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RESUMO 

 
 
O uso do infiltrante resinoso tem sido apontado como uma abordagem promissora 
para preencher a lacuna entre o tratamento não-invasivo e o tratamento invasivo em 
lesões proximais não-cavitadas (LPNC). No entanto, estudos clínicos não são con-
clusivos sobre o efeito deste tratamento na redução da progressão dessas lesões 
uma vez que foram realizados em  indivíduos cuja atividade cárie não foi controlada. 
Desta forma, este estudo teve por objetivo avaliar a eficácia do uso do infiltrante re-
sinoso em  LPNC na redução da progresão dessas lesões ao longo de um período 
de 3 anos em um grupo de indivíduos que receberam tratamento e controle da do-
ença cárie. Vinte e dois indivíduos cárie-ativos que possuíam pelo menos um par de 
LPNC em dentes posteriores foram selecionados para este estudo, totalizando 36 
pares de lesões radiograficamente classificadas de metade externa de esmalte até 
junção amelo-dentinária. Em um delineamento do tipo boca-dividida, as lesões foram 
alocadas aleatoriamente para tratamento teste (uso do infiltrante resinoso – ICON, 
DMG, Hamburg, Germany) ou tratamento placebo, de forma que cada par de lesões 
recebeu os dois tratamentos. Após 3 anos, essas lesões foram novamente analisa-
das  e sua progressão registrada radiograficamente pela análise pareada das radio-
grafias iniciais com as radiografias após 3 anos. Índice de sangramento gengival 
(ISG) e atividade de cárie foram avaliados no início do estudo e aos 3 anos de 
acompanhamento. Diferenças na progressão de lesões entre as superfícies infiltra-
das e aquelas que receberam tratamento placebo foram comparadas pelo teste de 
McNemar. Dezessete individuos (27 pares de lesões) foram re-avaliados após 3 
anos (drop-out de 22,7%). Não foi encontrada diferença no ISG dos indivíduos na 
comparação entre o início do estudo e aos 3 anos de acompanhamento. No entanto, 
três vezes menos sangramento gengival foi observado nas superfícies proximais de 
interesse (que receberam o infiltrante ou o tratamento placebo). Somente 4 indiví-
duos apresentaram atividade de cárie aos 3 anos. Em relação à progressão das le-
sões, 7,4% das lesões infiltradas (2/27) progrediram, enquanto que 18,5%  das le-
sões que receberam tratamento placebo (5/27) apresentaram progressão,  não ha-
vendo diferença estatística entre os grupos (p=0,453). Os resultados do presente 
estudo sugerem que nenhum efeito adicional na redução da progressão de LPNC  
foi encontrado após o uso de infiltrante resinoso em comparação a grupo placebo 
uma vez que a atividade de cárie é controlada ao nível individual. 
 

Palavras-chave: Cárie dentária, Radiografia Interproximal, Ensaio clínico 
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ABSTRACT 

 
 

Resin infiltration technique of carious lesion has been claimed as a promising ap-
proach to fill the gap between non-invasive and operative treatment on the manage-
ment of non-cavitated proximal lesions (NCPL). However, clinical studies are incon-
clusive about the effect of this treatment on the reduction NCPL progression since 
they were performed in a group of subjects whose caries activity was not controlled. 
Therefore, this study aimed to assess the efficacy of resin infiltration of NCPL over a 
3-year period in a group of individuals who received treatment and control of carious 
activity in order to better clarify the role of lesion infiltration on the management of 
NCPL. Twenty-two caries-active subjects that possessed at least a pair of NCPL in 
posterior teeth were selected for this study totalizing 36 pairs of lesion radiographical-
ly classified from outer half of enamel to enamel-dentin junction. In a split-mouth de-
sign, lesions were randomly allocated to test treatment (resin infiltration) or placebo 
treatment. At 3-year follow-up, the studied lesions were radiographically analyzed 
and the radiolucency progression registered. Lesion progression was then deter-
mined by pair-wise comparison. Gingival bleeding index (GBI) was also assessed at 
the beginning of the study and at the follow-up. Lesion activity was determined at 3 
years follow-up. Differences in number of progressing lesions between test and pla-
cebo-treated surfaces were compared using McNemar test. Seven-teen subjects (27 
pairs of lesions) were followed-up (drop-out rate of 22.7%). No difference was found 
on subject’s median GBI between the baseline and at its follow-up. However, 3 times 
less gingival bleeding of test and placebo-treated proximal surfaces was observed at 
the follow-up. Only 4 subjects were caries active at the follow-up. In the test group, 
2/27 (7.4%) lesions and in the placebo group 5/27 (18.5%) lesions had progressed. 
No statistical difference was observed between the studied groups (p=0.453). The 
results of the present study suggest no additional effect of resin infiltration on the re-
duction of lesion progression when compared with placebo-treated lesions once car-
ies activity is controlled at an individual level.  
 
Key-words: Dental Caries, Bitewing, Clinical trial 
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1 ANTECEDENTES E JUSTIFICATIVA 

1.1 Processo Saúde-Doença da cárie dental 
 A cárie dental é uma doença resultante de complexas interações entre a su-

perfície dental e o biofilme dental microbiano sendo modulada pela dieta do invidí-

duo (ZERO et al., 2009). O biofilme dental microbiano forma-se naturalmente na su-

perfície dos dentes e sua composição microbiológica se altera com o passar do tem-

po e na dependência da dieta do hospedeiro (MARSH, 2006). A atividade metabólica 

dos microrganismos acidúricos e acidogênicos deste biofilme causa flutuações de 

pH no microambiente entre biofilme e superficie dental devido produção de ácido pe-

las bactérias em decorrência da fermentação dos carboidratos da dieta. Essas flutu-

ações de pH causam alterações bioquímicas no fluído do biofilme levando à repeti-

dos processos de perda e ganho de minerais na superfície dental (MANJI et al., 

1991). A predominância dos processos de perda de minerais (desmineralização) so-

bre os de ganho de minerais (remineralização) permite que a lesão de cárie se de-

senvolva (FEATHERSTONE, 2008).  Nesse contexto, estudos mostram uma relação 

causal entre o consumo de carboidratos fermentáveis e o desenvolvimento de le-

sões cariosas (GUSTAFSSON et al 1954, HARRIS, 1963). 

 Essa doença se manifesta clinicamente em variados estágios de severidade e 

recente revisão sistemática da literatura tem sugerido que cárie dental não-tratada 

em dentes permanentes permanecia como a condição de saúde mais prevalente no 

mundo no ano de 2010 afetando cerca de 2 bilhões de pessoas (KASSEBAUM et 

al., 2015). A lesão de mancha branca em esmalte é o primeiro sinal clínico visível de 

cárie dentalEsta lesão é resultado do aumento dos espaços intercristalinos decorren-

te de frequentes processos de desmineralização/remineralização na subsuperfície 

do esmalte que culminam com a diminuição no tamanho e número de cristais de hi-

droxiapatita ocasionando uma maior porosidade no tecido e se não for controlada 

poderá evoluir para cavitação. (SILVERSTONE, 1973).  Através da secagem do den-

te, os poros das diferentes zonas da lesão, inicialmente preenchidos por água, são 

embebidos em ar  o qual possui um índice de refração bem inferior ao esmalte den-

tário, conferindo assim um aspecto opaco à lesão de cárie. Devido à desorganização 

e dissolução de cristais de hidroxiapatita da camada superficial do esmalte, as le-

sões em desenvolvimento apresentam-se com superfície rugosa, o que é caracterís-

tico de lesões ativas (THYSLTRUP e FEJERSKOV,1995). Se os fatores etiológicos 

envolvidos com o desenvolvimento dessa lesão não forem controlados, como por 
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exemplo, fatores determinantes e moduladores da doença, elevada frequência de 

ingestão de carboidratos fermentáveis, ineficiente controle mecânico de biofilme e 

acesso restrito a fluoretos, a desmineralização irá progredir acarretando num com-

prometimento dentinário e num enfraquecimento da camada superficial do esmalte 

dental que pode ser perdida dando origem à formação de uma cavidade. Se este 

processo não for interrompido, a desmineralização pode culminar com a destruição 

total do dente (BJORNDAL & MJOR, 2001). 

Durante muito tempo, a doença cárie teve seu tratamento limitado à remoção 

de tecido cariado, com foco no tratamento restaurador, o que acarretava um ciclo 

restaurador repetitivo baseado apenas na substituição de restaurações. Essa abor-

dagem tem se mostrado incapaz de interromper o ciclo evolutivo desta lesão uma 

vez que não atua diretamente sobre os fatores etiológicos responsáveis pelo desen-

volvimento da doença, contribuindo para que recidivas de lesões cariosas e apare-

cimento de novas lesões sejam frequentes (ELDERTON, 1999). Sabe-se que a re-

moção mecânica do biofilme microbiano pela escovação, quando realizada de forma 

eficiente, é capaz de controlar e paralisar lesões de cárie (HOLMEN et al.,1987). En-

tretanto, em determinadas regiões dentais, como as regiões interproximais, especi-

almente abaixo do ponto de contato entre dentes adjacentes, o controle do acúmulo 

de biofilme é dificultado, o que facilita a organização e maturação do biofilme nesses 

sítios (FIRESTONE e MÜHLEMANN, 1985). Na presença de ingestão frequente de 

carboidratos fermentáveis, e frente à presença de biofilme residual, essas superfí-

cies estarão predispostas à ocorrência de perdas minerais (ZERO et al., 2009).  

