente em vários estudos, confirmando os achados 

neste trabalho (LOESCHE, 1979; EKSTRAND, 1987; SAWLE; ANDLAW, 1988; LUSSI, 

1991; KÖNIG et al., 1993; PEARCE, 1994; STOOKEY et al, 1999; HIBST; PAULUS, 

1999a; HIBST; PAULUS, 1999b; IWAMI et al., 2003; IWAMI et al., 2004; LUSSI, 2004; 

PINHEIRO et al., 2004, FIGUEIREDO et al., 2005; EBERHARD et al. 2005; IWAMI et 

al., 2006).  

 

6.2  O DIAGNÓSTICO DE CÁRIE POR FLUORESCÊNCIA INDUZIDA POR 

LASER 

 

O trabalho evidenciou que o diagnóstico através da fluorescência induzida por laser 

pode identificar colônias bacterianas sob o esmalte em atividade proteolítica na dentina 

em maior ou menor grau, com grande sensibilidade na descoberta de cáries não 

evidentes clinicamente, e pode ser empregado com segurança, pois ele é capaz de 

rastrear sítios de contaminação anaeróbia que podem representar risco iminente. 

As bactérias proteolíticas anaeróbias são preponderantes na cárie superficial e 

profunda dentinária (HOSHINO, 1985) e a fluorescência do tecido sadio é 

extremamente baixa quando se excita o esmalte com laser vermelho (HIBST; PAULUS, 

1999; FIGUEIREDO et al., 2005). Essas características fazem grande diferença em 

termos clínicos para a detecção de cáries ocultas, mas com a limitação geométrica da 

fluorescência da amostra quando excitada, afinal, a distância entre o tecido infectado e 

a ponta de diagnóstico pode não permitir uma detecção suficiente devido à grande 

espessura do esmalte em determinados dentes; a distância ideal para avaliação deve 
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ser menor que 1 mm, conforme descrito por Hibst e Paulus (1999 A), e o ideal é a 

menor distância possível (em contato direto, se possível). 

A identificação de bactérias, anteriormente descritas como presentes apenas em 

doença periodontal ativa, associadas à sintomatologia dolorosa em dentes com pulpite 

crônica e em canais radiculares infectados, trás uma nova visão à Dentística 

Restauradora no que se refere ao risco da cárie em dentina: as bases microbiológicas 

são semelhantes à Periodontia e à Endodontia.  

Espécies de Prevotella são consideradas como as principais representantes com 

interesse espectroscópico. Além disso, estas têm sido evidenciadas como sendo as 

principais responsáveis pela dor de origem inflamatória pulpar (MASSEY et al., 1993). 

São consideradas desde relativamente abundantes em cáries profundas (MUNSON et 

al., 2004) até as predominantes em cáries profundas (NADKARNI et al., 2004; 

CHHOUR et al., 2004), subestimadas em número até em 80 escalas logarítmicas após 

estudos moleculares comparados com métodos de cultura (MARTIN et al, 2002). 

Chhour e colaboradores (2004) evidenciaram presença de espécies chamadas 

Prevotella -like na cárie profunda, considerando-as as mais prevalentes nessa região 

dentinária, chegando a essa conclusão após a análise de DNA bacteriano, altamente 

preciso (CHHOUR et al., 2004). 

Além de importância em número, outros estudos comprovam a fluorescência de 

espécies de Prevotella devido ao seu alto conteúdo de protoporfirina IX, molécula 

orgânica fotosensível presente em até 83% do peso da Prevotella melaninogenica e 

85% na Prevotella intermedia (SOUKOS et al., 2005), e segundo estudos de Lennon e 

colaboradores (2006) é a espécie que mais fluoresce quando excitada com lâmpada de 

xenon, coincidindo fortemente com o espectro de fluorescência da protoporfirina IX 
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(KÖNIG et al., 1993; LENNON et al., 2006), que também tem outro pico de 

fluorescência quando excitada com laser vermelho (KÖNIG et al., 1993; HIBST; 

PAULUS, 1999 A; FIGUEIREDO et al., 2005). 

