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“N a infin idade da m inha vida onde estou , 

tudo é perfeito, inteiro, e com pleto,  

e, ainda, a vida está sem pre m udando. 

N ão há com eço e nem  fim , 

apenas um  constante ciclo  e um a reciclagem  

de substâncias e experiências. 

A  vida nunca está parada, ou estática, ou  obsoleta, 

cada m om ento é sem pre novo e único. 

E u sou  alguém  com o o Todo Poderoso que m e criou,  

e esse Poderoso m e deu  o poder de criar m inhas próprias circunstâncias.  

A legro-m e em  saber que eu tenho o poder de m inha própria m ente 

para usar da m aneira que eu escolher. 

Cada m om ento da vida é um  novo ponto de com eço 

à m edida que envelhecem os.  

E ste m om ento é um  novo ponto 

de com eço para m im ,  

bem  aqui e bem  agora!” 
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RESUMO 

 

Este estudo se propõe a analisar a resposta pulpar de dentes humanos a 

preparos cavitários de classe V, em função de duas diferentes técnicas de 

instrumentação e de duas diferentes técnicas de restauração. Para tal, cavidades 

classe V, nas superfícies vestibulares de 48 pré-molares hígidos de pacientes entre 

11 e 25 anos, que estavam em tratamento ortodôntico, foram preparadas e 

restauradas de acordo com os seguintes grupos experimentais: G 1 (n=24) - 

preparos cavitários realizados com ponta diamantada em alta rotação, restaurados 

com guta-percha plastificada, cimento ionômero de vidro e verniz cavitário (G 1A; 

n=12) ou com técnicas adesivas (sistema restaurador adesivo aplicando-se o 

condicionamento ácido total) e cimento ionômero de vidro (G 1B; n=12); G 2 (n=24) - 

preparos cavitários com ponta CVD ativada por ultrassom, restaurados com guta-

percha plastificada, cimento ionômero de vidro e verniz cavitário (G 2A; n=12) ou 

com técnicas adesivas (sistema restaurador adesivo aplicando-se o 

condicionamento ácido total) e cimento ionômero de vidro (G 2B; n=12); e G 3 

(controle; n=4) - dentes que foram extraídos sem a realização de qualquer 

procedimento. Os preparos cavitários foram realizados mantendo o assoalho da 

cavidade o mais próximo possível da polpa, no entanto, sem provocar exposição 

pulpar. Os dentes foram extraídos após três períodos experimentais (imediato, sete 

e trinta dias após o preparo cavitário), fixados, descalcificados, e processados 

histologicamente. Cortes teciduais longitudinais seriados de 5 µm foram obtidos, 

corados pelas técnicas de H & E e de Brown & Brenn, e examinados em microscopia 

ótica. As avaliações morfométricas e por escores foram realizadas e os resultados 

das mesmas, submetidos, respectivamente, aos testes estatísticos de Mann-Whitney 

e de Kruskal-Wallis/Dunn, adotando-se um nível de significância de 5%. No período 

inicial, todos os grupos experimentais (1A, 1B, 2A e 2B) exibiram ligeiro desarranjo 

da camada odontoblástica vacuolizada e leve invasão da zona acelular de Weil. Não 

houve diferença entre os grupos experimentais iniciais e o grupo controle. No 

intervalo de sete dias, pôde-se observar redução da camada odontoblástica, muitos 

núcleos de odontoblastos aspirados nos túbulos dentinários, alguns espécimes com 

ausência de pré-dentina e resposta inflamatória aguda com hemorragia. Trinta dias 

depois, cinco espécimes do total avaliado apresentaram dentina terciária; dois 

espécimes  do  grupo  1B  apresentaram  necrose  relacionada  com  a presença  de  
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bactérias nos túbulos dentinários; e os demais mostraram graus variados de 

inflamação crônica, associados a restaurações adesivas ou a processos de reparo, 

com proliferação de vasos e persistência de focos de hemorragia. Portanto, os dois 

tipos de instrumentação cavitária promovem respostas pulpares similares entre si, 

mas as diferentes técnicas restauradoras promovem efeitos significativamente 

diferentes sobre o complexo dentinopulpar.  

 

Unitermos : Polpa dentária. Carbon Vapor Deposition (CVD). Pontas diamantadas. 

Preparo da cavidade dentária. Ácido fosfórico. Adesivos dentinários. Cimentos de 

ionômeros de vidro.  
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ABSTRACT  

 

HISTOLOGICAL EVALUATION OF THE HUMAN PULP RESPONSE TO 
DIFFERENT CAVITY INSTRUMENTATION AND RESTORATIVE TE CHNIQUES 

 

The aim of this study is to analyze the pulp response of human teeth to class 

V cavity preparation, in function of two different instrumentation and restorative 

techniques. Class V cavities were made on the buccal surfaces of 48 sound human 

pre-molars from orthodontic patients from 11 to 25 years, and were divided as 

follows: G1 (n=24) – cavity preparations were made with diamond bur under high 

speed, restored with either plasticized gutta-percha, glass ionomer cement and 

surface coated with varnish (G1A) or adhesive protocol (total etch technique and 

adhesive system application) with glass ionomer filling (G1B); G2 (n=24) – cavity 

preparations were made with diamond CVD point and ultrasonic device, restored with 

either plasticized gutta-percha, glass ionomer cement and surface coated with 

varnish (G2A) or adhesive protocol (total etch technique and adhesive system 

application) with glass ionomer filling (G2B); and control group G3 (n=4) – extracted 

teeth with no previous cavity preparation. All cavities were prepared with the cavity 

floor as close to the pulp as possible, without causing pulp exposure. Teeth 

extractions were made in three experimental periods (immediate, 7 and 30 days after 

cavity preparation) and right after extraction they were submitted to histological 

procedures. Longitudinal tissue serial sections of 5 mm were obtained, H&E and 

Brown&Brenn stained, and analyzed under optical microscope. Morphometric and 

score evaluations were carried out and data from both were, respectively, submitted 

to Mann-Whitney and Kruskal-Wallis/Dunn tests, with 5% significance. Immediately, 

all experimental groups (1A, 1B, 2A and 2B) exhibited a discrete disorganization of 

the odontoblastic layer and invasion of the Weil zone.  There was no difference 

between experimental and control groups. At 7-day interval, a decrease of the 

odontoblastic layer was observed. Many odontoblasts nucleus were seen displaced 

into the dentinal tubules. Some specimens showed absence of pre-dentine and 

inflammatory pulp response with hemorrhage. Thirty days later, five specimens 

presented tertiary dentin formation; two specimens from group 1B presented necrosis 

coincident  with  bacteria  inside  the  dentinal  tubules;  the other specimens showed  
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various degrees of chronic inflammation,  associated  to  adhesive  restorations  or  

repair  processes, with blood vessels proliferation and persistent hemorrhagic areas. 

Therefore, both instrumentation techniques promoted similar pulp response, but 

different restoration procedures elicited significantly different responses of the dentin-

pulp complex. 

 

Keywords:  Dental pulp. Carbon Vapor Deposition (CVD). Diamond burs. Dental 

cavity preparation. Phosphoric acid. Adhesive systems. Glass ionomer cements. 
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1 INTRODUÇÃO  
 

 

Tradicionalmente a disciplina da Dentística Restauradora tem sido avaliada 

pela qualidade das habilidades técnicas dos profissionais em remover processos 

cariosos e substituir a estrutura dental perdida com materiais restauradores. Porém, 

outra dimensão tem sido acrescentada nos últimos 50 anos; uma grande quantidade 

de informação biológica foi recolhida para permitir que os dentistas tenham a 

oportunidade de estabelecer diretrizes gerais e parâmetros relacionados com a 

resposta biológica desses procedimentos restauradores  

Nos Estados Unidos, é estimado que de 290 milhões de restaurações 

realizadas, 200 milhões são substituídas por falhas na restauração (Arnst e Carey, 

1998 apud Murray, 2002). Esta alta taxa de falhas no tratamento sugere que os 

regimes restauradores atuais, ainda não estão totalmente otimizados e têm o 

potencial de melhorar (Murray, 2002). 

Em parte este elevado índice de falhas se deve, a dificuldade da correlação 

entre o diagnostico clínico e histopatológico da polpa. Sendo impossível a avaliação 

do sucesso clínico somente pela ausência de dor ou alterações radiográficas.  

Além disso, num organismo vivo, o padrão de respostas as injuria se dá por 

uma complexa combinação de fatores, difíceis de compreender na sua totalidade. 

Embora, haja diferenças entre as estruturas e composição da polpa e as da 

dentina, elas estão totalmente conectadas a ponto de a fisiologia e as reações 

patológicas de uma afetar a outra. Esta proximidade de resposta inclui reações à 

lesões cariosas e procedimentos clínicos comuns como preparos cavitários de 

coroas e restauradores (MJOR; SVEEN; HEYERAAS, 2001). 

Qualquer mudança na polpa ou a dentina, que resultem do preparo cavitário, 

pode afetar a avaliação das reações de todos os procedimentos restauradores, 

incluindo reações alérgicas e de toxicidade à materiais restauradores ou bactérias 

(MJOR, 2001). 
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A manutenção da saúde pulpar, em longo prazo é o resultado de uma 

preparação atraumatica e o uso de materiais biologicamente aceitáveis, que possam 

selar a interface dente/restauração para prevenir ou minimizar a infiltração 

bacteriana (MJOR, 2001). 

Nos últimos anos, a instrumentação cavitária sofreu mudanças com a 

introdução ao mercado das pontas de diamante Carbon Vapor Deposition (CVD) 

utilizadas com aparelhos de ultra-som. 

A utilização do ultrassom para preparos cavitários não é novidade, já desde a 

década dos 50’ Nielsen e Richards (1955); Balamuth (1963) e Postle (1958) 

mostraram que era possível. Nos dias de hoje, com a melhora da velocidade e da 

tecnologia dos equipamentos, certamente é realidade. O que faz a diferença mais 

importante com a alta rotação é a cinética da sua movimentação, que ao invés de 

desgastar por corte e fricção, a vibração produz micro-explosões sobre a superfície 

dentária que terminam por remover o que estiver em contato com a ponta.  

Apesar de toda esta tecnologia estar disponível para o clínico, é preciso saber 

se todas as vantagens representam ao mesmo tempo vantagens para o complexo 

dentino-pulpar. 

Devido à falta de evidência cientifica que suporte os efeitos biológicos do uso 

das pontas diamantadas CVD ativadas por ultrassom sobre o complexo dentino-

pulpar, decidiu-se realizar este estudo. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

O preparo cavitário é o tratamento biomecânico da lesão de cárie e de outras 

lesões de tecidos duros do dente, de forma que as estruturas remanescentes 

possam receber uma restauração que as proteja, seja resistente e previna a 

reincidência de novas lesões cariosas (MONDELLI, 2006). Assim, após a 

restauração procura-se que o órgão dentário volte a ter um equilíbrio entre suas 

estruturas externas e internas. 

As lesões cariosas, lesões não cariosas (atrição, abrasão, erosão, abfração), 

o trauma, os procedimentos restauradores e até a movimentação ortodôntica 

estimulam mecanismos de defesa do complexo dentino-pulpar. No caso dos 

procedimentos restauradores estes mecanismos representam uma resposta 

combinada do preparo, da restauração e se houver, de algum estimulo prévio 

(MJÖR; SVEEN; HEYERAAS, 2001).  

A polpa dentária é um tecido conjuntivo frouxo, de origem mesenquimal que 

reage aos mínimos estímulos, produzindo as variações do complexo dentinopulpar, 

as quais não se limitam à estrutura dentinária (PEREIRA, 2004). A polpa dentária é, 

de muitas maneiras, similar a outros tecidos conjuntivos do corpo; mesmo a polpa 

madura assemelha-se ao tecido embrionário conjuntivo e portanto, uma rica fonte de 

células tronco. A polpa possui um grande número de estruturas teciduais, incluindo 

nervos, tecido vascular, fibras de tecido conjuntivo, substância fundamental, fluido 

intersticial, odontoblastos, fibroblastos, células imunocompetentes e outros 

componentes celulares, todos circunscritos por uma parede rígida chamada dentina 

(PASHLEY; LIEWEHR, 2007). 

Histologicamente, a divisão desse tecido se dá pela observação das 

características morfológicas de cada região. A zona odontoblástica é composta 

principalmente pelos corpos celulares dos odontoblastos (OD), já que seus 

processos se localizam no túbulos dentinários. Essas células estão organizadas de 

maneira regular por toda a periferia pulpar em contato com a pré-dentina. A zona 

acelular, também chamada de camada subodontoblástica ou zona de Weil, localiza-

se logo abaixo dos odontoblastos e, na verdade, não é desprovida de células, pois 

contêm ramificações de processos citoplasmáticos de fibroblastos e ramificações 
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terminais de fibras nervosas. A zona rica em células caracteriza-se pela alta 

densidade celular, destacando-se as células mesenquimais e fibroblastos, quase 

todos em estado de repouso. A zona central distingue-se pela presença de 

abundante substância fundamental, vasos, nervos, escassas fibras colágenas, fibras 

reticulares e células como fibroblastos, células mesenquimais indiferenciadas e de 

defesa (MOLERI; MOREIRA; RABELLO, 2004).  