 
A detecção precoce dessas perdas minerais em superfícies proximais (antes 

da cavitação) é importante para adoção de intervenções menos invasivas e que vi-

sem o controle dessas lesões (STEINBERG, 2002). Nesse caso, as radiografias 

bitewing desempenham um importante papel na identificação dessas lesões frente à 

dificuldade de diagnóstico pelo exame visual. Essas radiografias permitem estimar a 

profundidade da lesão de cárie bem como determinar também a sua a extensão, 

sendo por isso utilizado como um auxiliar ao exame visual (MEJÁRE et al.,1985).  

Existem certas dúvidas, porém, quanto ao exato momento de interferir invasi-

vamente nas lesões proximais, especialmente naquelas cuja imagem radiolúcida se 

estende entre a metade interna de esmalte e o terço externo de dentina (NUTTAL & 

PITTS, 1990; DOMEJEAN-ORLIAGUET et al., 2004). O tratamento invasivo, adota-
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do para lesões cavitadas, requer utilização de instrumentos rotatórios e manuais pa-

ra remoção de tecido cariado o que, inevitavelmente, acarreta na remoção de tecido 

hígido. Uma vez que um dente é restaurado, a restauração está condenada à futuras 

substituições que contribuirão para o desgaste e comprometimento da integridade 

do remanescente dental (QVIST, 2008; OPDAM et al 2014)  

 Por outro lado, tratamento não-invasivo, baseado na educação e estímulo pa-

ra um bom controle do acúmulo de biofilme, redução de ingestão fequente de carbo-

idratos e uso de produtos fluoretados, pode ser empregado para lesões não-

cavitadas dentro de um contexto de promoção de saúde e controle da atividade de 

cárie do paciente. Porém, como o controle de biofilme nas regiões interproximais é 

dificultado, lesões cavitadas interproximais são de fácil progressão mesmo que res-

tritas apenas ao esmalte dental (KIDD & PITTS, 1990, LUNDER & VON DER FEHR, 

1996, PITTS & LONGBOTTOM, 1987, RATLEDGE et al., 2001).  

 

1.2 Infiltração de lesões de cárie não-cavitadas com infiltrantes resinosos 
 A infiltração de lesões de cárie é um tratamento micro-invasivo para paralisar 

as lesões não-cavitadas reduzindo sua chance de progressão. Esse método baseia-

se no uso de resinas foto-ativadas de baixa viscosidade, chamadas também de infil-

trantes resinosos (ICON, DMG, Hamburg, Germany), que penetram no interior dos 

poros da lesão do esmalte sem qualquer remoção prévia de tecido cariado. Esse 

procedimento bloqueia as vias de difusão aos ácidos bacterianos e a lesão é selada. 

Um gel ácido, à base de ácido clorídrico 15%, é aplicado sobre a lesão para permitir 

a remoção da camada superficial do esmalte, que é menos porosa (MEYER-

LUECKEL & PARIS, 2008; PHARK et al., 2009). Isso facilita o escoamento e a pene-

tração do infiltrante no corpo da lesãopodendo resultar em paralisação da progres-

são da lesão. É criada, desta forma, uma barreira de difusão aos ácidos bacterianos 

dentro da própria lesão. Esta barreira pode ser realizada com infiltrantes resinosos, 

adesivos dentinários e selantes existentes no mercado. A maior diferenças na utili-

zação destes materiais são suas características, na qual, os infiltrantes são utiliza-

dos com o intuito de penetrar o corpo da lesão e preenche-la, já os selantes e os sis-

temas adesivos apenas permanecem em uma camada mais superfícial. (MEYER-

LUECKEL & PARIS, 2008). 

 Em acréscimo, devido ao preenchimento dos poros da lesão e consequente 

alteração nas propriedades ópticas do esmalte dental, essa técnica tem ainda sido 
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utilizada para camuflar lesões de mancha branca em regiões estéticas (PARIS & 

MEYER-LUECKEL, 2009). 

 Sendo assim, este procedimento se insere dentro da filosofia mi-

cro/minimamente invasiva de tratamento da cárie dental. Apesar da carência de es-

tudos clínicos controlados e randomizados de longa duração, tem sido discutido que 

a infiltração de lesões proximais apresenta a vantagem de preservar tecido dental e 

potencial para ser uma alternativa ao tratamento invasivo (LASFARGUES et al., 

2013).  

    

1.3 Selamento de lesões cariosas – estudos in vitro 
 Em 2006, PARIS et al. investigaram o efeito do selamento de lesões iniciais 

em esmalte na inibição da desmineralização promovida por desafio cariogênico in 

vitro. Três lesões cariosas artificiais e subsuperficiais foram criadas em 54 dentes 

bovinos. A superfície das lesões foi condicionada com ácido fosfórico. Duas das le-

sões foram ou seladas com selante (Helioseal; Vivadent) durante 15 segundos ou 

com 1 dos 5 tipos de adesivos dentinários avaliados por um período de 30 segundos 

(Heliobond, Resulsin Monobond, Excite, Solobond M e Adper Prompt (adesivos da 

Vivadent ou 3M). Lesão não-selada atuou como controle. Parte das lesões foi reco-

berta com verniz de unha deixando apenas parte delas expostas e submetidas à 

uma solução desmineralizadora durante 14 dias. Ao final do processo, os dentes fo-

ram seccionados, embebidos em corante e as lesões foram observadas sob micros-

cópio confocal. Lesões de cerca de 57 µm estiveram presentes onde o selamento 

não foi aplicado. Menores profundidades de lesão (de 0 a 30 um) foram encontradas 

em superfícies seladas ou com o selante ou com os adesivos Heliobond, Resulsin 

Monobond ou Excite. Além disso, observou-se uma menor progressão de lesão 

quando o material foi aplicado durante 30 segundos. Os autores concluíram que o 

preenchimento dos poros da lesão contribui para redução da progressão da lesão in 

vitro.  

 Em 2007, PARIS et al. investigaram o papel do coeficiente de penetração de 

diferentes resinas experimentais em lesão artificial de cárie em esmalte. Por meio de 

análise com microscopia confocal observou-se que resinas com um alto coeficiente 

de penetração penetram mais rapidamente em lesões de esmalte comparadas aos 

adesivos dentinários comercialmente disponíveis ou às resinas com menores coefi-

cientes de penetração. A partir deste estudo, propôs-se que as resinas infiltrantes 
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deveriam possuir uma mistura de monômeros cujo coeficiente de penetração fosse 

maior que 200 cm/segundo. 

 Com a justificativa de que lesões artificiais de cárie podem diferir de lesões 

naturais em relação à sua espessura e porosidade da camada superficial, Meyer-

Lueckel & Paris (2008) conduziram um estudo para verificar a penetrabilidade de um 

infiltrante resinoso, utilizando um pré-produto do ICON, DMG, Hamburgo, Germany, 

(cujo coeficiente de penetração era de 273 cm/segundo; 89% BisGMA/TEGDMA, 

9,9% etanol, 0,5% de canforoquinona e 0,5% de benzoato) em lesões naturais (com 

extensão de metade externa de esmalte até metade externa de dentina) em compa-

ração com um adesivo dentinário (cujo coeficiente de penetração era de 31 

cm/segundo; Excite, Vivadent). Molares e pré-molares extraídos (n=64) e com lesão 

cariosa proximal não-cavitada com mesma extensão histológica tiveram a camada 

superficial da lesão condicionada com um gel de ácido clorídrico 15% por 2 minutos, 

seguido da aplicação de adesivo dentinário comercial ou do infiltrante resino durante 

5 minutos. Ambos os materiais possuíam rodamina na sua composição. Os dentes 

foram seccionados e as fatias foram observadas em microscópio confocal. Esses 

autores concluíram que o infiltrante resinoso experimental apresentou uma maior 

capacidade de penetrar nas lesões quando comparado ao adesivo dentinário. 

 Em 2011, MEYER-LUECKEL et al. conduziram um estudo para avaliar a pe-

netração do infiltrante resinoso em 80 lesões naturais em molares e pré-molares ex-

traídos (ICDAS 2) após condicionamento ácido da superfície com gel ácido clorídrico 

a 15% por 2 minutos, seguido da aplicação do infiltrante por 30 segundos, 1, 3 ou 5 

minutos previamente à fotoativação. Observou-se que não houve diferença estatísti-

ca na penetração após 3 ou 5 minutos. Porém a penetração nesses tempos foi esta-

tisticamente maior que após 30 segundos ou 1 minuto de aplicação  

 Ainda em 2011, PARIS et al. verificaram que o desempenho do infiltrante re-

sinoso no selamento de lesões cavitadas é bem inferior quando comparado ao papel 

do infiltrante em lesões não-cavitadas. Oitenta molares e pré-molares extraídos e 

com lesão proximal com ou sem cavidade (ICDAS 2 a 5; 20 dentes por critério) tive-

ram suas superfícies condicionadas com gel ácido clorídrico 15% por 2 minutos se-

guido da aplicação do infiltrante resinoso por 3 minutos e analisados microscopica-

mente. Observou-se que o infiltrante é capaz de penetrar em lesões não-cavitadas 

de forma eficiente independente da profundidade da lesão, entretanto, essa eficiên-

cia foi bem reduzida em lesões cavitadas. Os autores discutem que em lesões não-
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cavitadas a porosidade da camada superficial do esmalte permite que o infiltrante se 

difunda por capilaridade, enquanto que o efeito de capilaridade é bem reduzido em 

lesões cavitadas. Em decorrência disso, discute-se ainda que o infiltrante pode ter 

sido removido das cavidades durante limpeza antes da foto-ativação, ou que a ten-

são superficial das cavidades possa dificultar a difusão do infitrante. 