            

6.3  O PAPEL DAS METALOPROTEINASES NO ENFRAQUECIMENTO 

TECIDUAL 

 

A atividade proteolítica que denatura e enfraquece irreversivelmente o colágeno ocorre 

após sua desmineralização e diminui marcadamente a resistência tecidual, permitindo 

o emprego da técnica de ultra-baixa rotação, conforme vários estudos sobre micro-

dureza tecidual baixa em tecido cariado, já abordados anteriormente neste trabalho 

(FUSAYAMA et al., 1966; FUSAYAMA; TERASHIMA, 1972; OHGUSHI, 1973; 

OHGUSHI; FUSAYAMA, 1975; KUBORI et al., 1977; OGAWA, 1983; LUSSI, 1991; Van 

STRIJP et al., 1992; BANERJEE et al, 1999A; BANERJEE et al, 1999B; HOSOYA; 

MARSHALL JR, 2004). 

A penetração da broca em ultra -baixa velocidade, praticamente sem trauma ao tecido 

só é possível através da diminuição acentuada de resistência tecidual induzida por 

metaloproteinases associadas à ação bacteriana de proteólise. A vantagem da técnica 

sugerida reside no diagnóstico que rastreia subprodutos metabólicos bacterianos, 

impedindo que seja removido tecido enfraquecido por metaloproteinases que 

eventualmente já tenha amolecido marcadamente a dentina.  

Além do enfraquecimento tecidual provocado pela alta ingestão do açúcar (PEKKALA 

et al., 2002) as bactérias já presentes na dentina secretam grande variedade de 

enzimas hidrolíticas no fluido dentinário, já que estão em íntimo contato com os túbulos 
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e promovem a queda do pH tecidual pela formação de ácidos durante a glicólise 

anaeróbica, resultando na dissolução das paredes dos túbulos dentinários e levando 

também à ativação de enzimas naturais do próprio tecido, como a colagenase ou 

MMP-20, demonstradas nas figuras 43 e 44, através de corante imunohistoquímico. 

Pode-se observar o corante (pigmentação avermelhada evidente no tecido testado 

para metaloproteinase e não evidenciado no controle). 

Além de colagenases, já foram descritas também gelatinases e outras enzimas 

teciduais, como a MMP-2, MMP-8 e MMP-9, capazes de catalisar a proteólise do 

colágeno na dentina, enfraquecendo ainda mais o tecido já atacado por metabólitos 

bacterianos (LARMAS, 1971; TJÄDERHANE et al., 1998; LARMAS, 2001; PEKKALA, 

2002; FERRARI et al., 2004; PASHLEY et al., 2004; CHAUSSAIN-MILLER et al., 

2006).  

A dissolução de íons da parede dentinária e os produtos de degradação da matriz 

extracelular são levados ao fluido dentinário. Como não se é percebido acúmulo 

desses íons, o sistema parece conter mecanismos de remoção do fluido dentinário em 

direção à lesão de cárie no esmalte e para a direção dos odontoblastos na parede 

pulpar, estando ligado à alta taxa de minerais encontrada na dentina reacional 

(LARMAS, 2001; LARMAS, 2003).  
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FIGURA 43: Corante imunohistoquímico em corte de dente humano maduro, demonstrando MMP -20 em 
odontoblastos e túbulos dentinários dilatados em lesões de cárie. Legenda: Ob = Odontoblástos, P = Polpa, Cd = 
Coroa dentinária, Rd = dentina radicular, Pd = Pré-dentina. (A) Corante em dente sadio. Marcador positivo na 
camada de células odontoblásticas foi detectado em 3 / 4 das amostras de tecido sadio e em 4 / 4 dos dentes 
cariados. Os retângulos mostram área de maior magnificação em (B) e em (C). (B) maior aumento da margem 
dentino-pulpar mostrando marcador para odontoblastos e área mais fraca marcada para Pré-dentina. Marcador 
positivo para a área de Pré-dentina foi observado em 3 / 4 das amostras de tecido sadio e em 2 / 4 das amostras de 
tecido cariado. (C) Maior magnificação da dentina radicular mostrando maior densidade de odontoblastos com 
marcador e marcador mais forte para a área da Pré-dentina se comparado com a porção coronária da câmara 
pulpar (B). Fonte: Adaptado de Pekkala (2002); 

 