A estrutura dos vasos sanguíneos na polpa é basicamente semelhante à de 

outros órgãos. Microscopicamente, características estruturais importantes incluem 

descontinuidade das paredes endoteliais e fenestrações dos capilares. Todas essas 

características dos vasos sanguíneos da polpa têm função fisiológica. Elas facilitam 

o intercâmbio de nutrientes e produtos de resíduos entre o fluido intersticial tecidual 

e o plasma sanguíneo. Este intercâmbio é particularmente importante no momento 

da injúria, incluindo procedimentos operatórios, trauma e lesões cariosas que afetam 

a polpa (MJÖR; SVEEN; HEYERAAS, 2001).  

O componente mineralizado do órgão pulpo-dentinário é um tecido único. 

Durante o processo de formação da dentina, os OD se deslocam centripetamente 

em direção a um centro virtual que coincide com o centro da câmara pulpar. Nessa 

trajetória deixam seus respectivos processos odontoblásticos, confinados no interior 

de espaços tubulares na matriz dentinária, conhecidos como túbulos dentinários 

(PEREIRA, 2004).  

Os OD e seus processos têm uma íntima relação com os nervos pulpares. A 

sensibilidade da dentina pode estar intimamente associada com estas terminações 

nervosas e sua presença no espaço periodontoblástico. Uma única camada de OD 

rodeia a parte periférica da polpa, separando o tecido conectivo frouxo da polpa da 

pré-dentina. Devido ao apinhamento dos odontoblastos na porção coronal, 

especialmente nos cornos pulpares, eles aparecem como pseudestratificados 

(MJÖR; SVEEN; HEYERAAS, 2001).                              

Os OD estão ligados uns aos outros pelos complexos juncionais, pequenos 

espaços intercelulares de aproximadamente 30 a 40 nm de largura. Junções 

separadas são formadas por conexinas, proteínas que permitem passagem célula a 

célula de moléculas pequenas que, acredita-se, sincronizam a atividade celular 
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(PASHLEY; LIEWEHR, 2007). Durante o preparo da cavidade, essas junções são 

rompidas, causando, assim, aumento da permeabilidade da dentina em decorrência 

da descontinuidade da atividade odontoblástica (TURNER; MARFURT; 

SATTELBERG, 1989). 

O fluido intersticial que circunda os elementos morfológicos da dentina é 

similar, em composição, ao plasma. Embora contenha proteínas, sua concentração 

é somente cerca de 10% daquela encontrada no plasma (MAITA; SIMPSON; TAO et 

al., 1991). O fluido intersticial é um importante meio de ligação entre células, plasma 

sanguíneo e fluido linfático (MJÖR; SVEEN; HEYERAAS, 2001). Fluidos livres 

ocupam 1% da dentina superficial, mas 22% do volume total da dentina profunda 

(PASHLEY, 1996). O fluido dentinário pode servir, assim, como um reservatório, do 

qual agentes irritantes podem se difundir para a polpa, produzindo uma resposta 

inflamatória (PASHLEY; LIEWEHR, 2007).  

O tecido pulpar apresenta várias funções: é responsável pela nutrição das 

células que o constituem e pela formação da dentina, por meio da ação dos OD; 

registra sensações dolorosas, por meio de nervos sensitivos, que culminam em uma 

função de proteção do tecido. É, ainda, responsável pelo processo de defesa do 

complexo dentinopulpar, com a presença de células que impedem ou retardam a 

destruição pulpar (ABOUT; LAURENT-MAQUIN; LENDAHL et al., 2000; COX; 

WHITE; RAMUS et al; 1992; SMITH; TOBIAS; CASSIDY et al., 1994; TORNECK, 

2001). 

A resposta protetora dos tecidos, de uma maneira geral, é caracterizada por 

uma série de alterações, entre elas, o processo inflamatório, que tem como objetivo 

livrar o organismo da causa inicial e das conseqüências de uma lesão celular. Essa 

resposta ocorre em tecidos conjuntivos vascularizados, envolvendo mediadores 

químicos e células imunológicas e inflamatórias como neutrófilos, macrófagos, 

linfócitos, basófilos, eosinófilos, mastócitos e plasmócitos (COTRAN; KUMAR; 

COLLINS, 2000).  

Por estar envolvida por paredes rígidas, a polpa dental é considerada um 

órgão especial (SMULSON, 1984). Quando inflamada, possui características 

diferentes dos outros processos inflamatórios, principalmente quando se considera a 
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capacidade de expansão em conseqüência da vasodilatação ou aumento de 

permeabilidade vascular (ESTRELA; FIGUEIREDO, 1999).  

Terminações nervosas sensoriais e simpáticas são ativadas em estados 

iniciais de processos inflamatórios (MJÖR; SVEEN; HEYERAAS, 2001). A invasão 

de células imunes e inflamatórias em lesões na polpa é estimulada pelos nervos 

sensoriais (FRISTAD, 1997). Assim, as fibras nervosas pulpares contribuem para a 

angiogênese e para o extravasamento de células do sistema imunológico, e regulam 

a inflamação para minimizar o dano inicial, mantendo o tecido pulpar e reforçando os 

mecanismos de defesa da polpa (NAKASHIMA; AKAMINE, 2005). 

O trauma do preparo cavitário, assim como a atividade química dos materiais 

restauradores, pode estimular a liberação de mediadores inflamatórios das fibras 

nervosas sensoriais (OKIJI; JONTELL; BELICHENKO et al; 1997). 

 

 

2.1 Resposta pulpar ao preparo cavitário (instrumentação cavitária) com turbina de 

alta-rotação 

 

Os instrumentos de alta rotação permitem que tecidos mineralizados sejam 

preparados com mínimo esforço e com muita eficiência (ÖZTÜRK; ÜSÜMEZ; 

ÖZTÜRK et al., 2004). No entanto, durante a instrumentação cavitária, fatores como: 

calor friccional, refrigeração, velocidade e pressão do corte devem ser levados em 

consideração, para que o preparo resulte sempre em estímulo pulpar positivo, e não 

em irritação (GILMORE, 1964). 

Dentre os primeiros autores que estudaram precisamente alguns desses 

fatores, Marsland e Shovelton (1957) avaliaram os efeitos do preparo cavitário sob a 

polpa humana, com diferentes velocidades de instrumentação, com e sem 

refrigeração. Para os autores, o grau de injúria imediata foi maior quando a 

velocidade de instrumentação aumentava. De 5000 a 15000 rotações por minuto 

(rpm) as lesões sob as cavidades preparadas sem refrigeração estenderam-se além 

dos túbulos dentinários com aspecto de queimadura. Acredita-se, então, que a 

severidade das lesões relaciona-se a fatores térmicos, já que estes distúrbios não 

foram encontrados quando a refrigeração foi usada. 



R evisão de L iteratura 

L ourdes Chiok O caña 

69 

Em estudo semelhante, Swerdlow e Stanley (1958) avaliaram o efeito da 

instrumentação com e sem refrigeração na resposta pulpar utilizando uma 

velocidade média de 20000 rpm. Cavidades classe V foram realizadas em 60 dentes 

(27 sem e 33 com refrigeração) e as extrações realizadas a intervalos de uma hora 

até 36 dias após o preparo cavitário. Os resultados revelaram que todos os dentes 

extraídos, após 24 horas, apresentaram lesões. As lesões inflamatórias nos dentes 

que tiveram refrigeração limitavam-se à região subjacente aos túbulos dentinários 

cortados; no entanto, lesões extensas ou formação de abscessos apresentaram-se 

no grupo sem refrigeração. A evidência de reparo mostrou potencial para a 

recuperação, sendo melhor no grupo dos dentes com refrigeração. 

Somente após a segunda guerra mundial, com o avanço tecnológico, as 

velocidades disponíveis nos aparelhos (turbinas odontológicas), então empregados 

neste processo abrasivo, começaram a aumentar. Isto ocorreu inicialmente de forma 

lenta, com valores de cerca de 12000 rpm ao final dos anos 40, alcançando-se, oito 

anos depois, 40000 a 45000 rpm. O grande salto veio, entretanto, da utilização, 

pelos ingleses, de turbinas movidas a ar comprimido, que aumentaram os níveis de 

rotação para até 250000 rpm (HERBERT, 1974). 

Assim, com o objetivo de complementar os resultados obtidos na pesquisa 

anterior, Swerdlow e Stanley (1959) agora utilizando alta rotação (150000 rpm), 

demonstraram que a resposta induzida pela instrumentação com alta rotação foi 

menos severa, embora a média de espessura de dentina remanescente (EDR) fosse 

menor.  

Interessados nos efeitos da velocidade na instrumentação, Seltzer e Bender 

(1959) analisaram o uso de diferentes velocidades no preparo de 15 dentes 

humanos para coroas totais. Os dentes foram extraídos imediatamente e observou-

se que, quando comparadas com velocidades menores (5000 a 25000 rpm), as altas 

velocidades (50000 a 150000 rpm) promoviam reações pulpares menos severas 

quando abundante refrigeração era usada.  

Stanley e Swerdlow (1959) apresentaram os resultados de um estudo comparativo 

que avaliou mais de 450 dentes humanos, preparados com velocidades que iam 

desde as 6000 até as 200000 rpm. Cavidades de classe V foram preparadas e 
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restauradas com cimento de óxido de zinco e eugenol. Os espécimes foram 

extraídos com intervalos de menos de uma hora até 132 dias. A importância da 

refrigeração foi mais significante quando a velocidade aumentava. Na ausência de 

uma refrigeração adequada, o toque intermitente no preparo da cavidade com 

pontas diamantadas não teve beneficio apreciável. O tempo de preparo com altas 

velocidades teve consequências mínimas sempre que o calor friccional era 

controlado pela adequada refrigeração. A combinação de alta rotação, temperatura 

controlada e ligeira pressão conduziram à mínima produção de alterações 

patológicas pulpares. Nos espécimes extraídos com menos de uma hora, desarranjo 

da camada odontoblástica e leve deslocamento dos odontoblastos foram as únicas 

alterações. Na ausência de adequada refrigeração essas características foram mais 

evidentes, porém sem presença de células inflamatórias. 

Continuando com trabalhos a respeito da refrigeração, Marsland e Shovelton 

(1970) estudaram o reparo em polpas humanas após preparos cavitários 

comparando turbina de alta rotação com e sem refrigeração. Noventa e três 

cavidades oclusais em pré-molares hígidos foram realizadas, e os dentes, extraídos 

em períodos que variaram de 1 dia a 21 meses. Os resultados mostraram que 

existem suficientes provas para afirmar que reações iniciais e em curto prazo são 

mais marcadas caso não seja usado algum tipo de refrigeração. Evidente inflamação 

ocorreu na maioria das polpas e a extensão da injúria foi além dos limites dos 

túbulos dentinários abertos pelo preparo. Além disso, houve redução do número de 

odontoblastos e de células pulpares na parte mais profunda do tecido. Em contraste, 

sob preparos usando água para irrigação, mesmo que houvesse dano apreciável, 

este só afetava as células odontoblásticas, mas a zona rica em células e a zona 

acelular continuavam sendo reconhecidas. Uma minoria de dentes mostrou sinais de 

pulpite. À luz dos fatos, em todos os dentes extraídos depois de 50 dias havia 

dentina terciária associada à odontoblastos.  

A refrigeração durante o preparo cavitário é, portanto, essencial para controlar 

os efeitos térmicos patológicos, atuando como lubrificante de corte e desgaste, 

mantendo o campo operatório limpo e visível, reduzindo o embotamento do 

instrumento de corte por resíduos e mantendo a vitalidade dos tecidos num 

ambiente fisiológico (DIAMOND; STANLEY; SWERDLOW, 1966). A intermitência do 
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corte associada à refrigeração faz parte de uma técnica operatória adequada 

(MONDELLI, 1998; ZACH; COHEN, 1962). 

Diferentes graus de resposta pulpar foram encontrados por Zach e Cohen 

(1965) quando estresses ou tensões, como o calor gerado durante os procedimentos 

operatórios, especialmente quando a quantidade de refrigeração era inadequada 

para prevenir a dissipação do calor friccional, eram transmitidos à dentina. O estudo 

realizado em macacos Rhesus avaliou a severidade das lesões pulpares induzidas 

pela aplicação de calor, como um fator de estresse isolado. A elevação da 

temperatura foi de 2,2, 5,5, 11 e 16,6º C, acima da temperatura normal da polpa. O 

intervalo de tempo para a extração dos dentes foi de 2, 7, 14, 56 e 91 dias após a 

aplicação de calor. Observou-se que com um aumento de temperatura de 2,2ºC 

houve mínimas mudanças intrapulpares, porém com uma elevação de temperatura 

de 5,5ºC houve uma considerável resposta intrapulpar. Além disso, 15% dos dentes 

não conseguiram recuperar-se. Com 11ºC, houve uma variação crítica nas respostas 

pulpares, algumas mostraram reações que levaram à estimulação de mecanismos 

de reparo, enquanto outras progrediram para uma necrose (60% dos dentes). Com 

16,6ºC, todos os dentes mostraram necrose irreversível. Nota-se, assim, que os 

efeitos do aumento de temperatura durante a instrumentação cavitária podem ter 

consequências irreparáveis para a vitalidade pulpar.  