Em acréscimo, PARIS et al. (2013) estudaram a influência da infiltração com 

resina na microdureza e na progressão de lesões de cárie artificial. Cem dentes bo-

vinos foram submetidos à um protocolo para indução de lesão de cárie com ácido 

acético durante 50 dias e então condicionados com gel ácido previamente à utili-

zação do infiltrante resinoso. As lesões foram alocadas em 3 grupos : no grupo con-

trole, não houve infiltração ; o infiltrante foi então aplicado em todas as demais 

lesões e fotoativado. Num subgrupo de lesões houve uma reaplicação de infiltrante 

logo em seguida, de forma que algumas lesões foram infiltradas 1 ou 2 vezes. Esses 

dentes foram novamente submetidos à um segundo protocolo de desmineralização 

in vitro. A microdureza das lesões infiltradas 1 ou 2 vezes foi superior à dureza do 

grupo controle, entretanto foi menor do que a do esmalte hígido. Observou-se ainda 

que 2 aplicações de infiltrante aumenta a dureza e reduz a progressão da lesão em 

comparação à aplicação do infiltrante apenas uma vez. Os autores discutem que 

esses achados devem-se ao fato de que uma segunda aplicação do infiltrante pode 

compensar eventuais contrações de polimerização da primeira aplicação preen-

chendo poros e aumentando assim a dureza e reduzindo a progressão da lesão 

frente à um novo evento de desmineralização.  

Resultados semelhantes aos de PARIS et al. (2013) também foram encontra-

dos por GELANI et al. (2014). Neste estudo, lesões artificiais foram criadas em den-

tes bovinos que foram então submetidos aos seguintes tratamentos (42 lesões por 

grupo): aplicação de gel fluoretado de NaF 2%, aplicação de infiltrante resinoso com 

e sem aplicação de gel fluoretado, e aplicação de infiltrante resinoso com e sem gel 

fluoretado na presença ou ausência de saliva artificial no momento da aplicação. As 

amostras foram novamente submetidas à um novo ciclo de desmineralização e ob-

servou-se pela análise de microscopia confocal e microradiografia que a porcenta-

gem de alteração na profundidade de lesões infiltradas com infiltrante resinoso se-

guida ou não de aplicação de gel fluoretado foi estatisticamente menor comparada 

ao uso apenas de gel fluoretado ou no grupo controle que não recebeu nenhum tra-

tamento. Além disso, a presença de saliva artificial no momento da aplicação do infil-
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trante resinoso, condição que representa a contaminação do campo operatório por 

saliva no momento da aplicação do infiltrante, não altera a profundidade de penetra-

ção do infiltrante, porém a camada de resina formada na superfície das lesões não 

foi homogênea, o que permitiu uma maior progressão de lesão nestes grupos expos-

tos à saliva.  

   

O Quadro 1 abaixo descreve resumidamente os estudos laboratoriais com o infiltran-

te resinoso e seus principais achados. 
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Quadro 1. Estudos in vitro utilizando o infiltrante resinoso.  

Estudo Amostra 
(n) 

Metodologia Grupo con-
trole 

Tratamento Desfecho Resultado Conclusão 
 

Paris et al. 
2006 

54 dentes bovi-
nos 

Selamento de lesão 
artificial de cárie e 

indução de desminera-
lização por 14 dias 

adicionais 

Sem tratamento Selamento da lesão 
com selante (15 se-

gundos) ou com ade-
sivos dentinários (30 

segundos) 

Progressão de 
lesão (micros-
copia confocal) 

Menor profundida-
de em lesões sela-
das com selante ou 

com os adesivos 
Heliobond, Resul-

sin ou Excite 

Selamento de lesões 
reduz progressão da 
lesão em futuros 
eventos de desmine-
ralização 

Meyer-
Lueckel & 
Paris, 2008 

Molares e pre-
molares huma-
nos extraidos 
com lesões de 
mancha branca 
proximal (n=64) 

Selamento de lesão 
para avaliar coeficien-
te de penetração do  

material nos poros da 
lesão 

Selamento com 
adesivo dentiná-

rio 

Selamento com infil-
trante resinoso 

Penetração do 
material nos 

poros da lesão 
(microscopia 

confocal) 

Maior profundidade 
de penetração do 
infiltrante resinoso 

A capacidade de 
penetração do infil-
trante resinoso é 
maior que do adesivo 
comercial 

Meyer-
Lueckel et 
al., 2011 

 
80 molares e 
pre-molares 

humanos extrai-
dos com lesões 
proximais ativas 
não cavitadas - 

ICDAS 2 
 
 
 

Avaliar por microsco-
pia confocal a pene-
tração do infiltrante 

resinoso nos poros da 
lesão mediante dife-

rentes tempos de apli-
cação do material 

- Aplicação de um infil-
trante resinoso (pré-

produto ICON) 
  

0,5 minutos   
1 minuto 
3 minutos   

ou 5 minutos e fotoati-
vados por 60 segun-

dos. (n=20 den-
tes/grupo) 

Profundidade de 
penetração do 

infiltrante. 

Penetração super-
fícial pode ser ob-
servada nos tem-
pos de 0,5 e 1 mi-
nuto de aplicação. 
Já na aplicação de 
3 e 5 minutos po-
de-se observar 

penetração com-
pleta da lesão pelo 
infiltrante resinoso. 

A aplicação do infil-
trante resinoso por 3 
minutos já é suficien-
te para a penetração 
de lesões de mancha 
branca em dentes 
humanos extraídos.  

Paris et al., 
2011 

80 molares e 
pre-molares 

extraidos com 
lesão proximal 
(ICDAS 2 a 5) 
(20 lesões por 

critério) 

Avaliar por microsco-
pia confocal a pene-
tração do infiltrante 

resinoso nos poros de 
lesões proximais com 
diferentes característi-
cas clínicas (cavitadas 

ou não cavitadas) 

- Infiltração com infil-
trante resinoso em 
lesões proximais 

ICDAS 2 a 5 por 3 
minutos 

Profundidade de 
penetração do 

infiltrante. 

Maior penetração 
do infiltrante em 

lesões não-
cavitadas 

A porosidade da ca-
mada superfícial das 
lesões não cavitadas 
permite que o infil-
trante se difunda por 
capilaridade, enquan-
to que a tensão su-
perficial das lesões 
cavitadas pode difi-
cultar a penetração. 
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Quadro 1. Continuação 
 
 
 

Estudo Amostra (n) Metodologia Grupo con-
trole 

Tratamento Desfecho Resultado Conclusão 
 

Paris et al., 
2013 

100 dentes bovi-
nos 

Indução de lesão cario-
sa in vitro durante 50 
dias seguida de infiltra-
ção com infiltrante resi-
noso  e de nova desmi-
neralização 

Não houve infil-
tração 

Aplicação do infiltrante 1 
ou 2 vezes 

Microdureza de 
lesões compa-

randas com den-
tes hígidos 

Lesões infiltradas 1 
ou 2 vezes apre-
sentaram dureza 
maior comparada ao 
grupo controle, en-
tretanto essa dureza 
foi menor do que a 
do esmalte hígido. 

A aplicação do infiltran-
te 2 vezes aumenta a 
dureza da lesão e re-
duz a progressão da 
lesão comparada à 
aplicação única. 

Gelani et al., 
2014 

210 dentes bovi-
nos com lesão 
artificial de cárie 

Indução de lesão cario-
sa in vitro seguida de 
aplicação de infiltrantes 
associados ou não ao 
gelfluoretado para ava-
liar inibição na pro-
gressão das lesões 
submetidas à um novo 
ciclo de desminerali-
zação 

Sem tratamento Infiltrante resinoso, Infil-
trante resinoso + gel 

fluoretado (NaF 2%), gel 
fluoretado, infiltrante 
resinoso + saliva ou 
infiltrante resinoso + 

saliva + gel fluoretado 

Progressão de 
lesão por micro-
radiografia e mi-
croscopia confo-

cal 

Profundidade de 
lesões infiltradas 
com infiltrante resi-
noso seguida ou não 
de aplicação de gel 
fluoretado foi estatis-
ticamente menor 
comparada ao uso 
apenas de gel fluo-
retado ou no grupo 
controle que não 
recebeu nenhum 
tratamento 

Infiltração de resina 
associada ao uso de 
gel fluoretado apresen-
ta potencial de inibir 
progressão da lesão 
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1.4 Selamento ou infiltração de lesões cariosas proximais não-cavitadas – es-
tudos clínicos 

 

Estudos clínicos, por sua vez, também têm mostrado resultados positivos da 

infiltração/selamento em relação à paralização de lesões proximais não-cavitadas 

em esmalte.  

GOMEZ et al. (2005) verificaram a eficácia do selamento de lesões proximais 

associadas ou não ao uso de verniz fluoretado na inibição da progressão dessas le-

sões. Cinquenta adolescentes chilenos, de 10 a 20 anos de idade, com pelo menos 

1 lesão proximal restrita ao esmalte e detectada pela análise radiográfica btewing 

foram incluídas no estudo. Os indivíduos foram distribuídos nos seguintes tratamen-

tos: aplicação de selante sobre a superfície após afastamento dental (n=115 lesões; 

grupo 1), aplicação de selante e aplicação de verniz fluoretado 2x/ano (NaF 5%) 

após afastamento (split-mouth; n= 38 lesões para selamento e n= 33 lesões para 

verniz; grupo 2) ou aplicação de verniz fluoretado 2x/ano sem afastamento dental 

(n= 76 lesões; grupo 3). Antes da aplicação do selante a superfície foi condicionada 

com ácido fosfórico a 35% por 20 segundos. Após dois anos, novas radiografias fo-

ram tomadas das lesões proximais e a profundidade das lesões foi comparada. Cer-

ca de 93% das lesões seladas (grupo 1) não progrediram para dentina ou houve 

qualquer necessidade restauradora, enquanto que 88% das lesões tratadas com 

verniz fluoretado (grupo 3) não apresentaram progressão, embora não tenha havido 

diferença estatística entre esses dois grupos. A incidência de lesão proximal com 

extensão em dentina ou progressão para restauração no grupo 1 foi estimada em 

3,5 superfícies/ano e 5,9 superfícies/ano no grupo 3. No grupo 2 a incidência foi de 

3,9 superfícies/ano nas superfícies seladas 6,1 nas superfícies incialmente tratadas 

com verniz fluoretado. Os autores discutem que o fato do selante ter sido aplicado 

apenas uma única vez e possíveis falhas em sua retenção no período avaliado po-

dem ser os fatores responsáveis pela progressão de cerca de 8% das lesões que 

foram seladas. Entretanto, eles concluem que os selantes poderiam ser uma boa al-

ternativa e opção para o tratamento de lesões proximais. 