FIGURA 44: Corante imunohistoquímico em corte de dente humano maduro, demonstrando MMP -20 em 
odontoblastos e túbulos dentinários  dilatados em lesões de cárie. Legenda: Ob = Odontoblástos, P = Polpa, Cd = 
Coroa dentinária, Rd = dentina radicular, Pd = Pré-dentina. (D) Maior magnificação da área na figura 43(C) - 
marcador positivo é observado no corpo das células dos odontoblastos, em maior grau do lado pulpar. (E) Em todos 
os tecidos dentários cariados, alguns túbulos dilatados mostraram evidência de marcador corante (setas). (F) Nos 
capilares da polpa de todos os dentes sadios e cariados, células endoteliais mostraram marcadores positivos. (G) 
Amostras do controle negativo para o soro imunológico MMP-20, mostrando ausência de marcadores 
himunohistoquímicos. Fonte: Adaptado de Pekkala (2002). 
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      6.4 O ENFRAQUECIMENTO ESTRUTURAL DENTÁRIO ASSOCIADO À 

GEOMETRIA DO PREPARO 

 

Em todas as cáries tratadas no primeiro grupo, a técnica de diagnóstico somada ao 

acesso tecidual investigativo de ultra -baixa rotação, com broca laminada de diâmetro a 

partir de 1/4 ou 1/2, pôde permitir acesso ao tecido decomposto para sua remoção de 

forma atraumática ao tecido.  

Não houve remoção de tecido íntegro em nenhuma amostra testada, fazendo com que 

a mecânica possa ser empregada clinicamente de forma confiável. Houve máxima 

preservação dentária contra trincas resultantes de uma ação mecânica vibratória 

convencional, pois não há velocidade suficiente para promover fissuras no esmalte, 

como aconteceria com o uso da turbina de alta-rotação, gerando riscos estruturais e 

possibilidade de invasão bacteriana futura (MONDELLI et al., 1980; WALKER et al., 

1998). 

Mondelli e colaboradores avaliaram tipos diferentes de formas geométricas de 

cavidades dentárias realizadas com brocas de alta rotação e concluiu que os preparos 

cavitários superiores a um quarto da distância intercuspídica levaram a riscos 

significativamente maiores de fratura dental, princípio de preparo cavitário preconizado 

por Black, realizados até hoje em restaurações não adesivas de amálgama de prata, 

onde há remoção de tecido sadio para retenção de material restaurador, confirmando 

vantagens da Odontologia minimamente invasiva, onde não se preconiza extensão por 

prevenção (BLACK, 1924; MONDELLI et al., 1980, TYAS et al, 2000). Através da 

micro-mecânica de ultra-baixa rotação os princípios de máxima preservação tecidual 

são mantidos e não há trincas ou risco de fratura advindos da mecânica empregada.. 
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6.5  FATORES LIGADOS AO DESCONFORTO NO PREPARO CAVITÁRIO 

TRADICIONAL 

 

A história e o desenvolvimento dos instrumentos rotatórios são revisados em trabalho 

de Yip e Samaranayake (YIP; SAMARANAYAKE, 1998). Apesar do uso da mecânica 

rotatória em Odontologia ser praticamente universal, há ainda muitos problemas a 

serem superados.  

Alguns fatores são potencialmente responsáveis pelo desconforto e dor que estão 

associados com o preparo cavitário (BLACK, 1950; MYERS, 1954): 

1. Sensibilidade da dentina vital; 

2. Pressão sobre o tecido dentário (isto é, estímulo mecânico); 

3. Vibração e ruído ósseo-conduzido; 

4. Ruído característico da turbina pneumática odontológica; 

5. Desenvolvimento de altas temperaturas na superfície de corte (estímulo 

térmico); 

A técnica proposta evidencia-se vantajosa sobre todos os aspectos enumerados, 

possuindo características de grande interesse para seu emprego clínico. 

 

6.6  FATORES LIGADOS À DOR DURANTE O PREPARO CAVITÁRIO 

 

A broca em velocidade corta através da dentina cariada e até eventualmente expõe 

túbulos dentinários sadios e em conjunto com a água para refrigeração diretamente no 

processo odontoblástico, resultará em dor associada ao preparo cavitário (BANERJEE 



131 

  

et al, 2000). Comparando-se a alta-rotação, a baixa-rotação e os escavadores 

manuais, Banerjee e colaboradores (2000) defenderam que o uso do escavador seria 

mais seguro na remoção de dentina cariada, por ser auto-limitante e devido à 

sensibilidade do paciente ser maior durante a técnica mecânica de rotação 

(BANERJEE et al, 2000).  Muitos estudos demonstram que a temperatura na superfície 

de corte das brocas ou pedras diamantadas podem facilmente subir acima do limiar de 

dor, mesmo com irrigação para refrigeração e algum dano à polpa subjacente pode 

ocorrer (HENSCHEL,1943; ANDERSON, 1942;  BEEBE, 1954; PEYTON, 1954).  