Entre os fatores que influenciam a geração de calor tem-se: o tamanho e o 

tipo da broca ou ponta diamantada, o torque, a abrasividade do instrumento, a carga 

e a quantidade de tecido removido (LAUER et al., 1990; PORKO; HIETALA, 2001). A 

tecnologia de confecção de pontas diamantadas convencionais apresenta, então, 

algumas limitações, tanto relacionadas ao processo de fabricação, quanto à 

eficiência, devido à heterogeneidade no formato das granulações, à dificuldade de 

automatização em sua fabricação e à pequena durabilidade (BORGES et al., 1999). 

Outra consideração é o número de saídas de água da turbina de alta rotação 

e a direção das aberturas, que deveriam se dirigir à ponta diamantada 

(CAVALCANTI; OTANI; RODE, 2002).  

Durante o preparo cavitário, a direção da força também apresenta um papel 

importante. A combinação da força exercida em direção pulpar com o intuito de 
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conseguir profundidade e a força lateral para ganhar extensão produz mudanças 

térmicas significativas (STANLEY; SWERDLOW, 1961).  

Levando em consideração o fator pressão, Stanley e Swerdlow (1961) 

realizaram um estudo para determinar se a pressão exercida durante os 

procedimentos operatórios contribuía nas respostas pulpares. Os autores concluíram 

que, embora a refrigeração seja adequada para prevenir lesões de queimadura, ela 

não previne a resposta inflamatória quando a força aplicada for maior que 226,8 g. 

Presumindo-se que o efeito do aumento da temperatura foi controlado pela 

refrigeração, a grande pressão ou força induziu o aumento da severidade da 

resposta inflamatória. Intensa infiltração de leucócitos e desarranjo das células na 

ausência de lesões por queimadura indicaram excessiva força. Segundo os autores, 

uma carga inferior a 226,80 g, e preferivelmente não maior do que 113,4 g, é 

desejável biologicamente.   

Pesquisas mais recentes avaliaram as mudanças de temperatura na câmara 

pulpar, durante o preparo cavitário, de acordo com diferentes pressões de ar (22 e 

40 psi), diferentes cargas (50 g e 125 g) e diferentes fluxos de irrigação com água 

(0,15 ou 40 mL/min). Observou-se que para todas as técnicas sem água a média de 

aumento de temperatura dentro da câmara pulpar foi entre 7,1ºC e 19,7ºC. Quando 

uma quantidade baixa de água foi usada, a temperatura aumentou de 3,7ºC a 5,9ºC, 

valor acima do limite crítico de 5,5ºC capaz de alterações irreversíveis do tecido 

pulpar durante o preparo cavitário. Já, diante de uma alta refrigeração com água, a 

temperatura aumentou de -1,8ºC até 3,1ºC. Quase que para todos os espécimes, a 

temperatura na câmera pulpar aumentou imediata e continuamente após o contato 

com a broca, e enquanto a espessura de dentina remanescente era reduzida. 

Contudo, a experiência clínica mostra que a polpa parece ser capaz de recuperar-se 

do calor transitório durante o preparo cavitário. Mesmo assim, cuidados devem ser 

tomados: o uso de abundante refrigeração durante o preparo é um método simples e 

efetivo para proteger a polpa (ÖZTÜRK et al., 2004). 

No final dos anos 60, as pesquisas em torno da instrumentação cavitária 

começaram a focar-se mais nos aspectos celulares e moleculares das respostas 

pulpares. Assim, com a finalidade de entender a resposta de defesa do tecido pulpar 

e o reparo ao estresse produzido pelos procedimentos operatórios, Zach, Topal e 
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Cohen (1969) fizeram marcações com timidina titulada, em cavidades profundas 

realizadas em ratos albinos e expostas por 2, 4 e 8 dias no pós-operatório. Os 

índices de marcação do sistema fibroblasto precursor de odontoblasto, ainda sob o 

estímulo severo de preparos cavitários profundos e inflamação concomitante, foram 

baixos, indo de 0,5% no quarto dia, a 3% aproximadamente após 8 dias. A resposta 

inicial dos fibroblastos pulpares foi organizar colágeno como matriz dentinária de 

reparo após a destruição dos odontoblastos. 

Da mesma forma, Sato (1989), interessado em conhecer a resposta dos 

nervos pulpares ao preparo cavitário, realizou um estudo em molares de rato. O 

estudo demonstrou que o preparo cavitário induziu uma evidente diminuição dos 

nervos imuno reactivos NFP (proteína do neurofilamento) na camada sub 

odontoblástica e a degeneração dos odontoblastos. Somente poucos nervos 

sobreviveram na área degenerada. Portanto, a dentina devia ter perdido a sua 

relação com os elementos neurais quase completamente. Os resultados também 

mostraram que o plexo nervoso subodontoblástico muda para o interior da polpa 

imediatamente após o preparo da cavidade e desaparece em um dia. 

Procurando alguma evidência acerca do comportamento dos neuropeptídeos 

liberados durante procedimentos restauradores, Caviedes-Bucheli et al. (2005) 

destacaram que a liberação de substância P foi induzida pelos preparos cavitários 

profundos sem exposição da polpa. Estes achados sugerem que a substância P é 

liberada durante procedimentos dentais comuns (como preparos cavitários) e que 

sua expressão pode ter um importante significado clínico em termos de inflamação e 

dor. 

 Seguindo a tendência, Ohshima (1990) examinou as mudanças ultra-

estruturais nos odontoblastos e nos capilares pulpares após o preparo cavitário em 

ratos. Ele observou que o preparo cavitário causa deslocamento de alguns 

odontoblastos nos túbulos dentinários enquanto outros são separados da pré-

dentina por um exsudato inflamatório. A cadeia de capilares odontoblásticos abaixo 

da dentina injuriada foi deslocada para o interiorda polpa, junto com os 

odontoblastos desorganizados. O endotélio dos capilares deslocados mostrou um 

aumento marcado de vesículas pinocitóticas, sugerindo uma relação próxima com a 

formação da lesão exsudativa. Um dia após o preparo cavitário, muitos dos 
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odontoblastos danificados degeneraram. Muitas células com altos índices de 

núcleo/citoplasma e núcleos proeminentes acumularam-se ao redor dos capilares 

sub-odontoblásticos, alguns deles tendo fenestrações endoteliais frente a essas 

células. Essas células sugeriram nova diferenciação odontoblástica recebendo 

suporte nutricional dos capilares. Três dias após o preparo cavitário, nova 

diferenciação odontoblástica tomou o lugar dos odontoblastos degenerados. Eles 

começaram a produzir dentina reparadora cinco dias após o preparo. Capilares se 

encontraram abaixo da nova diferenciação odontoblástica, mas as fenestrações 

endoteliais gradualmente diminuíram em número. Durante a formação de dentina 

reparadora, os capilares continuaram próximos da nova camada odontoblástica.  

É consenso entre os pesquisadores e clínicos que um dos fatores mais 

importantes para determinar a resposta pulpar a um estímulo é a espessura da 

dentina remanescente (EDR) entre o assoalho da cavidade e a câmara pulpar 

(GOODIS; ROSENBERG, 1991; JONG-LEE; WALTON; OSBORNE; MURRAY; 

WINDSOR; SMYTH et al., 2002; PLAMONDON; WALTON; GRAHAM; HOUSTON; 

SNELL; STANLEY, 1968; ZACH, 1972). 

A EDR difere da profundidade do preparo da cavidade, visto que o assoalho 

da mesma, em cavidades mais profundas em dentes maiores, pode estar mais 

distante da polpa do que aqueles de cavidades rasas em dentes menores 

(STANLEY, 1968; SWERDLOW; STANLEY, 1958). Geralmente, uma espessura de 

2 mm de dentina entre o assoalho da cavidade e a polpa proporciona uma barreira 

isolante adequada contra as técnicas operatórias termogênicas mais traumáticas e 

contra a maioria dos materiais restauradores. No entanto, à medida que a espessura 

da dentina diminui, a resposta pulpar aumenta acentuadamente e o número de 

odontoblastos é menor (ABOUT et al., 2001). Segundo About et al. (2001), em 

média, o número de odontoblastos sob cavidades com menos de 0,25 mm de 

dentina remanescente é aproximadamente 23% menor se comparado à EDR entre 

0,25 e 0,5 mm.    

Quanto maior o grau da resposta inicial à irritação causada pelo preparo da 

cavidade, maior será a formação subsequente de dentina terciária (DIAMOND; 

STANLEY; SWERDLOW, 1966). A formação de dentina terciária é a principal 

resposta de reparo pelos odontoblastos frente a um preparo cavitário sem exposição 
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pulpar (MURRAY et al., 2000) e a evidência final do reparo pulpar (STANLEY, 1982). 

Em seres humanos, a formação de dentina terciária ocorrerá em média a partir do 

vigésimo dia, tempo necessário para diferenciação odontoblástica e produção de 

matriz dentinária. A partir daí, a média diária de formação de matriz dentinária após 

100 dias é de 120 µm ou 0,12 mm, o que representa pouca proteção à polpa 

(STANLEY, 1976)    

Em geral, a dentina reacional é secretada pelos odontoblastos pré-existentes, 

enquanto a dentina reparadora é secretada pelas células odontoblastóides 

recentemente diferenciadas (SMITH et al., 1995). A deposição de dentina reacional 

é a principal resposta pós-operatória de reparo diante, por exemplo, de um delicado 

corte na dentina (estímulo irritante) (SOUZA COSTA; NASCIMENTO; TEIXEIRA, 

2002). A dentina reparadora, em contraste, é depositada pela segunda geração de 

células odontoblastóides quando uma injúria destrói as células primárias (MURRAY 

et al., 2002).  

A dentina contém muitas proteínas capazes de estimular a resposta dos 

tecidos. Fatores de crescimento, especialmente aqueles da família dos 

transformadores beta (TGFβ), são importantes na sinalização celular para a 

diferenciação dos odontoblastos e estimulação da secreção da matriz de dentina 

(MURRAY et al., 2002). Estes fatores de crescimento são secretados pelos 

odontoblastos e depositados dentro da matriz dentinária (ROBERTS-CLARK; 

SMITH, 2000).  

Um estudo recente enfatiza que para que aconteça a formação de matriz 

dentinária é necessária a presença de células odontoblastóides e da dentina. Assim, 

observou-se que o tecido pulpar de rato transplantado subcutaneamente formou 

tecido mineralizado com características de cemento ou osso-like. Isso quer dizer que 

as células pulpares são capazes de formar tecido mineralizado na ausência de 

fatores de crescimento da dentina, mas o tecido formado não se assemelha a 

dentina (HOSOYA et al., 2007). 

Novas alternativas têm surgido nos últimos anos em consequência das 

recentes pesquisas na área de reparo do tecido pulpar. Estas pesquisas propõem, 

primariamente, terapias in vivo, por meio das quais proteínas morfogenéticas ósseas 
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(BMPs) ou genes BMP são diretamente aplicados à polpa exposta ou amputada. 

Outra terapia proposta é do tipo ex vivo e consiste no isolamento de células tronco 

progenitoras do tecido pulpar, na sua diferenciação em odontoblastos com proteínas 

BMP ou genes BMP e, finalmente, em um transplante autógeno para regenerar a 

dentina (NAKASHIMA; AKAMINE, 2005).  

Ainda existe muito a ser estudado no que diz respeito a terapias de reparo e 

regeneração do tecido pulpar e de outros órgãos. Fica claro, todavia, que um grande 

passo tem sido dado com a utilização das células tronco: algumas leis já permitem 

sua utilização em pesquisas e, muito provavelmente, novas alternativas para 

melhorar a saúde das pessoas virão pela frente. 

 

 

2.2 Resposta pulpar ao preparo cavitário (durante a instrumentação) com aparelho 

de ultrassom 

 

As ondas ultrassônicas são, essencialmente, uma propagação mecânica de 

energia através de um meio apropriado. As ondas ocorrem quando as partículas do 

meio são energizadas, causando a vibração e a transferência de energia para 

partículas adjacentes: essa energia é então transmitida na forma de onda 

(MESQUITA; KUNERT, 2006).  

Quando uma onda de ultrassom encontra uma interface entre diferentes 

meios, como ocorrerá com os tecidos dentários, por exemplo, parte dela será 

refletida de volta ao meio original e o restante, refletido ao meio novo a uma 

velocidade que depende das propriedades de transmissão do meio. A razão das 

ondas refletidas e das ondas refratadas é denominada de impedância acústica, e há 

maior transferência de energia onde as impedâncias acústicas são similares 

(MESQUITA; KUNERT, 2006). 