A eficácia do selamento de lesões proximais também foi avaliada por MAR-

TIGNON et al. (2006). Num estudo do tipo split-mouth, oitenta e dois indivíduos di-

namarqueses e colombianos de 15 a 39 anos de idade, contendo pelo menos 2 le-

sões proximais com extensão da metade externa do esmalte ao terço externo de 
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dentina foram incluídos no estudo. O risco de cárie dos indivíduos foi determinado 

no início do estudo e a maioria dos participantes foram identificados como risco in-

termediário. Cerca de 30% dos indvíduos apresentavam alto risco de cárie. As le-

sões foram aleatoriamente divididas nos seguintes tratamentos: selamento com 

adesivo dentinário seguido de orientação para uso de fio dental (grupo teste; 72 le-

sões) ou apenas uso de fio dental (grupo controle; 72 lesões). Os indivíduos foram 

orientados à usarem o fio dental 3x/semana. Esses indivíduos também foram instru-

ídos para realizarem acompanhamento odontológico com o dentista de sua escolha.  

Novas radiografias foram tomadas após 18 meses e as lesões foram avaliadas de 

forma pareada ou por subtração radiográfica. A análise pareada mostrou que 22% 

das lesões do grupo teste e 47,2% das lesões do grupo controle progrediram, en-

quanto que a análise pela subtração radiográfica mostrou que 43,4% e 84,5% das 

lesões do grupo teste e controle, respectivamente, progrediram. Em todos os casos 

houve diferença estatística entre os grupos, e os autores discutem que o selamento 

com o adesivo não paraliza a lesão, mas reduz sua progressão. Um ponto importan-

te foi que o compliance em relação ao uso do fio dental foi de apenas 15%. 

Também num estudo do tipo split-mouth, EKSTRAND et al. (2010) compara-

ram a eficácia da infiltração (ICON, DMG, Hamburg, Germany) seguida de aplicação 

de verniz fluoretado (2,2,6% F) (grupo teste) com a aplicação de verniz fluoretado 

apenas (grupo controle) na paralização de lesões proximais em dentes decíduos. 

Cinquenta crianças de 5 a 8 anos de idade com pelo menos 1 par de lesões proxi-

mais até terço externo de dentina foram incluídas no estudo. Essas crianças possuí-

am a mesma experiência de cárie e cerca de 66% apresentavam alto risco de cárie. 

As superfícies foram aleatorizadas em relação aos tratamentos (42 lesões por gru-

po). As crianças foram regularmente submetidas à exame clínico e orientação de hi-

giene. As superfícies foram então examinadas após 1 ano. O drop-out foi de 12,5%. 

A análise radiográfica pareada mostrou que houve progressão em cerca de 19% das 

lesões do grupo teste e em cerca de 45,2% das lesões do grupo controle. Esses re-

sultados foram diferentes estatisticamente. 

 Em 2012, MARTIGNON et al. avaliaram o efeito terapêutico da infiltração de 

lesões proximais em comparação ao selamento de lesões no controle da progressão 

dessas lesões num estudo do clinico placebo controlado randomizado split-mouth. 

Trinta e nove participantes (adultos colombianos de 16 a 35 anos de idade) que pos-

suíam 3 lesões proximais limitadas à JAD ou extendidas até terço externo de dentina 
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foram incluídos no estudo. O risco de cárie desses indivíduos foi inicialmente deter-

minado, sendo que 46% possuíam baixo risco, enquanto que os demais foram clas-

sificados como moderado à muito-alto risco de cárie. As lesões foram randomica-

mente alocadas nos seguintes tratamentos (37 lesões por tratamento): infiltração 

com infiltrante resinoso (ICON), selamento com adesivo (Primer-Bond NT, Dentisply) 

ou controle (sem tratamento). Radiografias foram tomadas após 3 anos de tratamen-

to e analisadas de forma pareada. O drop-out foi de 5,1%. Houve progressão em 

cerca de 32% das lesões infiltradas, 41% das lesões seladas com adesivo e em 70% 

das lesões do grupo controle, todas diferentes estatisticamente.  

PARIS et al., (2010) avaliaram a eficácia de um pré-produto do ICON (DMG, 

Hamburgo, Germany) na paralização de lesões proximais em comparação ao grupo 

controle no qual as lesões não recebiam nenhum tratamento. Num estudo split-

mouth placebo-controlado, 22 voluntários alemães, de 18 a 35 anos de idade, pos-

suindo pelo menos 2 lesões proximais com radiolucidez de metade interna de esmal-

te até terço externo de dentina foram incluídos no estudo, totalizando 27 pares de 

lesões. Cerca de 32% dos pacientes apresentavam baixo risco de cárie, 36% apre-

sentavam moderado risco e 32% apresentavam alto risco de cárie dental. Esses vo-

luntários receberam instruções de dieta e instruções para uso de fio dental. As le-

sões foram então aleatoriamente alocadas nos seguintes tratamentos: infiltração 

com infiltrante resinoso (ICON) ou grupo controle (sem infiltração). Novas radiografi-

as foram tomadas após 18 meses e analisadas de forma pareada e também por 

subtração. Após 18 meses não observou-se modificação no risco de cárie dos volun-

tários. A análise radiográfica pareada mostrou que houve progressão em cerca de 

4% (1/27) das lesões infiltradas e em 22% (6/27) das lesões não-infiltradas, embora 

não tenha havido diferença estatística entre os grupos (p=0,063). Pela análise da 

subtração radiográfica, houve progressão em 7% (2/27) das lesões infiltradas e em 

37% (10/27) das lesões não-infiltradas, havendo, neste caso, diferença estatística 

entre os grupos. O risco relativo de progressão no grupo controle em relação ao às 

lesões infiltradas (baseado na análise de subtração) foi de 5,0. Os autores concluí-

ram que a infiltração de lesões proximais é uma medida eficaz para o tratamento de 

cárie sem que haja necessidade de separação prévia dos dentes.  

Posteriormente, esses mesmos autores fizeram um acompanhamento radio-

gráfico de 3 anos dessas lesões (MEYER-LUECKEL et al., 2012). Vinte voluntários 

foram acompanhados, totalizando 26 pares de lesões. O drop-out em relação à 
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amostra inicial foi de 9,1%. A análise radiográfica pareada mostrou progressão em 

4% das lesões infiltradas com o pré-produto do ICON (DMG, Hamburgo, Germany) 

(1/26) e em 35% das lesões não-infiltradas (9/26). A análise por subtração radiográ-

fica mostrou progressão em 4% (1/26) das lesões infiltradas e em 42% das lesões 

não-infiltradas (11/26). Houve diferença estatística entre os grupos nas duas análi-

ses radiográficas. Aos 3 anos, o risco relativo de progressão de lesão no grupo con-

trole em relação ao grupo de lesões infiltradas (baseado na análise por subtração) 

foi de 11,0. Concluiu-se que o método de selamento das lesões proximais reduz a 

progressão dessas lesões e que este método poderia preencher o gap existente en-

tre o tratamento não-invasivo e o tratamento invasivo. 

 

Em um estudo in situ de 100 dias de duração, 11 voluntários utilizaram dispo-

sitivos intra-orais contendo esmalte bovino com lesão artificial de cárie infilntradas ou 

seladas ou sem conter nenhum tipo de tratamento. Estes blocos foram submetidos a 

desafio cariogênico 2 vezes por dia. Foi constatado com microradiografia o compor-

tamento estatisticamente igual do selante e do infiltrante resinoso na redução da 

área e profundidade de lesão (PARIS & MEYER-LUECKEL, 2010) 

 

O Quadro 2 abaixo mostra um resumo dos estudos clínicos mencionados anterior-

mente.  
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Quadro 2. Estudos clínicos utilizando selantes ou o infiltrante resinoso em lesões de cárie proximal. 

 
Estudo Tipo 

do es-
tudo 

Idade 
(anos) 

Amostra 
(n) 

Período 
avaliação 

Grupo con-
trole 

Tratamento 
(Grupo teste) 

Desfecho Resultado Conclusão 

Gomez et 
al., 2005 

ECCR – 
Boca-

dividida 

10 – 20 50 indivíduos 
(262 lesões) 

 

2 anos G3: verniz fluo-
retado 2x/ano 

sem separação 
dental (n=73 

lesões) 

G1: selante com sepa-
ração dental prévia 

(n=115 lesões) 
 

G2: verniz fluoretado 
2x/ano ou selante com 

separação dental prévia 
– boca dividida 

(n=38 lesões para se-
lante e n=33 para ver-

niz) 
 

Progressão de 
lesão por análise 

radiográfica  
comparativa 

 
E incidência de 

lesões proximais 

7% das lesões seladas 
progrediram (G1) 

 
11,8% da lesões do 

grupo controle progre-
diram (G3) 

 
7,9% das lesões nas 

quais o selante foi apli-
cado e 12,1% das le-

sões com aplicação do 
verniz fluoretado pro-

grediram (G2) 

Selantes apresen-
tam potencial para 
serem usados no 
tratamento não-

invasivo de lesões 
proximais. 