Na técnica proposta, percebe-se ao remover o tecido cariado, que não há resistência 

mecânica no tecido cariado, formando-se facilmente e com muita freqüência debris, 

notando-se certa semelhança com a remoção manual. Adicionalmente, a escavação 

com ultra-baixa rotação aqui desenvolvida apresenta a propriedade de auto -limitação, 

pois à medida que o tecido decomposto é removido, há aumento de resistência 

tecidual, não devendo haver remoção do tecido sadio subjacente associando-se a 

sensação tátil durante a mecânica à resposta de sensibilidade do paciente.  

Não há desenvolvimento térmico perceptível durante a execução da técnica mecânica 

proposta, pois a velocidade empregada é mínima, diminuindo muito o risco de dor e 

desconforto durante seu emprego clínico. A dentina que se evidencia contaminada e 

denaturada irreversivelmente deve ser removida, pois está morta, não devendo haver 

sensibilidade aguda durante o emprego clínico da técnica de ultra-baixa rotação. 

Numa situação clínica, se houver sensibilidade durante a mecânica antes de se 

alcançar diminuição significativa da fluorescência tecidual ao laser vermelho para 

diagnóstico, representa indício claro de presença de inflamação tecidual importante e o 

comprometimento pulpar (reversível) deve ser considerado, desde que haja 
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descontaminação da área de forma eficiente e a ozonioterapia poderá ser a única 

solução clínica possível com alta possibilidade de reversão segura da inflamação 

através de sua alta taxa de oxidação das bactérias anaeróbias restritas (extremamente 

sensíveis ao oxigênio). A mecânica deverá ser interrompida imediatamente e aplicação 

da ozonioterapia associada à colocação de um material remineralizador (ionômero de 

vidro) e um controle periódico da lesão (incluindo-se radiografias e teste térmico) 

deverão ser instituídos pelo profissional; nesse casso foi alcançada dentina vital, mas a 

presença de fluorescência ao laser vermelho de diagnóstico indica predomínio de 

bactérias anaeróbias e seus metabólitos tóxicos (LPS) na cárie crônica e/ou profunda 

que geram a inflamação, mas a vitalidade dentinária, sua descontaminação e a 

presença de fluoretos (via ionômero de vidro e sua recaptação) asseguram a 

possibilidade de sua remineralização ao longo do tempo. 

 

6.7  FATORES LIGADOS À CONTAMINACÃO DO AMBIENTE GERADO PELO 

AEROSOL 

 

Há possibilidade de infecção cruzada entre pacientes relacionado ao uso da turbina 

odontológica. O potencial microbiano dos aerosóis produzidos em consultórios tem sido 

demonstrado em diversos trabalhos (LITSKY et al., 1970, MOHAMED et al., 1970; 

ROSEN et al., 1983; SCHEID et al., 1990; LEWIS; BOE, 1992; LEWIS, 1992). O 

preparo cavitário tradicional, tanto em alta-rotação com a utilização da turbina (variando 

de 100 000 a 400 000 RPM), como em baixa -rotação convencional utilizando o micro-

motor elétrico ou pneumático (variando de 5 000 a 20 000 RPM), tem a água como 

refrigerante térmico, a qual gera uma nuvem de contaminantes no ambiente (vírus, 
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fungos e bactérias), oferecendo riscos potenciais de transmissão cruzada entre 

cirurgião-dentista, membros da equipe de trabalho e pacientes que virão a ser 

atendidos. Discacciati e colaboradores, avaliando respingos produzidos pela turbina de 

alta rotação, encontraram dispersão em todas as direções até uma distância de 1,82 m 

(DISCACCIATI et al., 1998). 

Litsky e colaboradores relatam que o jato refrigerador do alta rotação, por entrar em 

contato com a cavidade bucal numa determinada pressão, produz um aerosol 

microbiano decorrente da suspensão de partículas dentais, material restaurador, 

microrganismos, saliva etc, que pode atingir distâncias que vão além do campo 

operatório (LITSKY et al., 1970).  

A técnica proposta no presente trabalho não produz aerosol. 