A energia que aciona os aparelhos de ultrassom é a energia elétrica, que 

depois de recebida, é transformada por um transdutor em energia mecânica que se 

manifesta através de vibração (MESQUITA; KUNERT, 2006). 
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Em odontologia, a aplicação de vibração mecânica de alta frequência para o 

corte dental foi sugerida pioneiramente por Hayes em 1934 (MESQUITA; KUNERT, 

2006). 

Nielsen e Richards (1954) reportaram a construção de uma turbina 

ultrassônica que operava com 25000 ciclos por segundo e o sucesso que obtiveram 

no preparo de cavidades em dentes extraídos e em dentes de cães.  

Os resultados da comparação da instrumentação com diferentes aparelhos, 

como: baixa e alta rotação, ar abrasivo e ultrassom, foram publicados por Lefkowitz, 

Robinson e Postle (1958). Cavidades com profundidade de 0,5 a 1,0 mm além do 

limite amelo-dentinário foram preparadas e as extrações realizadas com intervalos 

de 1, 7 e 28 dias. Os resultados mostraram que nas cavidades preparadas com alta 

e baixa rotação não houve evidências histológicas de danos, talvez porque a 

profundidade das mesmas tenha sido ideal para padronizar a resposta pulpar ao 

preparo cavitário. As reações pulpares adversas após um preparo cavitário de maior 

profundidade foram atribuídas à injúria causada pela profundidade da cavidade em 

si, e não à instrumentação propriamente dita.  

Postle (1958) e Balamuth (1963) já enfatizavam que existia uma redução na 

geração de calor na polpa devido a redução da fricção da ponta em contraste com 

os instrumentos de alta ou baixa rotação, proporcionando menor desconforto e maior 

aceitação por parte do paciente. 

Nessa época, a ponta ultrassônica operava em uma frequência de 29 KHz e 

requeria uma pasta abrasiva de óxido de alumínio para auxiliar no corte ou desgaste 

de esmalte e dentina (CATUNA, 1953; NILSEN; RICHARDS, 1954; POSTLE, 1958).  

A lenta ação de corte e desgaste do sistema de ultrassom durante sua 

implementação na confecção de cavidades consumia muito tempo e, às vezes, 

produzia sensibilidade dolorosa. Além disso, uma unidade de sucção potente era 

necessária para remover a pasta abrasiva. Outras desvantagens eram: a ineficiente 

remoção de tecido cariado, o custo elevado e o tamanho do aparelho. Com tudo isso 

o emprego do ultrassom para preparos cavitários não se tornou popular 

(MESQUITA; KUNERT, 2006). 
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2.2.1 Pontas CVD 

 

O diamante é o mineral mais duro que existe na natureza devido à forte 

ligação química entre os átomos de carbono que formam sua estrutura rígida e 

regular. Além disso, possui baixo coeficiente de expansão térmica e alta 

condutibilidade térmica; é quimicamente inerte, resistente ao desgaste, 

biologicamente compatível, isolante elétrico e oticamente transparente aos raios 

ultravioleta e infravermelho (MAY, 1995).  

Sabendo-se que o diamante é composto exclusivamente por carbono, iniciou-

se a busca para obtenção do diamante artificial ou sintetizado. O conhecimento das 

condições nas quais o diamante natural é formado sugeriu que ele poderia ser 

obtido pelo aquecimento do carbono sob forte pressão, surgindo por volta de 1954 o 

processo conhecido como high-pressure, high-temperature (alta pressão, alta 

temperatura - Ht Hp). Este processo permitiu a obtenção de diamantes artificiais na 

forma de pequenos cristais variando de nanômetros a milímetros. Estes cristais 

tinham que ser agregados, no entanto, a outro material por meio de adesivos, resina 

ou matriz metálica, limitando o aproveitamento de todas as propriedades inerentes 

ao diamante (MAY, 1995). 

Ainda na década de 50, publicou-se o primeiro indício de obtenção do 

diamante a partir da forma gasosa de alguns compostos orgânicos, isto é, por 

deposição química a vapor (Chemical Vapor Depositon - CVD). No entanto, devido à 

completa falta de compreensão dos mecanismos envolvidos e à pequena taxa de 

crescimento do diamante CVD, o processo de Ht Hp prosperou com maior eficácia, e 

foi, até o início desta década, responsável pela maioria dos diamantes industriais 

utilizados no mundo (MAY, 1995).  

O sucesso com a técnica CVD veio somente no final da década de 70, devido 

à intensa atividade da escola russa, que descobriu que o átomo de hidrogênio podia 

funcionar como um elemento ativador da deposição química. Então, a partir da 

década de 80, vários grupos de pesquisa se proliferaram em todo o mundo, 

particularmente no Japão (MAY, 1995). 
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Sendo assim, o interesse mundial pelo diamante, inclusive para a odontologia, 

cresceu diante da descoberta de que é possível produzir películas ou capas de 

diamante policristalino por meio da técnica de deposição química a vapor (Chemical 

Vapor Depositon - CVD), utilizando-se gases, como o metano, na presença de 

excesso de hidrogênio. Este diamante CVD apresenta propriedades mecânicas, 

tribológicas e até eletrônicas comparáveis às do diamante natural, além de formar 

superfícies com camadas contínuas, possibilitando nova aplicação para o diamante. 

Esta nova tecnologia tornou-se uma alternativa viável e econômica, frente ao 

método tradicional, para um amplo campo de aplicações, tais como a preparação de 

superfícies resistentes à abrasão, dispositivos térmicos, óticos e, ainda, a aplicação 

para a fabricação de ferramentas de corte (TRAVA-AIROLDI, 2002).  

As pontas diamantadas CVD são obtidas pela deposição química a vapor do 

diamante em uma haste de molibdênio, utilizando-se gases como o metano na 

presença de excesso de hidrogênio. Neste processo, após algumas interações 

físico-químicas, o diamante é formado como uma peça única sobre a haste metálica, 

sem a necessidade de métodos para promover adesão. A durabilidade dessas 

pontas, desde que utilizadas corretamente, é muito grande (TRAVA-AIROLDI, 2002). 

No Brasil, as pontas de diamante CVD foram desenvolvidas no Instituto 

Nacional de Pesquisas Espaciais (INPE) e são fabricadas pela Clorovale Diamantes. 

A tecnologia CVD permite utilizar o gás hidrogênio, um subproduto da fabricação do 

hipoclorito de sódio – matéria prima de processo de produção da água sanitária, 

produzida pela empresa desde a sua fundação em 1991. Com este novo projeto, o 

hidrogênio deixa de ser, simplesmente jogado no ar para tornar-se um componente 

essencial à produção de diamante artificial, transformando-o num produto disponível 

para o mercado a custos mais baixos (MESQUITA; KUNERT, 2006). 

O fato das pontas CVD serem apenas recentemente utilizadas em 

odontologia faz com que não existam suficientes pesquisas no que se refere ao 

impacto delas na resposta pulpar. Dentre os estudos já realizados, muitos estão 

focados na avaliação do desgaste e das características das paredes cavitárias do 

preparo, em comparação com aquelas promovidas pelo uso das pontas 

diamantadas convencionais. 
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Borges et al. (1999) examinaram 20 pontas experimentais de diamante CVD e 

7 pontas diamantadas em microscopia eletrônica de varredura (MEV) e por meio de 

análises com microssonda eletrônica (EMA), antes e depois da utilização das pontas 

por 5 minutos a 60000 rpm (com 115 psi de pressão) em amostras de vidro e dente 

humano. Os autores observaram que não houve perda de diamante das pontas CVD 

após os cortes. No entanto, as pontas convencionais diamantadas apresentaram, 

além de perda significativa de partículas de diamante, defeitos na estrutura metálica 

causados pelo desprendimento das partículas. Por meio de EMAs, feitas somente 

nas amostras de vidro, observou-se que a ponta CVD não gerou qualquer 

contaminação por seus elementos constituintes, diferente da alta contaminação por 

níquel encontrada no vidro cortado pela ponta diamantada convencional. Como a 

dureza do esmalte dentário (408 VMH) é semelhante à dureza do vidro (449VMH), 

os autores sugeriram que a mesma contaminação pode ocorrer no corte de dente, 

influenciando os procedimentos restauradores. 

Conrado et al. (2002) apresentaram um estudo em que superfícies de dentina 

e esmalte tratadas com ponta cilíndrica convencional, ponta de acabamento 

convencional, ponta CVD em alta rotação e ponta CVD em ultrassom eram  

observadas em microscopia eletrônica de varredura. Neste estudo os autores 

utilizaram quatro dentes seccionados longitudinalmente, num total de 8 amostras 

experimentais, e observaram que a ponta CVD, quando acoplada à alta rotação, 

apresentou mesmo desempenho de velocidade de corte que a ponta diamantada 

convencional. No entanto, quando esta foi utilizada no aparelho de ultrassom, sua 

velocidade de corte foi aproximadamente metade da convencional. Além disso, a 

ponta CVD proporcionou maior qualidade de acabamento da superfície tratada 

quando operada tanto pelo aparelho de alta rotação quanto pelo ultrassom, e melhor 

visibilidade do campo operatório quando associada ao aparelho de ultrassom. 

Vieira e Vieira (2002) compararam, em dentes humanos, o aspecto final das 

paredes cavitárias preparadas com pontas diamantadas convencionais e pontas de 

diamante CVD para ultrassom, quanto à quantidade de estrias e smear layer. As 

observações de 28 cavidades com lupa estereoscópica e microscopia eletrônica de 

varredura evidenciaram que 85% daquelas realizadas com alta rotação 

apresentavam estrias circulares em suas paredes axiais e 95% apresentavam 
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espessa camada de smear layer e nenhum túbulo dentinário desobstruído. Quanto 

às cavidades preparadas com o ultrassom, apenas 20% apresentavam riscos em 

suas paredes axiais e túbulos dentinários obstruídos com fina camada de smear 

layer. Os autores sugeriram que o fato de as cavidades preparadas com as pontas 

CVD em ultrassom apresentarem menor número de riscos e/ou estrias e também 

menor quantidade de smear layer pode facilitar a limpeza e o condicionamento 

dentinário. Porém, não foi possível determinar se essa limpeza se deve à ação direta 

do diamante CVD ou à ação ultrassônica da água no interior da cavidade.  

A remoção da smear layer durante a ultrassonoabrasão está relacionada à 

capacidade de limpeza do fenômeno de cavitação, frequentemente mencionado 

quando as vibrações do ultrassom com mais de 20 KHz são produzidas em líquidos 

(WILLIAMS; CHATER, 1980).  

Da mesma forma que com a alta rotação, existe a preocupação de que o uso 

das pontas CVD acopladas ao ultrassom possam aumentar a temperatura no tecido 

pulpar, mesmo diante de opiniões discordantes. 

Vérez-Fraguela, Vives e Ezquerra (2000) avaliaram os efeitos do calor 

produzido pela raspagem com aparelho de ultrassom na vitalidade pulpar de cães. 

Na aplicação do ultrassom sem refrigeração por 30 s, lesões histológicas mínimas 

foram observadas, como discreta dilatação vascular. Na aplicação por 60 s, foi 

observada hiperemia dos vasos sanguíneos pulpares. Na aplicação por 90 s, 

observou-se congestão vascular e pequena hemorragia sub-odontoblástica no 

centro da cavidade pulpar, com marginação de neutrófilos PMN, claro indicativo de 

uma pulpite. 

Com o intuito de comparar o aumento de temperatura intrapulpar produzido 

pela alta rotação, laser Er: YAG e ponta CVD ultrassônica durante o preparo 

cavitário, Mollica et al. (2008) avaliaram os três métodos em cavidades classe V em 

dentes bovinos. Os resultados mostraram que os valores de elevação de 

temperatura durante o preparo cavitário com pontas CVD ultrassônicas (3,00 ± 1,34 

ºC) foi significantemente maior em comparação com os obtidos com alta rotação 

(1,10 ± 0,56 ºC) e laser Er:YAG (0,84 ± 0,55 ºC), todos sob refrigeração com água. 
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Mesmo assim, se assume que o aumento de temperatura durante o preparo 

cavitário in vivo seja menor do que in vitro, devido à presença do tecido pulpar com 

circulação sanguínea e ao alto conteúdo de água nas estruturas dentais vitais, que 

podem ajudar na dissipação do calor (HANNIG; BOTT, 1999).  

Com intenção semelhante, Vanderlei et al. 2008 realizaram cavidades tipo slot 

nas superfícies vestibular e lingual de terceiros molares. O aumento de temperatura 

foi de 4,3°C para a alta rotação e 3,8°C para o pre paro ultrassônico, sendo 

estatisticamente similares. Além disso, o trabalho se propôs a avaliar o tempo 

requerido para cada preparo, mostrando que para a alta rotação utilizou-se 3,3 

minutos, sendo que para o ultrassom o tempo consumido foi de 13,77 minutos; com 

diferenças estatísticas.  