Martignon 
et al., 2006 

ECCR - 
Boca 

dividida 

15-39 82 indivíduos 
(144 lesões) 

18 meses Intrução de 
higiene 

(uso de fio den-
tal 3x por se-
mana) (n=72 

lesões) 

Aplicação de adesivo 
mais instrução para uso 

de fio dental (grupo 
teste) (n=72 lesões) 

Progressão de 
lesão por analise 

radiografica 
comparativa e 

subtração radio-
gráfica 

Análise comparativa: 
Progressão em 47,2% 
do grupo controle e em 
22,2% do grupo teste 

 
 

Subtração 
Progressão em 84,5% 
do grupo controle e em 
43,4% do grupo teste  

 

Selamento de le-
sões proximais não 
paraliza as lesões, 
mas reduz progres-

são 

Ekstrand et 
al., 2010 

ECCR 
Boca-

dividida 

5-8 50 crianças 
(84 lesões) 

1 ano Aplicação de 
Verniz fluoreta-

do (n=42 le-
sões) 

Aplicação de infiltrante 
resinoso e verniz fluore-

tado (n=42 lesões) 

Progressão de 
lesão por analise 

radiografica 
comparativa 

Progressão em 19% do 
grupo teste e em 45,2% 

do grupo controle 
 
 

Resina infiltrativa 
em conjunto com 

verniz fluoretado é 
uma alternativa 
promissora para 
controle de pro-

gressão de lesão 
proximal em dentes 

decíduos. 
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Quadro 2. Continuação 

Estudo Tipo do 
estudo 

Idade 
(anos) 

Amostra (n) Período 
avaliação 

Grupo controle Tratamento 
(Grupo teste) 

Desfecho Resultado Conclusão 

Paris & 
Meyer-
Lueckel 
2010 

In situ 18-65 11 voluntários 100 dias Esmalte dental 
bovino com lesão 
artificial de cárie e 
submetido a desa-

fio cariogenico 
2x/dia 

Esmalte dental bovino com 
lesão artificial de cárie e 

infiltrado com infiltrante resi-
noso ex-vivo OU  selado 

com selante resinoso ex-vivo 
e submetido a desafio cario-

genico 2x/dia 

 
Área e profundidade de 
lesão (microradiografia) 

Redução da área de lesão 
e na profundidade de 

lesão entre tratamentos 
(selante e infiltrante) 

comparado ao controle; 
Comportamento estatisti-
camente igual do selante 

e do infiltrante resinoso na 
redução da área e pro-

fundidade de lesão 

Infiltração de lesão de 
cárie é um método eficaz 

na inibição de futuros 
eventos de desminerali-

zação 

Paris et al 
2010 

ECCR 
Boca-

dividida 

18-35 22 voluntários (27 
pares de lesões em 

molares e pre-
molares permanen-

tes) 

18 meses placebo Infiltração com resina (pré-
produto ICON) 

Progressão de lesão 
por analise radiografica 
comparativa e subtra-

ção radiográfica 

Análise comparativa: 4% 
de progressão no grupo 

teste e 22% no grupo 
controle. 

Subtração: progressão 
em 7% do grupo teste e 

em 37% do grupo controle 

O uso do infiltrante em 
lesões de cárie interpro-
ximais é eficiente para 

reduzir a sua progressão 

Meyer-
Lueckel et 
al., 2012 

ECCR 
Boca-

dividida 

18-35 20 individuos 
(26 pares de le-

sões) 

3 anos placebo Infiltração com resina (pré-
produto ICON) 

Progressão de lesão 
por analise radiografica 
comparativa e subtra-

ção radiográfica 

Análise comparativa: 4% 
de progressão no grupo 

teste e 35% no grupo 
controle. 

Subtração: progressão 
em 4% do grupo teste e 

em 42% do grupo controle 

O uso de infilntrante em 
lesões proximais de cárie 
podem se dizer eficazes 
para reduzir a sua pro-

gressão. 

Martignon 
et al., 2012 

ECCR - 
Boca 

dividida 

16-35 39 3 anos Sem tratamento 
(grupo 3; n=37 

lesões) 

Aplicação de infiltrante resi-
noso (grupo 1; n=37 lesões) 

ou 
Aplicação de adesivo (grupo 

2; n=37 lesões) 

Progressão de lesão 
por analise radiografica 

comparativa 

Progressão em 32% do 
grupo 1,  41% do grupo 2 

e em 70% do grupo 3. 

Infiltração e selamento 
são boas alternativas para 

controlar progressão de 
lesões proximais 

Correa et al 
2012 

ECCR – 
Boca 

dividida 

16-41 9 12 meses Placebo Infiltração com resina 
(ICON,DMG, Hamburgo, 

Alemanha) 

Progressão de lesão 
por análise radiográfica 
comparativa e subtra-

ção radiográfica 

Análise comparativa: 15% 
de progressão no teste 
contra 8% no controle 
Análise de subtração: 
23% de progressão no 

grupo teste contra 0% no 
controle 

Não houve diferença 
estatística entre o uso do 
infiltrante e o grupo con-

trole 

ECCR: Estudo Clínico Controlado Randomizado 
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Recentes revisões sistemáticas de literatura também têm avaliado o papel do sela-

mento de lesões proximais não-cavitadas na progressão dessas lesões. Numa 

busca por estudos clínicos na base de dados PubMed que comparassem a infilt-

ração resinosa com tratamento placebo ou com outro meio preventivo, DOMEJEAN 

et al. (2015)  incluiu 4 estudos clínicos (EKSTRAND et al., 2010; PARIS et al., 2010; 

MARTIGNON et al., 2012 e MEYER-LUECKEL et al., 2012). O risco relativo de pro-

gressão de lesão proximal foi calculado e variou de 0,11 a 0,80 na comparação entre 

infiltração e demais métodos. A conclusão da revisão foi de que achados sugerem 

que o infiltrante resinoso é uma abordagem não invasiva promissora e pode ser 

considerada como uma opção adicional não-operatória no tratamento das lesões 

não cavitadas. No entanto, ensaios clínicos de longa duração, de qualidade, prefe-

rencialmente em cenários de prática clínica cotidiana, são necessários para confir-

mar a eficácia do tratamento para lesões de cárie não cavitadas em dentes decíduos 

e permanentes. Em particular, a fim de determinar os benefícios de longo prazo, as 

comparações precisam feitas com estratégias de remineralização confrontando 

estes resultados com o uso do infiltrante resinoso, para lesões de esmalte, e entre o 

infiltrante e restaurações convencionais para lesões em dentina. 

 Em outra revisão sistemática e meta-análise, AMMARI et al. (2014), avaliou 

10 estudos clínicos identificados a partir de bases de dados PubMed, Scopus, Web 

of Science, Cochrane Library, Lilacs, Sigle, clinicaltrials.gov e contato com autores. 

Destes 10 estudos, 7 eram trabalhos já publicados e 3 ainda estavam em andamen-

to. Seis trabalhos apresentaram alto risco de viés e os outros 4 apresentaram baixo 

risco. Uma meta-análise desses trabalhos com baixo risco de viés sugeriu um efeito 

protetor da infiltração resinosa em relação ao grupo placebo, com um odds ratio de 

0,22. Concluiu-se que selando cáries proximais não cavitadas, tanto em dentes 

decíduos e permanentes, o infiltrante resinoso parece ser eficaz no controle da pro-

gressão da cárie, a curto e médio prazo. Os autores também discutem a necessida-

de de estudos de longo prazo para aumentar esta evidência. 

Além dos resultados positivos indicados pelas revisões, na análise dos custos 

e efetividades de tratamento de cárie proximal, o uso do infiltrante resinoso foi ob-

servado como mais caro, porém mais eficaz do que o tratamento não-invasivo, como 

a orientação de higiene oral, o uso do fio dental e o uso tópico do flúor. (SCHWEN-

DICKE et al, 2014). 
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 Segundo KIELBASSA et al. (2009), a evidência sobre a técnica de infiltração 

de resina atualmente é de grau moderado. No entanto, com base em estudos labo-

ratoriais e estudos clínicos disponíveis, parece convincente de que a resina infiltrati-

va em lesões de esmalte deve reduzir (ou mesmo parar) o progresso de lesões de 

mancha branca. Combinando esta abordagem restauradora conservadora com um 

programa de remineralização de cárie pode proporcionar benefícios terapêuticos e 

reduzir tanto as necessidades restauradoras e de custos, complementando, assim, o 

conceito de odontologia minimamente invasiva.  

 Por outro lado, NAINAR (2014) tem conclusões opostas a estes estudos vis-

tos acima, trazendo a promoção da remineralização como uma opção melhor do que 

a resina de infiltração para lesões proximais em esmalte permanente, pela razão de 

que a maioria dos estudos que estão publicados na literatura são de acompanha-

mento de no máximo 3 anos e já é sabido que em 4 anos observa-se pequena pro-

gressão de lesões proximais, sendo este um periodo curto de acompanhamento. 

Outro ponto abordado por Nainar é a necessidade de condicionamento ácido para 

infiltração do produto, isto iria remover a camada superficial de esmalte, alterando a 

microdureza e a possibilidade de microinfiltração. Nainar ainda confronta o tratamen-

to restaurador com o tratamento com resina infiltrativa, embora aparentemente mais 

drástica o tratamento restaurador, pode ser mais pragmático do que a resina infiltra-

tiva. 

Nos trabalhos clínicos acima citados, o risco de cárie dos pacientes foi avalia-

do usando cariograma. Ao final do período de acompanhamento, não foram obser-

vadas mudanças de comportamento dos participantes. É importante ainda conside-

rar que esses estudos clínicos avaliaram o desempenho do infiltrante resinoso em 

pacientes nos quais não houve controle da doença cárie dental, o que pode ter con-

tribuído para os melhores resultados observados quando o grupo de dentes infiltra-

dos foi comparado ao grupo controle.  