 

6.8  FATORES LIGADOS AO RUÍDO DA MECÂNICA TRADICIONAL 

 

Barek e colaboradores investigaram freqüências ultra -sônicas produzidas pela turbina 

de alta rotação e chegaram a medidas 76% maiores em intensidade nessa faixa, se 

comparadas com o espectro audível e concluiu que há riscos de surdez a curto e longo 

prazos ao dentista (BAREK et al., 1999).  

O ruído gerado pela turbina de alta-rotação também pode gerar ansiedade no 

atendimento (BERGGREN; MEYNERT, 1984), uma vez que o paciente já tenha sido 

traumatizado anteriormente.  

A ausência de ruído desconfortável da ultra-baixa rotação se apresenta como uma 

grande vantagem no atendimento clínico diário ao profissional por ter seu aparelho 
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auditivo protegido e ao paciente por não desencadear reações fóbicas associadas a 

traumas de atendimento no passado.  

 

6.9  O EMPREGO DA OZONIOTERAPIA NO ESTÁGIO FINAL DO TRABALHO 

 

A aplicação da ozonioterapia na última etapa do trabalho visou eliminar a 

contaminação residual de áreas ainda fluorescentes ao diagnóstico, pois a principal 

característica das moléculas de Ozônio está ligada a sua alta capacidade oxidativa 

(terceiro maior oxidante da natureza); além de destruir bactérias, vírus e fungos do 

tecido cariado, proporcionando altíssima taxa de desinfecção onde está exposto, oxida 

também os metabólitos bacterianos, convertendo-os em gás carbônico e acetato 

(LYNCH, 2004). Ocorre, em conseqüência, uma grande diminuição da possibilidade de 

reinfecção tecidual, uma vez que o ambiente torna-se hostil à recolonização, 

destruindo-se o ambiente ácido favorável às bactérias cariogênicas que são acidófilas 

e acidogênicas (LYNCH et al., 2002; HOLMES, 2003).  

Percebeu-se um aspecto final geralmente esbranquiçado das lesões, evidenciando 

nitidamente a oxidação das biomoléculas.  

O emprego de ar atmosférico como matéria prima para a produção de Ozônio no 

aparelho HealOzone TM (KaVo, Biberach, Alemanha) é uma grande vantagem clínica e 

a decomposição do ozônio é atóxica e segura em termos ambientais, resultando em 

oxigênio. É rápido em sua operação de um minuto (no máximo) em cada ciclo, não 

havendo necessidade de injeções ou destruição tecidual.  

Em seu estudo, Baysan e colaboradores (2000) encontraram redução de mais de 99% 

das bactérias no tecido cariado exposto a dez ou vinte segundos de aplicação, sendo 
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que o principal mecanismo de ação é a ruptura da parede bacteriana (YAMAYOSHI; 

TATSUMI, 1993; BAYSAN et al., 2000). 

Desta forma, a utilização da ozonioterapia foi demonstrada como segura, eficiente e 

atraumática, oferecendo vantagens revolucionárias com sua utilização rotineira. 

 

6.10  VANTAGENS QUE A TÉCNICA OFERECE SOBRE A TRADICIONAL 

 

 As principais vantagens são: 

1. A possibilidade de sofrimento ao paciente que a técnica oferece é muito 

pequena, pois não deve agredir a dentina vital de forma traumática (controle 

absoluto sobre a velocidade de acesso, que é muito reduzida); 

2. A pressão sobre o tecido é mínima, não devendo ser capaz de gerar dor aguda; 

3. A vibração e o ruído ósseo-conduzido podem ser considerados mínimos, pois o 

tecido cariado encontra-se decomposto, oferecendo baixa resistência, e com 

isso há baixo índice de vibração se comparado tanto à mecânica de baixa 

velocidade tradicional (20 000 RPM) quanto à mecânica de alta velocidade (100 

mil a 400 000 RPM); a velocidade sugerida é de 30 a no máximo 240 rpm (1/2 a 

4 voltas por segundo), diminuindo também drasticamente a possibilidade de 

gerar trincas no esmalte por trauma mecânico; 

4. Não há ruído estridente (semelhante à turbina), não despertando traumas ou 

reações psicossomáticas no paciente nem riscos de danos auditivos ao 

profissional ao longo do tempo, como os da turbina e suas freqüências ultra-

sônicas;  
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5. Não há desenvolvimento de temperaturas elevadas na superfície de corte 

devido à velocidade ser extremamente baixa, mesmo não havendo irrigação 

contínua, não representando um estímulo térmico relacionado ao desconforto; 