Para finalizar, cabe mencionar que a utilização das pontas CVD tem mostrado 

vantagens, como menor rugosidade e menor formação de lama dentinária (smear 

layer), menor trauma mecânico e sonoro, e maior durabilidade, quando comparadas 

às pontas diamantadas convencionais. Entre as dificuldades, pode-se citar a 

necessidade de treinamento prévio, de domínio da técnica e o alto custo inicial das 

pontas de diamante.  

O preparo cavitário realizado com as pontas ultrassônicas demanda duas 

operações distintas: penetração e aplainamento. A penetração consiste em remover 

o esmalte e a dentina através de pressão contra a superfície do dente. O 

aplainamento consiste em estender o preparo cavitário por meio de leve pressão 

contra as paredes (POSTLE, 1958; VIEIRA; VIEIRA, 2002). Quaisquer tentativas de 

utilizá-las como instrumentos convencionais resultarão em falhas, já que o 

instrumento deve ser mantido com movimentos lentos, firmes, constantes e sem 

nenhuma força física (POSTLE, 1958; VIEIRA; VIEIRA, 2002).  

O advento de técnicas para preparos cavitários conservadores e a busca por 

instrumentos capazes de minimizar a dor, a vibração e o ruído, substituindo o 

método convencional da alta rotação, tem motivado pesquisadores a resgatar alguns 

instrumentos utilizados na confecção dos preparos cavitários, como o ultrassom. 



R evisão de L iteratura 

L ourdes Chiok O caña 

83 

2.3 Restaurações Adesivas 

 

Estudos in vitro (cultivos celulares) e in vivo têm demonstrado que não 

apenas lesões cariosas, traumas dentários e preparos cavitários, mas também a 

atividade química (citotoxicidade) ou física de alguns materiais dentários pode ser 

uma fonte importante de irritação pulpar (FRANQUIN; BROUILLET, 1988; 

PAMEIJER; STANLEY, 1998; STANLEY, 1998; HEBLING; GIRO; COSTA, 1999b;  

SOUZA COSTA; NASCIMENTO; TEIXEIRA, 2002).  

 

 

2.3.1 Condicionadores ácidos 

 

O condicionamento ácido surgiu para melhorar a união entre o esmalte e as 

resinas acrílicas (BUONOCORE, 1955). Desde então, muitas tentativas e novas 

formulações surgiram (ácido tânico a 25%, ácido poliacrílico a 25%, dodicin a 0,09%, 

ácido fórmico tamponado, ácido 2-butanóico, nitrato de alumínio a 2,5%, ácido 

oxálico a 1,5%, ácido fosfórico a 30%, 32%, 35%, 37%, 40% e 50%) (STANLEY, 

1992), todas elas visando à forma mais inócua de produzir um substrato adequado 

para adesão.  

Atualmente, o condicionamento ácido é realizado em esmalte e dentina 

(condicionamento total) (FUSAYAMA et al., 1979) e produz, simultaneamente, 

limpeza da cavidade, remoção da smear layer e, principalmente, desmineralização 

da dentina peri e intertubular, expondo a rede de fibrilas colágenas e aumentando 

enormemente as porosidades desse tecido (PASHLEY, 1992; VAN MEERBEEK et 

al., 1992; SANO et al., 1994). Essas porosidades são criadas pela dissolução dos 

cristais minerais de hidroxiapatita do colágeno da matriz dentinária (PASHLEY, 

1992). 

Tem sido reportado que os ácidos penetram preferencialmente ao longo dos 

túbulos dentinários (SELVIG, 1968) e que a penetração na dentina intertubular 

acontece em menor escala. Essas observações foram confirmadas por meio de 

avaliações em microscopia de força atômica (AFM) (MARSHALL et al., 1995). 

Seguindo esse raciocínio, é lógico entender porque as soluções ácidas conseguem 
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porosidades da ordem de 0,05 a 0,1 µm de diâmetro na dentina intertubular e de 1 a 

3 µm na dentina peritubular (PASHLEY, 1992). 

Se o ácido permanecer pelo tempo certo, poderá dissolver tanto a smear layer 

quanto o comprimento total dos smear plugs (HAMLIM, LYNCH, 

SAMARAWICKRAMA, 1990; PASHLEY, 1992) e assim permitir a infiltração do 

adesivo para a formação da camada híbrida. Uma sobre-desmineralização pode 

impedir que o adesivo atinja o fundo da rede desmineralizada (WANG e SPENCER, 

2004). 

Depois de condicionar superfícies de dentina in vitro com ácido fosfórico a 

35% e EDTA, de acordo com diferentes tempos de aplicação (15, 30 e 60 s), Breschi 

et al., (2003) demonstraram que 15 s era o tempo apropriado de aplicação, de forma 

a provocar dissolução dos cristais minerais de hidroxiapatita envolvendo as fibras 

colágenas superficiais, sem danificar a sua ultra-estrutura; evento que poderia inibir 

a união de anticorpos às moléculas de colágeno.  

Dentre os fatores que influenciam o desempenho dos condicionadores ácidos 

temos a condição física dos mesmos e a sua concentração. Observações feitas em 

microscopia ótica com o auxílio de uma coloração denominada tricrômico de Goldner 

(modificação do tricrômico de Masson, usada comumente para identificar tecido 

ósseo) revelaram que a espessura e completa desmineralização da dentina na 

interface adesivo/dentina mostraram-se distintas quando o gel ácido foi aplicado na 

superfície com ou sem agitação. A agitação do ácido (gel) influencia no 

comportamento do condicionamento, o que pode estar relacionado com a reposição 

dos íons H+ no substrato dentinário e com a remoção dos produtos da reação. 

Assim, a agitação do gel ácido pode ajudar na desmineralização por curtos períodos 

de tempo (menor de 15 s), mas pode induzir uma sobre-extensão da camada 

desmineralizada se o condicionamento for realizado por longos períodos (maiores 

que 15 s). Portanto, Wang e Spencer (2004) concluíram que a desmineralização da 

dentina é dependente da condição física do gel condicionador.  

A concentração do ácido fosfórico na dentina condicionada influencia 

substancialmente a permeabilidade da dentina desmineralizada e, portanto, a união 
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da resina com o substrato, e também a profundidade da desmineralização 

(PASHLEY 1992; KATO; NAKABAYASHI, 1996). 

As soluções ácidas podem e, de fato, desnaturam proteínas, incluindo o 

colágeno, proteínas não colagenosas e enzimas dos processos odontoblásticos. A 

acidez pode afetar os processos odontoblásticos se eles estão na superfície da 

dentina preparada que é condicionada. A extensão dos processos odontoblásticos 

continua sendo controversa, mas muitos autores concordam que o condicionamento 

ácido no terço interno da dentina pode envolver um contato direto entre o ácido e os 

processos odontoblásticos (PASHLEY 1992). 

Ainda, a maioria dos condicionadores são bastante hipertônicos (maior 

concentração de soluto) e tendem a extrair, osmoticamente, fluidos da polpa em 

direção à superfície, contribuindo para a irritação pulpar imediata (PASHLEY 1992).  

Esses reagentes hipertônicos são utilizados devido ao fato de que 

concentrações muito altas de ácidos são necessárias para se obter adequada 

umidade, rápida difusão e máxima adesão em 30 a 60 segundos, ou menos. Se os 

fabricantes atenuam as concentrações para fazê-los menos hipertônicos, o tempo 

dispendido para o condicionamento ácido torna-se clinicamente inaceitável. 

Segundo Pashley (1992) esse evento não produz inflamação pulpar, mas deve ser 

evitado sempre que possível.  

Um dos únicos estudos com soluções ácidas hipotônicas foi desenvolvido por 

Mjor, Hensten-Pettersen e Bowen (1982) e os resultados mostraram que nenhuma 

das soluções condicionadoras (ácido acético, ácido fórmico, ácido 2-butanóico, ácido 

propiônico, ácido tricloroacético), sob condições experimentais, causou irritação 

pulpar significante; isto é, todas as soluções testadas foram biologicamente 

aceitáveis. Entretanto, é muito importante lembrar que a remoção da camada 

superficial de smear layer, ainda que por um condicionador não irritante, que não 

amplia sensivelmente as aberturas dos túbulos, expõe os odontoblastos subjacentes 

e o tecido pulpar às influências imediatas dos materiais colocados 

subsequentemente sobre a dentina. Ainda assim, parece que a dentina modera a 

acidez das soluções aplicadas sobre ela. 
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Quanto à toxicidade dos condicionadores ácidos, sabe-se que associados a 

sistemas adesivos, em contato direto com o tecido pulpar, podem ocasionar uma 

resposta inflamatória crônica caracterizada por uma reação de corpo estranho, com 

presença de infiltrado inflamatório mononuclear, contendo células gigantes 

multinucleadas. Trabalhos in vivo, realizados em dentes humanos,corroboram essa 

ocorrência (PEREIRA; SEGALA; COSTA, 2000; HEBLING; GIRO; COSTA, 1999a; 

GWINNETT; TAY, 1998; PAMEIJER; STANLEY, 1998). 

O que ainda precisa ser esclarecido é se o condicionamento com ácido 

fosfórico por si só, em cavidades muito profundas, é capaz de produzir direta ou 

indiretamente algum estímulo nocivo ao tecido pulpar. Nesse sentido, a literatura 

mostra opiniões divergentes. 

Alguns autores descrevem que as soluções ácidas podem ter um efeito 

irritante, intensificando as respostas pulpares, quando colocadas em cavidades 

profundas, com distância da polpa menor que 0,5 mm, promovendo a possibilidade 

de um aumento na formação de abscessos e fenômenos de reabsorção (MACKO; 

RUTBERG; LANGELAND, 1978; RETIEF; AUSTIN; FATTI, 1974; STANLEY; 

GOING; CHAUNCEY, 1975). 

Roydhouse (1961) ressaltou que as células mesenquimais são 

particularmente suscetíveis a mudanças de pH e sua morte é rápida quando o pH 

fica abaixo de 7.0.   

Segundo Stanley (1989) o efeito do ácido fosfórico e de outros ácidos fortes 

no conteúdo dos túbulos dentinários é quimiotático para neutrófilos. A injúria local 

afeta pequenos vasos, causando extravasamento do plasma, que contém 

fibrinogênio e fibronectina. O extravasamento do fibrinogênio promove a formação 

de um coágulo que, unido à fibronectina, forma uma espécie de contenção de gel 

que age como uma esponja para aderir os neutrófilos que migram. Os neutrófilos 

chegam primeiro ao local da injúria não só devido à sua grande mobilidade, mas 

também porque eles são quimioatraídos pela fibronectina. Os neutrófilos produzem, 

então, seus próprios quimioatraentes, que induzem a migração adicional de outros 

neutrófilos ao local (STANLEY 1989 apud STANLEY, 1992). 
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De acordo com Souza Costa, do Nascimento e Texeira (2002), o 

condicionamento ácido em dentina profunda (menos de 0,3 mm), seguido da 

aplicação de sistema adesivo (Single Bond), causou uma resposta pulpar mais 

intensa, quando comparado com dentina profunda sem condicionamento. Baseados 

nesse resultado, os autores recomendam a aplicação de uma base cavitária antes 

de se efetuar o condicionamento ácido e a aplicação do sistema adesivo em dentina 

profunda.   

Opiniões contrárias enfatizam que a variável mais importante que determina 

se haverá ou não reação pulpar após o condicionamento ácido da dentina é a 

subsequente inserção de materiais restauradores que selem adequadamente as 

margens cavitárias, prevenindo a microinfiltração e impedindo que substâncias 

bacterianas penetrem através dos túbulos para a polpa (HUME; MOUNT, 1988; 

PASHLEY, 1992).  

Destacam também, a excelente capacidade tampão da dentina, que tem a 

habilidade de restringir a penetração dos íons de hidrogênio (PASHLEY 1990); 

(WANG; HUME, 1988). Trabalhos como o de Chan e Jensen (1986) mostram que 

pequenas exposições da dentina ao ácido levam à pequena penetração de íons de 

hidrogênio através da dentina (0,4 a 0,5 mm de espessura).  

Um fator importante no que diz respeito à toxicidade dos agentes 

condicionadores refere-se à permeabilidade da dentina, que é, teoricamente, 

diretamente proporcional ao número de túbulos expostos com determinado diâmetro 

e inversamente proporcional à espessura de dentina (PASHLEY, 1990). 

O condicionamento ácido aumenta a permeabilidade dentinária e a umidade o 

que pode aumentar o risco de um possível efeito tóxico proveniente dos materiais 

restauradores ou da invasão de bactérias, se houver falhas na restauração ou na 

interface adesiva (PASHLEY, 1992). 

Pashley (1990) avaliou a habilidade das bactérias de invadir a dentina e 

reduzir sua permeabilidade. Culturas de streptococcus mutans eram inoculadas na 

superfície de discos de dentina e não invadiam os túbulos até gerarem suficientes 

ácidos metabólicos, depois de muitos dias, para dissolver a smear layer. Porém, se 

os discos de dentina tinham sido previamente condicionados com ácido para 
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remover a smear layer, as bactérias rapidamente invadiam os túbulos e reduziam a 

permeabilidade em mais de 50%. 