Sendo assim, seria importante avaliar o papel desempenhado pelo infiltrante 

resinoso no controle da progressão de lesões proximais não-cavitadas em pacientes 

submetidos ao controle da doença cárie na busca por maiores evidências acerca da 

eficácia deste método no tratamento de lesões proximais. 
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2. OBJETIVO  
2.1 Objetivo Geral 
Avaliar a eficácia do uso do infiltrante resinoso em lesões proximais não-

cavitadas na redução da progresão dessas lesões ao longo de um período de 3 

anos em um grupo de indivíduos cárie ativos que receberam tratamento e controle 

da atividade da doença cárie. 

 

2.2 Objetivos específicos 
1. Determinar a progressão de lesões proximais infiltradas com o infiltrante 

resinoso por meio de análise radiográfica pareada em pacientes que rece-

beram tratamento da atividade da doença cárie; 

2. Determinar a progressão de lesões proximais que receberam tratamento 

placebo por meio de análise radiográfica pareada e em pacientes que re-

ceberam tratamento da atividade da doença cárie; 

3. Comparar a progressão de lesões proximais infiltradas com o infiltrante re-

sinoso com a progressão de lesões não-infiltradas por meio de análise ra-

diográfica pareada em pacientes que receberam tratamento da atividade 

da doença cárie; 
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3. ARTIGO CIENTÍFICO 

 

 

Proximal carious lesions infiltration – a 3-year follow-up study of a randomized 
controlled clinical trial 

Abstract 
Infiltration of carious lesion has been claimed as a promising approach to fill the gap 

between non-invasive and operative treatment on the management of non-cavitated 

proximal lesions (NCPL). However, clinical studies are inconclusive about the effect 

of this treatment on the reduction NCPL progression since they were performed in a 

group of subjects whose caries activity was not controlled. Therefore, this study 

aimed to assess the efficacy of infiltration of NCPL over a 3-year period in a group of 

individuals who received infiltration and placebo treatment and control of carious ac-

tivity in order to better clarify the role of lesion infiltration on the management of 

NCPL. Twenty-two caries-active subjects that possessed at least a pair of NCPL in 

posterior teeth were selected for this study totalizing 36 pairs of lesion radiographical-

ly classified from outer half of enamel to enamel-dentin junction. In a split-mouth de-

sign, lesions were randomly allocated to test treatment (infiltration) or placebo treat-

ment. At 3-year follow-up, the studied lesions were radiographically analyzed and the 

radiolucency progression registered. Lesion progression was then determined by 

pair-wise comparison. Gingival bleeding index (GBI) was also assessed at the base-

line and at the follow-up. Lesion activity was determined at 3-year follow-up. Differ-

ences in number of progressing lesions between test and placebo-treated surfaces 

were compared using McNemar test. Seventeen subjects (27 pairs of lesions) were 

followed-up (drop-out rate of 22.7%). No difference was found on subject’s median 

GBI between the baseline and at its follow-up. However, 3 times less gingival bleed-

ing of test and placebo-treated proximal surfaces was observed at the follow-up. Only 

4 subjects were caries active at the follow-up. In the test group, 2/27 (7.4%) lesions 

and in the placebo group 5/27 (18.5%) lesions had progressed. No statistical differ-

ence was observed between the studied groups (p=0.453). The results of the present 

study suggest no additional effect of resin infiltration on the reduction of lesion pro-

gression when compared with placebo-treated lesions once caries activity is con-

trolled at an individual level. 
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Introduction 
As well as any non-cavitated carious lesion, non-cavitated proximal lesions 

(NCPL) may be arrested by means of non-invasive strategies, such as fluoride thera-

py, mechanical biofilm control and dietary advice within a context of dental caries 

disease treatment in order to enhance remineralization of partially dissolved enamel 

surface (Hintze et al., 1999; Phark et al., 2009). Since this strategy is highly depend-

ent on subject’s cooperation, which could compromise the success of the treatment, 

infiltration of NCPL has been claimed as a promising approach (Ammari et al., 2014; 

Domejean et al., 2014). In this treatment, subsurface enamel porosities are filled by a 

low-viscosity resin applied over the lesion surface creating a diffusion barrier against 

cariogenic challenge (Meyer-Lueckel & Paris, 2008).  

Laboratorial and short-term clinical studies have shown an increase in lesion 

microhardness as well as in its resistance to further demineralization processes (Par-

is & Meyer-Lueckel, 2010; Paris et al., 2013; Gelani et al., 2014). Regarding clinical 

evidences, there are two 3-year clinical studies available in the literature. At both 18-

month and 3-year follow-up of a placebo-controlled randomized clinical trial , 96% of 

efficacy on the reduction of lesion progression was found for infiltrated lesions (Paris 

et al., 2010; Meyer-Lueckel et al., 2012). The authors also showed that the relative 

risk for lesion progression may be up to 11-fold  higher in non-infiltrated lesions com-

pared with infiltrated ones (Meyer-Lueckel et al., 2012).On the other hand, Martignon 

et al. (2012) showed a higher progression rate, with about 32% of infiltrated lesions 

progressing in the course of 3-years (Martignon et al., 2012). Despite these conflict-

ing results, it has been argued that lesion infiltration may be more effective than non-

invasive strategies, leading to a reduction of lesion progression (Schwendicke et al., 

2015). 

It is important to point out that in the above mentioned studies subjects re-

ceived oral hygiene instructions, dietary advice and topical use of fluoridated prod-

ucts only at the first dental appointment. This way, no changes on caries-risk were 

observed at the 3-year follow-up studies (Martignon et al.,2012; Meyer-Lueckel et al., 

2012). Thus, although lower rates of caries progression had been found on infiltrated 

lesions compared with placebo-treated lesions, it could be assumed that no control of 

caries activity was actually performed. Therefore, this study aimed to assess the effi-

cacy of infiltration of NCPL in comparison with placebo treatment on lesion progres-

sion over 3 years  in a group of individuals who received treatment and control of car-
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ies activity. The null hypothesis was that there is no difference on the rate of lesion 

progression once caries activity of subjects is controlled. 

 

Materials and Methods 
Design 

This was a double-blind split-mouth placebo-controlled randomized clinical tri-

al. The study protocol was approved by the Ethics Committee of the Federal Univer-

sity of Rio Grande do Sul, Brazil (Protocol Nº 35534914.3.0000.5347), and written 

informed consent was obtained from all patients or their parents/legal guardians. Re-

cruitment and treatments were conducted from April 2011 to April 2012. Dental 

treatment was provided according to individual needs. 

Caries active volunteers with at least a pair of NCPL in posterior teeth with ra-

diolucency located from outer half of enamel to enamel-dentine junction were select-

ed for this study. Baseline bitewing radiographs were taken from lesions which were 

randomly assigned to the treatments (test or placebo). Lesions assigned to test 

treatment were infiltrated by a resin infiltrant ICON® (DMG- Hamburg, Germany) ac-

cording to manufacturer instructions while no infiltration was performed on lesions 

assigned to placebo treatment. All subjects received control of gingivitis and caries 

activity. Only one operator (RCT) was responsible for the infiltrant application. At 3-

year follow-up, volunteers were recalled and bitewing radiographs were taken from 

the studied lesions surfaces. Dental treatment was provided when needed. All le-

sions were qualitatively classified as non-progressed or progressed. Dental treat-

ments at baseline and at 3-years follow-up were performed by two operators (RCT 

and JCDP).   

  

Subjects 

 Twenty-two caries-active subjects under regular dental treatment at the Facul-

ty of Odontology of the Federal University of Rio Grande do Sul or at the School of 

Dentistry of the Federal University of Santa Maria were selected for the study. Caries 

activity was defined as the presence of at least one active carious lesion on occlusal 

and/or free smooth surfaces. To be included in the study, individuals should present 

at least one pair of NCPL in posterior teeth with radiolucency located from outer half 

of enamel to enamel-dentine junction. Individuals with proximal lesions without adja-
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cent teeth, pregnants and those using orthodontic appliances were excluded. Includ-

ed individuals aged from 16 to 41 years-old, 41% males and 59% females. A total of 

36 pairs of NCPL were included in the study. Recruitment and treatment of the pa-

tients happened from April 2011 to April 2012 

 

Sample size calculation 

The sample size was calculated based on the difference of lesion progression 

rates between infiltrated (7%) and placebo-treated lesions (37%) from the study of 

Paris et al. (2010). Considering a power of 80% and 5% of significance, 22 pairs of 

lesions were considered necessary to conduct the study. Considering a drop-out rate 

of 50% for the 5-year follow-up (estimative based on unpublished data of our group), 

33 pairs of lesions would be necessary. During the screening process, 36 pairs of le-

sions were included in this study.  

 

Baseline evaluation 

Occurrence of gingival bleeding (gingival bleeding index; GBI) was scored as 

no bleeding (0) or bleeding after probing (1) (Van der Weijden et al., 1994). Teeth 

surfaces were then professionally cleaned with pumice and flossing and caries activi-

ty was evaluated (Maltz et al., 2003). Bitewing radiographs were taken from tooth 

surfaces which were then scored as sound surface (0), radiolucency restricted to 

outer half of enamel (E1), radiolucency restricted to inner half of enamel (E2), radio-

lucency restricted to enamel-dentin junction (D1), radiolucency restricted to outer half 

of dentin (D2) or radiolucency restricted to inner half of dentin (D3) (Mejàre et al., 

2004). Radiographs from subjects at the School of Dentistry of the Federal University 

of Santa Maria were taken using Ektaspeed Plus film for 0.6 sec, under 50 kV and 10 

mA. Development and fixation procedures were done with fresh solutions. Those ra-

diographs were then digitized using a scanner with a resolution of 300 dpi and 8-bit 

gray scale and stored in a high-resolution definition. Digital radiographs (VistaScan 

Perio®; Bietigheim-Bissingen, Germany) were taken from subjects at the Faculty of 

Odontology of the Federal University of Rio Grande do Sul using phosphor storage 

plates with an exposure of 0.6 s. The image plates were read using the Vistascan 

system (Dürr Dental®, Bietigheim-Bissingen, Germany) immediately after exposure. 