6. Não há formação de aerosol contaminado no ambiente de trabalho;  

7. Risco praticamente inexistente de exposição pulpar, a não ser que haja 

decomposição avançada do tecido dentinário que inclui o tecido pulpar, 

indicando provável comprometimento pulpar já existente (associada à ausência 

completa de sensibilidade durante o acesso mecânico); 

8. A alta taxa de desinfecção tecidual após ozonioterapia favorece a longevidade 

clínica do procedimento baseado no controle bacteriano, indicando-se a 

colocação de materiais liberadores de fluoretos, como o ionômero de vidro, para 

a contínua remineralização tecidual posterior (considerando-se a capacidade de 

re-incorporação e liberação gradual de fluoretos á superfície dentária, que é uma 

característica química básica do cimento de ionômero de vidro associada a uma 

mudança orientada de hábito do paciente, visando a diminuição dos riscos 

através da partilha de conhecimentos ligados à Odontologia Preventiva); 

9. Precisão de diagnóstico ligado à detecção de metabólitos bacterianos 

(protoporfirina IX como principal metabólito orgânico fluorescente); 

10.  Ótima aceitação ao procedimento por parte do paciente poderá ser o estímulo 

mais potente para sua execução clínica, gerando grande satisfação, tanto ao 

profissional, quanto ao paciente que já experenciou traumas anteriores. 
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6. 11 DESVANTAGENS DA UTILIZAÇÃO DA TÉCNICA DE ULTRA-BAIXA 

ROTAÇÃO 

 

As desvantagens são o maior custo do conjunto Motor de Implante OsseocareR / peça 

redutora 16:1/ DiagnodentR / HealozoneTM por serem importados, e o tempo empregado 

para o tratamento ser maior, devido à velocidade de acesso ser mais lenta. 
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7. CONCLUSÃO 

 

A técnica proposta oferece muitas vantagens sobre a tradicional: precisão de 

diagnóstico, abordagem micro-mecânica atraumática e alta taxa de desinfecção final. 

Mas a maior delas é a possibilidade de aproximar profissionais e pacientes!   
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ANEXO A - Consentimento Livre e Esclarecido em Pesquisa Cientifica 

 

Consentimento Livre e Esclarecido em Pesquisa Cientifica conforme a Resolução 

196/96 do Conselho Nacional de Saúde. Aprovado pelo Comitê de Ética da UNIVAP. 

 

Eu,...................................................................,R.G.n º.............................................. 

Residente à............................... .............................................................nº........................... 

Bairro............................, na cidade de..................................................., consinto   em 

participar da pesquisa cientifica intitulada   “ Desenvolvimento de técnica  operatória 

minimamente invasiva utilizando ultra-baixa rotação associado ao diagnóstico de cárie 

por fluorescência induzida por laser e terapia de ozônio” a ser realizada por EDSON 

CARLOS NAGIB RG nº 3281260 PR, com consultório à R.Ten Djalma Dutra nº 576, 

Centro, São José dos Pinhais – PR , estou ciente e de acordo com os itens abaixo: 

a)- A justificativa, os objetivos, e aos procedimentos a serem realizados na 

pesquisa;  

Será realizado um preparo cavitário conservador no elemento dental baseado em 

técnica de fluorescência de laser para diagnóstico e remoção guiada do tecido 

decomposto e infectado do dente aliado a máxima preservação de tecido sadio 

remanescente.  Esta técnica será empregada no(s) dente(s) a ser (em) removido(s) 

somente com fins ortodônticos ou cirúrgicos, assim, não haverá qualquer risco ao 

paciente relacionado à execução do procedimento, pois o dente já estará extraído. 