Outro ponto crítico do condicionamento é a extensão da zona 

desmineralizada e consequente infiltração incompleta de monômeros adesivos, 

deixando uma zona estruturalmente frágil (PASHLEY 1992). Segundo Eliades 

(1997), alguns condicionadores podem atingir de 0,9, passando por 2,1, e até 3,0 µm 

de profundidade de desmineralização. 

O ideal, segundo Pashley (1992), seria que a profundidade de 

condicionamento não excedesse 1 a 2 µm, não desnaturasse o colágeno  e deixasse 

remanentes dos smear plugs dentro dos túbulos com o intuito de manter a 

permeabilidade dentinária baixa. Contudo, quando a EDR é apropriada (2,0 mm) o 

efeito direto do ácido pode ser minimizado por seu tamponamento rápido pelo fluido 

dentinário (CAMPS; PASHLEY, 2000). A EDR parece ser um fator significante no 

que se refere à intensidade da reação (FRANQUIN; BROUILLET, 1988). 

 

 

2.3.2 Sistemas adesivos  

 

Sem dúvida, a odontologia não foi mais a mesma depois de Buonocore 

(1955), Bowen (1962; 1965), Fusayama et al. (1979) e Nakabayashi, Kojima e 

Masuhara (1982). Evoluímos da era da retenção à era da adesão; mudamos as 

restaurações metálicas para as “da cor do dente” e passamos a enxergar uma forma 

diferente de unir materiais ao substrato dentário. 

Mesmo com todos esses avanços, ainda hoje, a adesão à dentina é 

considerada extremamente crítica e uma série de características inerentes ao 

substrato, tais como sua morfologia, composição, umidade, enzimas do hospedeiro 

e reações imunes, desempenham um papel fundamental. Limitações da adesão à 

dentina também estão relacionadas aos materiais adesivos: aos monômeros 

hidrofílicos, ao peso molecular, ao grau de conversão, à capacidade de infiltração na 

dentina desmineralizada, à degradação hidrolítica, etc. 
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Nakabayashi, Kijoma e Masuhara (1982) comprovaram que era possível 

conseguir uma adesão eficiente à dentina por meio da infiltração de monômeros de 

resina, promovendo um mecanismo de hibridização, na dentina condicionada.  

Para criar a camada híbrida (CH) é necessário remover a smear layer e 

desmineralizar a camada de dentina mais superficial. Portanto, a rede de fibrilas 

colágenas (FC) da matriz de dentina é exposta, permitindo a infiltração de agentes 

adesivos nos espaços interfibrilares (VAN MEERBEEK et al., 1992). Estas são 

envolvidas e, depois da polimerização, cria-se uma combinação de resina e 

colágeno que proporciona melhor retenção micromecânica (CARVALHO et al., 

1996).  

Pesquisas mostram, que os tags formados in vivo são menores em tamanho e 

mais esparsos do que os formados em dentes extraídos (HEBLING; CASTRO; 

COSTA, 2007), devido ao aumento da umidade intrínseca (fluido dentinário), que 

diminui a penetração dos monômeros resinosos, e à redução da área intertubular 

sólida (GIANNINI et al., 2001).  

 
As variações regionais na estrutura da dentina são refletidas nas 

características de permeabilidade, ou condutância hidráulica (PASHLEY E; TAO; 

DERKSON, 1989), em diferentes locais do dente (SWIFT; PERDIGÃO; HEYMANN, 

1995). Assim, a permeabilidade da dentina oclusal é maior sobre os cornos pulpares 

do que no centro da superfície oclusal (Pashley et al., 1987), o que foi confirmado 

por Pereira et al. (1999), em uma avaliação do efeito da variação regional 

morfológica e fisiológica na resistência adesiva à dentina. Assim, a umidade 

intrínseca da dentina pode afetar significativamente a resistência adesiva regional, 

especialmente na dentina profunda (área do corno pulpar), enquanto que a pressão 

hidrostática positiva exerce pequena influência.  

 

Quanto à pressão pulpar, Hebling, Castro e Costa (2007) apontaram que a 

pressão intrapulpar simulada ou fisiológica, teve um efeito negativo na resistência 

adesiva só para a aplicação do sistema adesivo convencional (Single Bond) em 

dentina profunda. Isso pode ter acontecido devido ao aumento do fluxo de água para 

a superfície da dentina, o qual é exagerado em dentina profunda pelo aumento da 

densidade tubular nessa região. As variações regionais na morfologia da dentina e a 
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pressão intrapulpar exercem, portanto, um importante papel na determinação da 

qualidade da adesão.  

Ao mesmo tempo, a presença e eliminação da água são fundamentais no 

procedimento adesivo: se faltar água, o colapso das FC pode acontecer, diminuindo 

os espaços entre elas e fechando as vias de passagem para os monômeros 

resinosos; se houver água em excesso, os monômeros resinosos poderão não ser 

capazes de competir com sucesso pela superfície da fibra colágena e envolvê-las, 

desse modo, deixando espaços vazios (Nakabayashi e Pashley, 2000), formando 

uma CH defeituosa. A água é, portanto, imprescindível para produzir uma boa 

adesão, mas também é, em parte, responsável pelos mecanismos de degradação 

da interface adesiva.  

Esses achados são importantes, já que claramente indicam que, embora uma 

rede de colágeno umedecida possa melhorar a infiltração do adesivo ou primer 

(Gwinnett, 1992), a presença de água pode também enfraquecer a resistência 

adesiva, se não for removida antes da resina polimerizar (JACOBSEN; 

SODERHOLM, 1995).  

Para os fabricantes de resinas, o grau de conversão dos monômeros em 

polímeros pode variar entre 57 e 77% do total (ASMUSSEN; UNO, 1992). Já as 

pesquisas mostram resultados diferentes: Soderholm e Jacobsen (1995) observaram 

que o grau de conversão dos monômeros adesivos foi de 53,5% sem água presente 

durante o processo de polimerização; mas, com o acréscimo de 0,2 mL de água por 

mL de resina, o grau de conversão caiu para 22,7%, ou seja, quase a metade do 

que foi sem água.  

Tanto a água como o oxigênio, presentes no fluido dentinário, interferem na 

polimerização dos monômeros resinosos (Nakabayashi e Pashley, 2000), afetando, 

assim, as propriedades dos futuros polímeros. Na formação da CH, os monômeros 

adesivos se difundem para dentro da matriz dentinária desmineralizada e seu grau 

de conversão para polímeros, estabelecendo-se ligações cruzadas, pode variar 

muito, dependendo da quantidade de água que permanece no espaço perifibrilar na 

dentina intertubular (JACOBSEN; SODERHOLM, 1995).  
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Imediatamente após a polimerização, a exposição dos adesivos ao meio 

aquoso provoca o processo de absorção de água (CARVALHO et al., 2004). A água 

exerce, de imediato, um efeito plastificador das moléculas, determinando alterações 

imediatas em algumas de suas propriedades mecânicas (CARRILHO et al., 2004). A 

capacidade da água em permear o sistema adesivo polimerizado está diretamente 

relacionada com sua característica hidrofílica (CARVALHO et al., 2004). 

Esse baixo grau de conversão é indesejável porque qualquer monômero sem 

polimerizar nas terminações dos tags pode produzir irritação temporária da polpa 

que, provavelmente, será mais intensa se os tags penetrarem na intimidade do 

tecido pulpar (Pashley 1992), como nos casos de cavidades muito profundas.   

Outro fator extrínseco que afeta a qualidade de conversão dos monômeros é 

a relativa pobre polimerização devido à falta de um suficiente tempo de irradiação 

(Nakabayashi e Pashley, 2000). Cadenaro et al., (2005) correlacionou a extensão da 

polimerização e a permeabilidade dos adesivos dentais revelando que, 

independentemente do tipo de sistema adesivo e do número de passos necessários 

para sua aplicação, todos os sistemas mostraram graus variáveis de incompleta 

polimerização, que foram correlacionados com a sua permeabilidade ao movimento 

de fluidos. Os autores propuseram estender a fotoativação em mais 20 s do tempo 

recomendado pelos fabricantes, o que resultou na melhora da polimerização, 

sugerindo ser um meio possível para um melhor desempenho dos adesivos. 

 

 

2.3.3 Citotoxicidade dos sistemas adesivos 

 

Segundo Nakabayashi e Pashley (2000), sistemas adesivos que formam 

uniões estáveis com tecidos biológicos ou que permitem a cicatrização de ferimentos 

e a diferenciação de tecidos duros (isto é, dentinogênese ou cementogênese) seriam 

classificados como biocompatíveis.  

O primeiro passo para examinar a biocompatibilidade de um material é 

determinar o efeito que ele tem na função celular básica.  Alguns estudos têm 

mostrado que atividade da enzima da matriz mitocondrial, denominada succinato 
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dehidrogenase (SDH), é um bom indicador da função celular (WATAHA; HANKS; 

SUN, 1995).  

Por outro lado, os macrófagos desempenham um papel importante no 

controle de processos inflamatórios e reparo dos tecidos sendo, assim, células de 

altíssimo poder fagocitário. A biocompatibilidade dos materiais pode ser influenciada 

por seus efeitos tóxicos sobre os macrófagos (WATAHA; HANKS; SUN, 1995).  

Assim, quando avaliados, componentes dos sistemas adesivos, como Bis-

GMA, HEMA, 4-META e UDMA, foram capazes de suprimir a atividade da (SDH) em 

macrófagos (THP-1) humanos, embora tivesse havido diferença significativa na 

concentração de resina necessária para produzir supressão. O UDMA causou 

supressão da SDH em baixas concentrações, seguido pelo Bis-GMA, pelo 4-META e 

pelo HEMA. Para os quatro componentes avaliados, a concentração necessária para 

produzir supressão diminuía enquanto a duração da exposição aumentava 

(RAKICH; et al.,1998). 

Hanks et al. (1992) analisaram a biocompatibilidade de dois agentes adesivos 

e dois de seus componentes: GLUMA (Columbus Dental Division, Miles Inc, St. 

Louis, MO), Scotchbond 2 (3M, St. Paul, MN), glutaraldeído e HEMA. Para tal, 

utilizaram culturas de monocamada de células BALB/c 3T3, avaliando quatro 

parâmetros metabólicos: síntese de DNA, síntese de proteínas, atividade da 

succinato dehydrogenase (SDH) e conteúdo total de proteínas. Observaram que, 

tanto para o GLUMA como para o Scotchbond 2, a atividade MTT (microculture 

tetrazolium assay) foi significantemente reduzida (p < 0,05) entre 24 e 48 horas de 

cultura. Já o glutaraldeído (2,5 µmol/lt) e o HEMA (16 µmol/lt) inibiram 

irreversivelmente os quatro parâmetros metabólicos avaliados. Nos testes de difusão 

através da dentina, os efeitos foram diluídos 14,7 vezes para o glutaraldeído e 26,7 

vezes para o HEMA, comparados com a concentração aplicada no gradiente 

máximo.   

O potencial citotóxico do HEMA, do Bis-GMA, do TEGDMA, do UDMA e de 

combinações entre eles, sobre fibroblastos de camundongo Balb/c 3T3, foi objeto de 

estudo. Os monômeros mostraram a seguinte ordem decrescente de citotoxicidade: 

Bis-GMA, UDMA, TEGDMA, HEMA. Além disso, confirmou-se que a duração da 
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exposição teve um efeito contundente na toxicidade dos monômeros adesivos, já 

que o período mais longo de exposição (72 h) resultou em uma alta incidência de 

interações sinérgicas (combinações binárias). A existência dessas interações 

significou que os sistemas adesivos têm o potencial de causar respostas tóxicas na 

polpa em níveis mais baixos do que causariam isoladamente (RATANASATHIEN et 

al., 1995).  

Dos onze componentes resinosos considerados, o Bis-GMA, o UDMA, o 

BGE-BPA e o HDDM exibiram um intervalo de irreversibilidade que variou entre 10 e 

100 µmol/L.; já o TEGDMA, o GMA, o BPA, o E-BPA, o CAMP e o DMAEM exibiram 

um intervalo de irreversibilidade entre 100 e 1000 µmol/L. Somente para o DHEpT o 

intervalo de irreversibilidade foi acima de 1000 µmol/L. Mais uma vez se confirmou, 

então, a hipótese de que a morte celular causada por qualquer produto químico é 

concentração quanto tempo dependente (HANKS et al.,1991).  

A interação entre as células imunológicas da polpa de rato (linfócitos T) e 

diversos componentes resinosos não polimerizados (UDMA, Bis-GMA, TEGDMA, 

BPA, HDDM, GMA entre outros) tem sido avaliada, e nota-se que componentes 

resinosos podem não somente produzir efeitos deletérios sobre o estroma celular, 

como também prejudicar a função das células imunocompetentes da polpa, 

reduzindo seu potencial de defesa. Ainda, se poderia especular que a inflamação e a 

necrose pulpar, em muitas ocasiões, podem ser resultado de um efeito combinado 

da citotoxicidade do material e da contaminação bacteriana (JONTELL et al.,1995).   