The images were exported, saved, and displayed on the monitor of a computer for 
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visual evaluation. Pairs of NCPL with radiolucency from outer half of enamel to 

enamel-dentin junction were selected for the study. Each pair of lesion was randomly 

assigned to the treatments (test or placebo) by using a numerical random table gen-

erated by OpenEpi website. A single operator (RTC) performed all baseline proce-

dures. 

 

Treatments  

Lesions randomly assigned to test treatment (n=36) were infiltrated with a res-

in infiltrant according to manufacturer’s instructions. Briefly, a plastic wedge located 

below the contact point was used to separate the test surface from adjacent tooth. 

The surface was then acid-etched with 15% HCl gel (Icon, DMG, Hamburg, Germa-

ny) applied below the contact point for 120 sec. Polyester straps were placed in the 

contact area previously to acid-etching to protect adjacent tooth. During 30 sec, an 

air-water spray was then used to wash the gel off (Paris et al., 2010). The lesion was 

desiccated by air-blowing for 10 sec, application of ethanol Icon-Dry (Icon, DMG, 

Hamburgo, Germany) for 30 sec, and air-blowing again for 30 sec. A resin infiltrant 

(Icon, DMG, Hamburg, Germany) was applied with a plastic holder during 3 min, ex-

cess of material was removed by air-blowing and flossing, and the resin was light-

cured for 20 sec from the buccal, occlusal, and lingual/palatal aspects. The infiltration 

was repeated once with a penetration time of 1 min to infiltrate remaining porosities 

PARIS et al. (2013). Excess material was again removed by air-blowing and flossing, 

and the resin was light-cured for 20 sec.  

In order to assure volunteer blinding, lesions assigned to placebo treatment 

(n=36) were subjected to the clinical steps described above, but water was used in-

stead of acid-etching and resin infiltrant. Rubber dam was used in all clinical proce-

dures.  

All patients received individualized oral hygiene instruction, dietary orientation 

and topical application of fluoride. Caries activity was controlled in all subjects during 

the first 12 months of study. Volunteers were also instructed to apply fluoridated 

toothpastes on interdental surfaces by flossing at least 3 times a week. All volunteers 

were blinded to the treatments. 
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Follow-up evaluation 

At the 3-year follow-up, volunteers were recalled to clinical and radiographic 

examination by one operator (JCDP) who was blinded with regard to the allocation of 

test/placebo treatments. GBI and caries activity were determined as described 

above.  

Radiographs were taken from test and placebo-treated surfaces either con-

ventionally or digitally as described above. One operator (JCDP) equalized gray lev-

els of all radiographs (baseline and follow-up) and prepared a Power Point presenta-

tion with black background slides in which one high-definition and codified digital ra-

diographic image was placed. Six teeth surfaces (including test and/or placebo-

treated lesions surfaces) were marked on each slide. All identified surfaces were 

then independently scored by two blinded examiner (LSA and RAA) based on the ex-

tension of the radiolucent zone (Mejàre et al., 2004). This procedure was carried out 

to assure blinding. Intra-examiner reliability was assessed by means of the repeated 

examination of all radiographs. The radiolucent zone of test and placebo-treated sur-

faces was also evaluated by an experienced radiologist (VF). Baseline and follow-up 

radiographs were analyzed by pair-wise comparison and lesions were classified as 

non-progressed or progressed. Discordances among radiographic scores were 

solved by consensus. 

 

Statistical analysis 

Cohen’s Kappa was used to assess intra-examiner reproducibility for inde-

pendently scored radiographs evaluations (0.81 for RAA and 0.88 for LSA). Pro-

gressing lesion assessed radiographically at the follow-up examination was consid-

ered the primary outcome of this study. A lesion was considered to have progressed 

if the radiolucency increased or if a restoration was placed during the study period. 

Differences in proportions of progressing lesions between test and placebo-treated 

surfaces were compared using the McNemar test. Overall gingival bleeding Index 

(GBI) at the baseline and at the follow-up was compared by Wilcoxon Signed Ranks 

Test for related samples. The presence of gingival bleeding on specific proximal sites 

of test and placebo-treated lesions at the baseline and at the follow-up was com-

pared by McNemar test. The level of significance was set at 5% and all analyzes 

were performed on PASW Statistic Package version 18.0 (SPSS software ). 
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Results 
At baseline, most of the lesions (34/72; 47.2%) were located on upper premo-

lars followed by 16/72 (22.2%) on lower premolars. Most lesions were restricted to 

inner half of enamel (Table 1). At follow-up, 17 out 22 patients enrolled at baseline 

were clinically and radiographically examined (47% male and 53% female; 27 out 36 

pairs of lesions). Almost half of the lesions (25/54) were on upper premolars followed 

by 16/54 (29.6%) on lower premolars. Five patients (22.7%) refused to participate or 

could not be contacted: two patients with one pair of lesions each; one patient with 

two pairs and another patient with 4 pairs of lesions. In one of the followed-up pa-

tients, one test lesion had been restored for another dentist and it was considered as 

a progressed lesion. At the follow-up examination, four patients (23.5%) comprising 4 

pairs of lesions were caries-active. No statistical difference was found between the 

overall GBI (median, 25th-75th percentiles) of 12.0% (6.4–19.1) at baseline and 13.0% 

(5.7–19.7) at the follow-up (n=14; p=0.86). Thirteen out seventeen subjects (totalizing 

40 proximal surfaces) had gingival bleeding on test and placebo-treated surfaces as-

sessed both at baseline and at follow-up. About 12/40 (30%) proximal surfaces (cor-

respondent either to test or placebo treated lesions) presented gingival bleeding at 

the baseline, while bleeding was only found in 4 proximal surfaces (10%) at the fol-

low-up (p=0.08). 

Pair-wise comparison showed that in the test group all the lesions with score 

E1 at the baseline continued E1 in the follow-up (8/8), while 6.25% of E2 lesions 

(1/16) progressed to D1. One lesion (1/3) initially scored as D1 was filled over the 

study period. In the control group, 33% of E1 lesions progressed to E2 (3/9), 6.6% of 

the lesions scored initially with E2 progressed to D1 (1/15). Additionally, 33% of le-

sions scored with D1 (1/3) progressed to D2 in the placebo group (Figure 1).  

As shown in Table 2, no statistical difference was observed between the stud-

ied groups (p=0.45). About 7.4% (2/27) of infiltrated lesions progressed while 18.5% 

(5/27) of placebo-treated lesions presented progression at follow-up.  
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Table 1. Baseline and follow-up radiographic scores for test and placebo-treated le-

sions:  

 Baseline 
N (%) 

Follow-up 
N (%) 

 

 Test 
 

Placebo Test 
 

Placebo 

     
Radiographic scores     
E1 Radiolucency in the outer half of 

enamel  

8 (22.2) 9 (25.0) 8 (30.7) 6 (22.2)  

E2 Radiolucency in the inner half of 

enamel 

24 (66.6) 24 (66.6) 15 (57.6) 17 (62.9) 

D1 Radiolucency in the enamel-

dentine junction 

4 (11.1) 3 (8.33) 3 (11.5) 3 (11.1) 

D2 Radiolucency in the outer half of 

dentine 

- - - 1 (3.7) 

Filled 

Total 

- 
36 

- 
36 

1 (3.7) 
27 

- 
27 

 
 
Table 2. Radiographic analysis concerning lesion depth: 

 

Variable 
Pair-wise comparison* 

N (%) 

Test Placebo 
 

Non-progressed 25 (92.6) 22 (81.5) 

 

Progressed 2 (7.4) 5 (18.5) 

            *p=0.45 (McNemar Test) 
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Figure 1. Radiograph scoring at the baseline and at follow-up for both test and con-

trol lesions (only lesions followed-up were included in this Figure). 

 
Discussion 

This clinical trial was conducted to assess the efficacy of infiltration of NCPL 

over a 3-year period. The results suggest that there is no additional effect of infiltra-

tion of NCPL on the reduction of lesion progression in relation to placebo-treated le-

sions since caries activity of patients can be controlled. Statistically similar progres-

sion rate of lesions was found for both infiltrated and placebo-treated surfaces. This 

is the first study to consider caries activity control during the study period. 

In previous published clinical trials, no change on subject’s caries risk was 

showed during the studied period (Paris et al., 2010; Martignon et al., 2012; Meyer-

Lueckel et al., 2012). Under those experimental conditions, placebo-treated surfaces 

possibly continued to be threatened by cariogenic episodes, while infiltration may 

have posed some advantage over those surfaces It is important to point out that the 

proportion of placebo-treated lesions that progressed was about 2.2 times higher 

than the infiltrated-ones, suggesting that caries activity control was not successfully 

performed on the studied subjects (Martignon et al., 2012). In the present study, sub-

jects received dietary advice, instruction for an efficient plaque removal, instruction 

for flossing, fluoride therapy and operative treatment as needed. Although no differ-

ence had been found on subjects’ overall GBI between baseline and the 3-year fol-

low-up, proximal surfaces presenting gingival bleeding at the follow-up examination 

were 3-fold lower compared with the baseline assessment. Besides, a lower propor-
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tion of caries active individuals was found at the follow-up (4/17). The proportion of 

progressing lesions in the placebo-treated group found in our study was lower than 

the progression rates found previously (Meyer-Lueckel et al., 2012; Martignon et al., 

2012). In this context, since caries activity was controlled, both infiltrated and non-

infiltrated lesions were similarly exposed to the same environmental conditions. The-

se clinical findings could explain the reason why we did not find differences between 

test- and placebo-treated lesions.  