 

O objetivo deste trabalho é analisar: 

1- As imagens em microscopia ótica dos tecidos envolvidos na técnica operatória 

proposta; 

2- A verificação do comprometimento tecidual do esmalte e da dentina ao longo 

da série de tomadas fotográficas em microscopia para verificação da 
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invasividade da lesão de cárie e a sua remoção controlada devido à 

velocidade empregada ser extremamente reduzida (cerca de 120 a 300 

rotações por minuto, equivalendo de 2 a 5 voltas da broca por segundo); 

3- Observação da eficiência da detecção e do monitoramento gradual  da lesão 

cariosa através da medição da fluorescência induzida por laser das porfirinas 

bacterianas (metabólitos) com técnica rotatória minimamente invasiva e sem 

aerosol contaminado, verificando a remoção gradual do tecido amolecido já 

decomposto, pois o tecido sadio apresenta alta resistência à mecânica 

rotatória convencional, por isso a necessidade de altas velocidades no 

atendimento realizado pelo dentista (a  turbina de uso odontológico apresenta 

velocidade de trabalho entre 120 a 300 mil rotações por minuto, equivalentes 

entre 1600 a 5000 voltas da broca por segundo, enquanto a baixa velocidade 

convencional indicada para procedimento em dentina apresenta 20 mil 

rotações por minuto, equivalentes a 330 voltas por segundo); 

4- Devido à velocidade extremamente baixa empregada são gerados baixos 

níveis de  ruído e  desconforto, diminuindo considerevelmente a necessidade 

de anestesia na maioria das intervenções, além da verificação controlada e 

gradual do remanescente tecidual cariado através da fluorescência de laser, 

podendo representar um grande avanço na abordagem mecânica pelo 

profissional  com o emprego dessa técnica in vivo no futuro, provando sua 

aplicabilidade clínica; 

b)- Os desconfortos e riscos possíveis e os benefícios esperados; 

 Não há desconforto possível na técnica a ser empregada pois o dente já estará 

removido. 
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c)- Os métodos alternativos  existentes; 

Os métodos tradicionais são mais desconfortáveis e envolvem velocidades de trabalho 

mecânico rotatório mais altas, além do ruído desconfortável ,há grande possibilidade de 

geração de dor devido ao alto atrito e temperaturas produzidos,além do aerosol 

contaminado pulverizado no ambiente de trabalho; 

d)- A forma de acompanhamento e assistência, assim como seus responsáveis; 

 O cirurgião-dentista Edson Carlos Nagib será responsável por todos os 

procedimentos envolvidos na execução dos preparos das cavidades e também das 

extrações dos dentes com finalidade ortodôntica ou cirúrgica assegurando-lhe toda 

assistência necessária à garantia da sua saúde. 

e)- A garantia de esclarecimento, antes e durante o curso da pesquisa, sobre a 

metodologia e técnica empregadas estarão à disposição a qualquer momento; 

 Esta pesquisa será composta por 50 dentes com indicação de extração com 

finalidade ortodôntica  ou cirúrgica; 

f)- A liberdade do sujeito se recusar a  participar ou retirar seu consentimento, em 

qualquer fase da pesquisa, sem penalização alguma e sem prejuízo ao seu cuidado; 

 Fica assegurado o seu direito de desistir do ingresso do dente doado à pesquisa 

em qualquer etapa sem prejuízo algum para a sua pessoa. 

g)- A garantia do sigilo que assegure a privacidade dos sujeitos quanto aos dados 

confidenciais envolvidos na pesquisa; 

 Todos os dados, relatos e materiais desta pesquisa serão considerados 

confidenciais, garantindo a você toda a privacidade das informações. À inexistência de 

qualquer espécie de beneficio, a não ser informativo, tanto por parte da Universidade 

quanto dos pesquisadores; 
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 h)- As formas de ressarcimento das despesas decorrentes da participação na 

pesquisa; 

 Todas as despesas necessárias à execução deste trabalho, desde os 

equipamentos e sua manutenção, incluindo as extrações, serão patrocinadas pelo Dr. 

Edson Carlos Nagib, sem despesa alguma ao pesquisado e/ou ao seu responsável. 

i)- Formas de indenização decorrentes de eventuais danos ao paciente:  

Em caso de eventuais danos durante a realização dos procedimentos, fica 

assegurado ao paciente toda e qualquer indenização prevista por lei. 

Através desse documento, consinto a utilização do(s) dente(s) removido(s) por 

extrema necessidade ortodôntica e/ou cirúrgica e permito sua utilização para estudos 

científicos e análises laboratoriais. 

. 

     .....................................................................de .........................................de  2006. 

 

        ...............................................................            .......................................................... 

              Assinatura do Responsável.                                       Assinatura do pesquisado 
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ANEXO B – Aprovação da pesquisa pelo Comitê de ética 
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