Embora os estudos in vitro até aqui relatados mostrem diversos graus de 

citotoxicidade dos diferentes componentes dos sistemas adesivos; quando in vivo a 

espessura de dentina remanescente entre o assoalho da cavidade e o tecido pulpar 

pode reduzir a difusão desses agentes tóxicos através dos túbulos dentinários 

(GERZINA; HUME, 1995). 

Assim, o estudo de Horsted-Bindslev (1987) reportou que, em dentes que 

apresentavam dentina com menos de 0,1 mm de espessura, uma reação tóxica 

pôde ser observada na polpa de dentes com cavidades pré-tratadas com GLUMA 

(Bayer AG, West Germany). Isso sugeriu que uma parede pulpar maior que 0,1 mm 
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seria necessária para os túbulos dentinários poderem absorver a filtração do sistema 

GLUMA presente no fluido tubular.  

Da mesma forma, Meryon e Brook (1989), utilizaram fatias de dentina de 0,1 e 

0,5 mm de espessura para avaliar a citotoxicidade de três sistemas adesivos: 

Scotchbond 2 ( 3M, St Paul, MN,USA), GLUMA (Bayer, Leverkusen, FRG) e Tripton 

(ICI Dental) em fibroblastos de rim (C-13), depois da difusão  através da dentina. Os 

autores encontraram que todos os materiais foram significativamente tóxicos 

comparados com o controle, através das duas espessuras de dentina. Em discos 

com 0,1mm, o GLUMA foi mais citotóxico com 26,9% de células viáveis nas placas 

de cultura quando comparadas com o controle sem tratamento. Scotchbond 2 foi o 

segundo mais tóxico com 54,2% e Tripton o menos tóxico com 68,8%. No entanto, 

com os discos de 0,5mm, a classificação mudou: o Tripton, GLUMA e Scotchbond 2 

foram 70,8%, 66,6% e 52,6%  mais citotóxicos respectivamente. 

 Porém, não é só a dentina que pode ser uma barreira para evitar a difusão 

dos monômeros. Na verdade, o fluido dentinário que circula pelos túbulos e as 

proteínas do plasma presentes nele são a primeira linha de defesa contra a difusão 

desde o piso cavitário até a polpa. Cavidades com dentina remanescente menor do 

que 300 µm, condicionadas, não previnem o deslocamento de agentes adesivos 

através dos túbulos dentinários (PASHLEY et al.,1996).  

Um importante fator a ser mencionado, foi avaliado por Gerzina e Hume 

(1995). Os autores analisaram o efeito da pressão hidrostática na difusão dos 

monômeros resinosos (HEMA e TEGDMA) através da dentina, in vitro. Para isso, 

utilizaram cavidades oclusais deixando uma espessura de dentina remanescente 

entre 1,6 a 2,0 mm, preenchendo a câmara pulpar com água destilada. Além disso, 

se aplicaram três tipos de pressão: baixa (11.1 mmHg), alta (26.7 mmHg) e um 

terceiro grupo sem pressão. As cavidades foram restauradas com Scotchbond 

Multipurpose e resina composta Z100 (3M Dental Products, St. Paul, MN, USA). Eles 

concluíram que quantidades significantes de HEMA comparadas com o TEGDMA, 

foram detectadas nos espaços pulpares em todos os dentes e em todos os 

intervalos examinados (p< 0,05). Mostraram também, que a pressão pulpar positiva 

reduz, mas não previne a movimentação de componentes dos monômeros diluídos 
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no sentido polpa, que difundiram, desde os agentes adesivos e das resinas 

compostas, através da dentina, in vitro.  

Tentando simular a situação real na cavidade bucal, Camps et al., (1996), 

demonstraram que a difusão de cloreto de sódio através da dentina foi mais rápida 

com simulação de pressão pulpar pulsátil quando comparada com a simulação de 

pressão estática. Diante desses resultados, propuseram-se a avaliar a 

citotoxicidade, in vitro, de adesivos dentários sob pressão pulpar pulsátil. Concluíram 

que, a simulação da pressão pulpar pulsátil aumentou a difusão dos componentes 

diluídos, uma vez que os agentes adesivos foram mais citotóxicos quando a pressão 

pulpar pulsátil foi simulada do que na ausência de pressão pulpar (CAMPS et al., 

1997). 

Outros estudos, ainda, simulam in vivo a espessura de dentina que os 

sistemas adesivos teriam que atravessar em cavidades dentárias. Nem a 

interposição de discos de dentina de 1mm, nem a presença de 10 cm de pressão 

por convecção impediram totalmente a difusão do HEMA através da dentina. O 

coeficiente de permeabilidade do HEMA foi de 0,0003 cm/min e a difusão através de 

0,5 mm de dentina reduziu a concentração do HEMA por um fator de 6000 (com 10 

cm de H20 de pressão de retorno) (BOUILLAGUET et al., 1996).  

A associação de materiais pode, também, potencializar os efeitos tóxicos, 

como afirmou Schedle et al., 1998, ao analisar a citotoxicidade de diversos materiais 

usados rotineiramente na clínica odontológica. A combinação de resina composta, 

adesivo e primer (Degufill H - Degufill Bond - Degufill adhesive) se mostrou mais 

citotóxica se comparada com o uso apenas de resina composta. Todos os materiais 

recém manipulados mostraram citotoxicidade, porém, esses efeitos diminuíram após 

diferentes períodos de pré incubação e não foram significativos após 6 semanas.  

Muitos trabalhos são realizados com linhagem de células de fibroblasto. 

Apesar disso, uma linhagem celular que tenha suas origens na polpa dental, poderia 

ser mais adequada para a avaliação de citotoxicidade de materiais dentários se 

comparadas com tipos de células que derivam de outros tecidos. Desta forma, as 

células mais apropriadas seriam as de linhagem de células odontoblásticas de 

camundongo imortalizadas, devido à capacidade de conformarem a camada celular 
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que circunda a periferia da polpa além de serem as primeiras afetadas pelos 

materiais dentários. Assim, por exemplo, as células odontoblásticas MO6-G3 

apresentaram-se mais sensíveis aos efeitos tóxicos do monômero (TEGDMA) 

quando comparadas com a linhagem de fibroblastos L929 (MACDOUGALL et al., 

1998). 

Utilizando linhagem de células odontoblásticas de camundongo imortalizadas 

(MDPC-23), de Souza Costa e colaboradores (1999) analisaram os efeitos 

citotóxicos de três sistemas adesivos empregados rotineiramente na clínica: Prime & 

Bond 2.1 (Dentsply), Single Bond (3M/ESPE, St. Paul, MN, USA) e Syntac Sprint 

(Vivadent). Os resultados indicaram que todos os materiais reduziram a respiração 

celular mitocondrial em aproximadamente 50%. O estudo confirma que mesmo 

depois de polimerizados e lavados com solução salina tamponada com fosfáto, os 

materiais diminuíram o crescimento celular. Ambos os componentes, ácidos não 

ácidos, dos materiais experimentais são notáveis agentes citotóxicos. 

Grande credibilidade é dada aos estudos in vivo, já que eles verdadeiramente 

mostram as condições reais de trabalho clínico. Alguns desses estudos corroboram 

os resultados in vitro, quanto ao uso e possível toxicidade do condicionamento ácido 

e aplicação de adesivo em cavidades profundas. Souza Costa, Nascimento e 

Texeira (2002) relataram que o deslocamento do agente adesivo em profundidade 

dentro dos túbulos dentinários, pode causar um efeito irritante às células 

odontoblásticas, o suficiente para estimular a secreção de dentina reacional. Ainda 

em cavidades com EDR de 162 µm apenas uma leve resposta inflamatória 

associada a leve desorganização do tecido ocorreu, devido ao condicionamento com 

ácido feito apenas em esmalte. Quando a smear layer foi removida, uma resposta 

marcada inflamatória e desorganização do tecido pulpar foi observada. Assim, o 

condicionamento ácido da dentina aliado ao sistema adesivo, causa uma reação 

pulpar mais intensa se comparada com a dentina não condicionada.  

Anteriormente, Franquin e Brouillet, (1988) já tinham concluído algo 

semelhante, quando avaliaram a biocompatibilidade de restaurações condicionadas 

com ácido fosfórico e EDTA, mostrando reações severas no tecido pulpar após 

períodos intermediários (20-50 dias) e longos (51-381dias).  
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A avaliação da resposta pulpar à técnica adesiva mostrando as características 

ultra-estruturais através do MEV foi o objetivo de Gwinnett e Tay (1998). Uma 

característica notável foram as gotículas de resina dentro dos túbulos dentinários e 

da polpa. As partículas poderiam ter penetrado na polpa através de área de 

exposição pulpar ou através de um remanescente dentinário muito delgado (0,2 – 

0,7 mm).  

Pesquisas mais recentes mostram, ainda que, com a diluição dos agentes 

adesivos (Single Bond) numa relação 1:4000, ocorre alto grau de citotoxicidade. A 

principal resposta das células da polpa a concentrações tóxicas é retração celular, 

perda da extensão e arredondamento celular, indicando alteração na mobilidade e 

na morfogênese celular causadas pelo adesivo (RUEY-SONG et al., 2003) 

É cada vez maior o número de artigos que evidenciam que, entre os efeitos 

colaterais da toxicidade dos adesivos, está a suspensão do reparo do tecido pulpar. 

Acredita-se que a ausência de formação da ponte dentinária pode dever-se a 

apoptose das células responsáveis pelo reparo pulpar e neoformação de dentina, 

induzida pelo adesivo. Em estudo realizado por Mantellini et al. (2003) o adesivo 

induziu apoptose das células odontoblásticas de camundongo imortalizadas (MDPC-

23), de células pulpares indiferenciadas (OD-21) e macrófagos (RAW 264.7), e a 

proporção de células apoptóticas foi dependente do grau de polimerização do 

adesivo. Por outro lado, muitas células que não experimentaram apoptose sofreram 

interrupção do ciclo celular.  

Como vemos a polimerização do agente adesivo tem o papel fundamental na 

toxicidade celular. Costa, Hebling e Hanks, (2003) sugerem que a quantidade de 

monômero não convertido na dentina deve ser reduzido para evitar a difusão dos 

monômeros residuais para o espaço pulpar e injúria química ao tecido. Assim, o 

período de fotoativação é inversamente relacionado aos efeitos citotóxicos das 

resinas.  

Vias de regulação da homeostase celular, dentinogênese ou reparo de 

tecidos podem ser modificados por monômeros em concentrações muito menores 

do que as concentrações capazes de causar citotoxicidade aguda (SCHWEIKL; 

SPAGNUOLO; SCHMALZ, 2006). 
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2.3.4 Contaminação bacteriana 

 

Pesquisas têm mostrado claramente que muitos fatores podem afetar a 

resposta pulpar às restaurações dentárias, incluindo o preparo cavitário, a toxicidade 

dos materiais restauradores e a subsequente infiltração de bactérias (QVIST; 

STOLTZE; QVIST, 1989). 

A contaminação da cavidade pode ocorrer de diferentes maneiras: durante o 

preparo cavitário; por remanescentes de dentina cariada; pela penetração de saliva 

na cavidade preparada; durante o ato da restauração; e pelo uso de instrumentos 

contaminados (PEREIRA; SEGALA, 2002). Posteriormente, pode ocorrer infiltração 

bacteriana através da interface dente/restauração, um dos problemas clínicos que as 

técnicas restauradoras ainda não conseguiram controlar, independentemente do 

material restaurador empregado. 

De acordo com o conceito da microinfiltração bacteriana, as reações pulpares 

observadas após as restaurações cavitárias ocorrem, principalmente, devido à 

passagem de bactérias entre as paredes dentinárias e os materiais restauradores, 

para a polpa (CAMPS, 2000). Sugere-se, então, que a resposta pulpar não depende 

do material propriamente dito, mas sim da capacidade do material de selar as 

paredes cavitárias e prevenir a microinfiltração (COX, 1987). 

Num estudo retrospectivo, Camps et al. (2000) avaliaram a importância da 

microinfiltração bacteriana, da  EDR e do tempo pós-operatório na inflamação pulpar 

após preparos cavitários (317 dentes). O estudo concluiu que a presença de 

bactérias nas paredes cavitárias sempre aumenta significativamente a resposta 

pulpar, sem considerar o tempo de pós-operatório ou a EDR. Para os autores, 

somente quando não houve presença de bactérias, a EDR foi mais importante que o 

tempo de pós-operatório. Mesmo assim, no próprio estudo, 4% dos dentes 

mostraram reações severas na ausência de bactérias.  