 Available evidence shows that resin infiltration presents better efficacy in 

controlling lesion progression compared with placebo-treated lesions when caries ac-

tivity is not controlled (Martignon et al, 2012, Meyer-Lueckel et al, 2012). These dif-

ferences could be observed in populations with moderate to high caries activity. The 

preventable fraction of the resin infiltrant decrease with increasing caries experience, 

i.e, from 89% in a moderate caries experience population (Meyer-Lueckel et al., 

2012) to 50% in a high caries experience population (Martignon et al., 2012). How-

ever, when the caries activity is controlled, no difference on efficacy was observed 

between infiltrant and placebo-treated lesions.   

Data from a network meta-analysis suggests that micro-invasive treatments, 

such as lesion infiltration, require more retreatments than non-invasive treatments 

(Schwendicke et al., 2015). Conversely, although infiltration of NCPL had been 

claimed as a promising alternative to fill the gap between non-invasive and operative 

treatment (Ammari et al., 2014; Domejean et al., 2014), it has been argued that 

treatments based on the remineralization of those lesions should be the first choice 

for NCPL treatment (Nainar, 2014). The reason this is under debate refers to a con-

cern that the acid-etching of enamel surface previously to infiltrant application might 

weaken an already fragile surface and the removal of that surface may compromise 

any event of remineralization (Nainar, 2004). Once no difference has been found in 

our study on the number of progressing lesions between infiltrated and placebo-

treated lesions, the available data show this method should not be used alone in the 

control of NCPL.  

 In conclusion, the results of this randomized controlled clinical trial suggest 

that the infiltration of NCPL had no beneficial effect when compared with placebo 

since the caries activity of patients can be controlled. This way, infiltration of such le-

sions should be used only as a coadjuvant treatment, and not as a definite approach 

dissociated from caries activity control. 
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4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

Os resultados do presente estudo sugerem que, uma vez que a atividade de 

cárie é controlada ao nível individual, nenhum benefício do uso do infiltrante resinoso 

na redução da progressão de lesões proximais não-cavitadas foi encontrado após 3 

anos de acompahamento clínico. 

Com base nas evidências disponíveis, a infiltração resinosa não deve ser 

usada sozinha como única alternativa para tratamento de lesões proximais não-

cavitadas. O infiltrante resinoso deve apenas ser empregado com um tratamento co-

adjuvante ao controle da atividade de cárie no manejo das lesões proximais não-

cavitadas. 
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Termo de Consentimento Livre Informado – página 1/4 

 

Prezado participante, você está sendo convidado a participar de uma pesquisa cha-

mada “Selamento de lesões de cárie proximal com infiltrante resinoso: 

acompanhamento de 3 anos de um estudo clínico randomizado”. Esse estu-

do será realizado pelos professores Dr. Rodrigo Alex Arthur e Dra. Marisa Maltz, da 

Faculdade de Odontologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, pelo pro-

fessor Dr. Júlio Eduardo do Amaral Zenkner, da Faculdade de Odontologia da Univer-

sidade Federal de Santa Maria, e pelo aluno José Carlos d’Ornellas Pereira Júnior, da 

Faculdade de Odontologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.  

Este estudo é uma continuação de um outro estudo clínico realizado entre 

2011 e 2012 do qual você também foi participante. Aquele trabalho clínico teve por 

objetivo comparar dois procedimentos para tratamento de cárie dental. Por isso, há 

mais ou menos 3 anos, você foi examinado e algumas lesões de cárie foram encon-

tradas e tratadas de acordo com aqueles dois procedimentos. Gostaríamos de re-

examinar essas lesões com o objetivo de avaliarmos se o tratamento que foi propos-

to naquela época foi eficiente para controlar o desenvolvimento daquelas lesões de 

cárie. Para isso, uma consulta clínica será agendada para você ou na Faculdade de 

Odontologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, ou na Faculdade de 

Odontologia da Universidade Federal de Santa Maria, de acordo com a sua cidade de 

residência. Se você não puder comparecer no dia programado, um outro dia será 

agendado baseado na sua disponibilidade.  No dia da consulta clínica, você receberá 

um exame clínico dos tecidos duros e moles da cavidade bucal.  

     
 

 

 
 

Faculdade de Odontologia Universidade Federal do Rio Grande do Sul 
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Termo de Consentimento Livre Informado – página 2/4 

 

Este exame será realizado em consultório odontológico de umas das localida-

des acima citadas e de acordo com sua disponibilidade. Todos os seus dentes serão 

re-examinados. Tratamento clínico de urgência será oferecido no local em que a con-

sulta for realizada, bem como tratamento odontológico básico e gratuito de acordo 

com as suas necessidades de tratamento que serão agendados para outras consultas 

clínicas também de acordo com a sua disponibilidade.  

No dia da primeira consulta clínica, um dos pesquisadores envolvido nessa 

pesquisa lhe dará uma goma inerte, semelhante a uma goma de mascar, porém sem 

sabor. Você deverá mastigá-la por 5 minutos para acelerar a produção de sua saliva. 

Durante esses 5 minutos, toda a saliva que você produzir será depositada dentro de 

um tubo plástico graduado. Ao final dos 5 minutos será calculada a quantidade de 

saliva produzida por você por minuto. Essa coleta será realizada apenas uma única 

vez. Então você será examinado para avaliarmos a quantidade de placa dental bacte-

riana aderida sobre seus dentes e também para vermos se você possui ou não san-

gramento gengival. Em seguida, será realizada uma limpeza de todos os dentes para 

remover a placa dental aderida e esses dentes serão avaliados quanto à presença de 

lesões de cárie dental. Além disso, radiografias (raio-x) serão tiradas daqueles dentes 

que receberam os dois procedimentos de tratamento de cárie dental realizado há 

mais ou menos 3 anos. Estas novas radiografias serão comparadas com as radiogra-

fias desses dentes que foram tiradas há 3 anos para sabermos se o tamanho da le-

são de cárie desses dentes permaneceu igual, se dimimui de tamanho ou se essa le-

são aumentou. Caso você possua lesão de cárie em qualquer outro dente, radiografi-

as também serão tiradas desses dentes para estabelecermos o tratamento adequa-

do.  
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Você também será solicitado para preencher um diário de dieta no qual você 

deverá anotar, durante 3 dias seguidos, tudo o que você comer e beber. 

Os possíveis desconfortos e riscos associados à sua participação nessa pesqui-

sa são mínimos e estão relacionados à necessidade de comparecer à Faculdade de 

Odontologia para a consulta clínica, o desconforto do exame clínico odontológico 

convencional, de eventual tratamento odontológico que será realizado com base na 

sua necessidade e também relacionados à mastigação prolongada da goma inerte 

durante a coleta de saliva. Durante os 5 minutos de mastigação, você poderá apre-

sentar um cansaço passageiro na musculatura do rosto, que desaparecerá nos minu-

tos seguintes à coleta. O benefício associado à sua participação nessa pesquisa será 

um auxílio indireto, contribuindo para a realização desse projeto e para a ciência co-

mo um todo. Além disso, você estará contribuindo para o aperfeiçomanento e melho-

ramento do tratamento da cárie dental. Em acréscimo, tratamento de urgência será 

oferecido bem como tratamento odontológico básico e gratuito de acordo com as su-

as necessidades, incluindo ainda a substituição do tratamento restaurador anterior-

mente realizado caso seja necessário. Não haverá custos para a participação no es-

tudo e também não haverá nenhum tipo de ressarcimento. Todas as medidas de bi-

osegurança necessárias, tais como uso de materiais descartáveis e esterilizados se-

rão adotadas.  

Fica ainda assegurado o direito ao sigilo de todas informações coletadas, não 

sendo permitido acesso por outra pessoa que não o próprio participante ou respon-

sável. Você será informado sobre o resultado da comparação que faremos sobre os 

procedimentos realizados há 3 anos.  
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Caso um dos procedimentos realizados não tenha sido capaz de conter o de-

senvolvimento da cárie dental, aquele dente receberá o procedimento que apresen-

tou o melhor resultado. Isso será realizado nas consultas odontológicas que serão 

agendadas para você. 

A decisão de fazer parte dessa pesquisa é voluntária. Você poderá escolher se 

quer ou não participar, assim como poderá desistir de participar a qualquer momen-

to. Fica ainda assegurado o direito ao sigilo de todas informações coletadas, não 

sendo permitido acesso por outra pessoa que não o próprio participante ou respon-

sável. 

Toda e qualquer dúvida no decorrer do estudo poderá ser esclarecida pelo 

Prof. Dr. Rodrigo Alex Arthur (pesquisador responsável pela pesquisa) através do 

telefone (51) 3308-5193 endereço Rua Ramiro Barcelos, 2492. Ele estará sempre à 

disposição para esclarecimentos. Possíveis problemas podem ser reportados direta-

mente ao Comitê de Ética em Pesquisa da UFRGS (telefone: 51 3308 3738) 

Eu, ________________________________ (participante), declaro que fui in-

formado dos objetivos e procedimentos que serão realizados na pesquisa intitulada 

“Selamento de lesões de cárie proximal com infiltrante resinoso: acompa-

nhamento de 3 anos de um estudo clínico randomizado”, bem como sei dos 

meus direitos e dos deveres dos pesquisadores. Declaro, ainda, que recebi uma có-

pia deste Termo. 

_____________________, _____ de ________________ de 2015. 

___________________________                 ___________________________ 

     Participante     prof. Dr. Rodrigo Alex Arthur 
  (Pesquisador Responsável) 