Reeves e Stanley (1966) estabeleceram uma correlação entre a penetração 

das bactérias e a condição histológica da polpa em dentes cariados. Verificaram 

que, nos espécimes onde a distância entre as bactérias mais avançadas em dentina 

e a polpa, incluindo a espessura de dentina reacional, correspondia a 1,1 mm em 
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média, as lesões da polpa eram insignificantes. Já um quadro patológico de real 

consequência e de natureza irreversível era observado quando as bactérias 

invadiram a camada de dentina reacional. No entanto, as bactérias podem estar 

expostas a fatores de defesa do hospedeiro, presentes no fluido pulpo-dentinários 

(BERGENHOLTZ; WARFINGE 1982).  

Antes, porém, das próprias bactérias invadirem a polpa, suas enzimas, 

toxinas e ácidos orgânicos podem causar inflamação pulpar. Por outro lado, quando 

ainda existe uma camada de dentina não descalcificada, os ácidos produzidos pelos 

organismos cariogênicos podem ser neutralizados pelos componentes orgânicos 

dentinários (STANLEY, 1971). 

Os produtos bacterianos podem atuar como antígenos e, como tal, o sistema 

imunológico desempenha um papel importante no mecanismo de defesa do 

complexo dentinopulpar. A entrada dos antígenos para a polpa ocorre através da 

dentina. Assim, a permeabilidade da dentina é de extrema importância na 

determinação da quantidade de antígeno que penetra na polpa e, 

consequentemente, da magnitude da resposta pulpar (HEYERAAS; SVEEN; 

MJOR,2001).   

Como mencionado em tópicos prévios, o aumento da permeabilidade da 

dentina é o resultado inevitável do condicionamento ácido, que, dessa forma, 

aumenta as chances de difusão de qualquer elemento para a polpa. Mesmo assim, 

algumas observações podem ser feitas quanto à permeabilidade dentinária: por 

exemplo, os túbulos dentinários têm, funcionalmente, dimensões menores do que as 

observadas microscopicamente (PASHLEY, 1996). Embora o diâmetro microscópico 

dos túbulos na junção amelo-dentinária tenha sido descrito como sendo entre 0,5 a 

0,9 µm, eles funcionam como se tivessem 0,1 µm de diâmetro. Isto ocorre devido à 

presença de depósitos intratubulares de mineral e colágeno que formam múltiplas 

constrições dentro do túbulo, fazendo com que ele tenha dimensões inferiores à de 

muitos microrganismos (PASHLEY, 1996). 

Estudos que mostram uma relação causa-efeito estrita entre presença de 

bactérias e inflamação pulpar têm sido confrontados com pesquisas que não 
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encontraram correlação direta entre microinfiltração bacteriana e respostas pulpares 

severas (QVIST; STOLTZE; QVIST, 1989). 

 Hebling, Giro e Costa (1999) não evidenciaram nenhuma relação forte entre 

bactérias e intensidade da resposta pulpar. Os achados mostraram inflamação 

pulpar na ausência de bactérias e também o contrário, ou seja, amplo número de 

bactérias na ausência de inflamação, em todos os períodos das avaliações. 

No estudo de Costa, Nascimento e Teixeira (2002), a presença de bactérias 

não esteve correlacionada com a intensidade da resposta pulpar. Espécimes sem 

bactérias na interface dente/restauração, mostrando longos tags de resina e 

componentes adesivos difundindo-se através dos túbulos dentinários, mostraram 

uma resposta inflamatória persistente 30 dias após os procedimentos clínicos. 

Outra pesquisa in vivo que não encontrou correlação consistente entre a 

presença de bactérias e a intensidade das reações pulpares foi publicada por 

Franquin e Brouillet (1988). Os autores descreveram que a dentinogênese 

continuava ativa, com uma camada odontoblástica remanescente contínua, no grupo 

experimental sem condicionamento ácido prévio e restaurado com primer e resina 

composta, observados após quarenta e três dias, mesmo em cavidades muito 

profundas e com espessa camada de bactérias nas paredes cavitárias. 

Elbaum, Remusat e Brouillet (1992) chegaram a conclusões semelhantes 

depois de avaliarem a biocompatibilidade de adesivos ao esmalte e à dentina. Não 

houve correlação entre a intensidade das reações pulpares e a presença de 

bactérias nas paredes cavitárias. Dos cinco dentes que tinham bactérias, quatro 

apresentaram reação moderada e só um apresentou reação leve. Em contraste, a 

única reação severa foi observada em um dente sem bactérias. 

Pesquisas na área de capeamento com sistemas adesivos corroboram os 

estudos até aqui mencionados no que diz respeito à frágil correlação entre a 

intensidade e presença de respostas pulpares e a contaminação bacteriana. Pereira, 

Segala e Costa (2000) avaliaram a resposta pulpar a capeamentos diretos com 

sistemas adesivos e notaram que somente três casos mostraram correspondência 

entre a presença de bactérias e abscessos pulpares. Embora uma técnica 

atraumática tenha sido utilizada para realizar as exposições pulpares, persistente 
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inflamação sem formação de ponte dentinária esteve presente no grupo do 

capeamento com sistemas adesivos, mesmo na ausência de bactérias.  

Achados muito semelhantes foram relatados por Stanley e Pameijer (1998), 

que avaliaram casos de capeamento pulpar com sistemas adesivos sobre substrato 

contaminado com saliva, desinfetado, condicionado com ácido fosfórico e restaurado 

com sistemas adesivos e resina composta. Os autores observaram que poucas 

bactérias foram encontradas considerando-se o tamanho e a severidade das lesões 

pulpares. 

Outros fatores como a composição química da superfície dos materiais e o 

tempo de fotoativação dos mesmos podem ser importantes para colonização 

bacteriana (de FÚCIO, 2007). Um estudo recente mostra que a liberação de flúor 

dos cimentos de ionômero de vidro inibe a desmineralização da dentina adjacente às 

restaurações, apesar da largura da fenda (gap). O estudo observou que a largura da 

fenda tem relação com a ocorrência de cárie apenas quando não há liberação de 

flúor pelos cimentos ionoméricos (CENCI et al., 2009). 
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3 PROPOSIÇÃO E OBJETIVOS 

 

O presente trabalho tem a proposta de analisar a resposta pulpar em dentes 

humanos, submetidos a preparos cavitários classe V, realizados com duas  

diferentes técnicas de instrumentação e de restauração. 

 

Os objetivos específicos são os seguintes:  

 

a) Comparar a resposta pulpar após preparos realizados com ponta 

diamantada em alta rotação e com pontas do sistema CVD (Carbon Vapor 

Deposition) ativadas por ultrassom; 

b) Analisar a resposta pulpar após preparos cavitários realizados com as 

mesmas técnicas mencionadas e restaurados com sistema restaurador 

adesivo aplicando-se o condicionamento ácido total. 

 

Desse modo as hipóteses nulas a serem testadas são:  

 

a) Não haverá diferença na resposta pulpar entre os dois métodos de 

instrumentação cavitária. 

b) Não haverá diferença no efeito da associação entre o preparo cavitário e a 

restauração adesiva na resposta pulpar.    
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

4.1 Obtenção da amostra 

 

Para a realização deste estudo foram selecionados pacientes que tivessem a 

indicação para extração de dentes pré-molares por razões ortodônticas. 

Previamente, o projeto foi submetido e aprovado pelo comitê de ética em pesquisa 

da Faculdade de Odontologia de Bauru - USP (protocolo nº 147/2007, anexo 1e 2).  

Com o intuito de orientá-los quanto ao motivo da pesquisa, cada paciente ou 

responsável recebeu o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) (anexo 3, 

4, 5 e 6) e após esclarecimentos de todas suas dúvidas e de seus consentimentos, 

iniciou-se a seleção dos pacientes para a preparação dos dentes. 

Adultos jovens saudáveis de ambos os gêneros, com idades entre 11 e 25 

anos e que estavam em tratamento ortodôntico na Faculdade de Odontologia de 

Bauru, Associação Paulista de Cirurgiões Dentistas (APCD - Bauru), Sociedade de 

Promoção Social do Fissurado Lábio-Palatal (PROFIS- Bauru), Faculdade de 

Odontologia da Universidade do Sagrado Coração (USC) e, em alguns casos, em 

clínicas particulares, integraram a amostra.  

Foram selecionados 21 pacientes, dos quais 10 do sexo feminino e 11 do 

sexo masculino. Cada paciente possuía, no mínimo, dois dentes para extração, de 

forma que puderam receber tratamento diferente em cada dente. No total foram 

obtidos 52 pré-molares humanos hígidos superiores ou inferiores Os critérios de 

inclusão abrangeram os seguintes pontos: dentes com vitalidade pulpar e livres de 

lesões cariosas, de restaurações de qualquer natureza e extensão, de lesão 

cervical, de problemas periodontais e de trincas e fraturas.  
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4.2 Divisão dos grupos  

 

Os dentes foram selecionados aleatoriamente, obedecendo os períodos para 

extração planejados pelo ortodontista, e divididos em grupos, assim descritos: 

Grupo 1 (n=24) 

Todos os preparos cavitários foram realizados com ponta diamantada 

cilíndrica nº 1093 (KG Sorensen, Barueri, Brasil) acoplada à turbina de alta rotação 

(Magno 604C Kavo, Joinville, Brasil). Uma ponta diamantada foi usada para cada 4 

preparos cavitários. 

Grupo 1A (n=12) 

Após o preparo o grupo recebeu restauração convencional. 

Grupo 1B (n=12) 

Após o preparo o grupo recebeu restauração adesiva. 

Grupo 2 (n=24) 

Neste grupo os preparos foram realizados com ponta CVD cilíndrica nº CR-1 

(CVDentus, São José dos Campos, Brasil) acoplada à aparelho de ultrassom 

(CVDent 100, São José dos Campos, Brasil). Em média, foram realizados 6 

preparos com cada ponta CVD (4 pontas foram usadas no total). 

Grupo 2A (n=12) 

Após o preparo o grupo recebeu restauração convencional. 

Grupo 2B (n=12) 

Após o preparo o grupo recebeu restauração adesiva. 

Grupo 3 (n=4)  

Dentes que foram sem qualquer procedimento e, nesse caso, representavam 

o grupo controle. 

Períodos experimentais 

Para cada um dos grupos experimentais os dentes foram extraídos após três 

diferentes perídos, contados à partir do momento dos procedimentos de preparo 

cavitáro e restauração. 
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- Perído imediato: os dentes eram extraídos imediatamente após os 

procedimentos restauradores;  

- Perído de 7 dias: os dentes submetidos aos ensaios experimentais eram 

extraídos após esse tempo de permanência na boca; 

- Período de 30 dias: dentes extraídos 30 dias após os experimentos.  

 

Tabela 1 – Distribuição dos grupos experimentais de acordo com os períodos de 
observação e número de espécimes para cada grupo 

 

 

4.3 Avaliação clínica e radiográfica 

 

O diagnóstico da condição polpar foi realizado por meio da anamnese do 

paciente, dos testes objetivos de sensibilidade pulpar e da análise dos aspectos 

radiográficos dos dentes. Após a anamnese do paciente iniciava-se exploração 

clínica geral da boca com ênfase para as áreas correspondentes aos dentes de 

interesse, compreendendo inspeção e palpação e teste de mobilidade. Aplicavam-

se, em seguida, os testes de percussão, de sensibilidade pulpar ao frio (Fig. 1A) 

empregando para tal fim líquido congelante Endo-frost -40ºC (Roeko - 

Coltene/Whaledent Inc, Alemanha). Eram considerados normais os dentes que não 

acusavam sensibiidade à percussão e que respondiam ao teste de sensibilidade ao 

frio, com rápido declínio da dor. 

Período 
Grupos Instrumentação/Restauração 

Inicial 7 dias 30 dias 
Total 

1A AR + PD = R. Convencional  4 4 4 12 

1B AR + PD = R. Adesiva  4 4 4 12 

2A US + CVD = R. Convencional 4 4 4 12 

2B US + CVD = R. Adesiva 4 4 4 12 

3 Controle    4 

     52 
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Figura 1 – Teste de sensibilidade pulpar ao frio empregando líquido congelante 
Endo-frost -40ºC (Roeko - Coltene/Whaledent Inc, Alemanha (A), e radiografia 
periapical (B). 
 

 

Ao exame radiográfico, eram considerados apropriados para este estudo os 

dentes com ausência de lesões cariosas, patologias periapicais, dilacerações 

radiculares (Fig. 1B) ou qualquer outra patologia que impedisse o experimento ou a 

extração do dente. As radiografias periapicais utilizadas foram Kodak Insight 

(Eastman Kodak Company, New York, USA) e os posicionadores Cone Indicator 

(Indusbello, Brasil). Todos os dados registrados durante a avaliação foram anotados 

em fichas especificas para cada paciente (anexo 7).  

 

4.4 Preparo e restauração cavitária 

 

Confirmadas as apropriadas condições clínicas e radiográficas dos dentes, 

dava-se inicio aos procedimentos restauradores, iniciando-se com a profilaxia do 

dente em questão e dos vizinhos com pedra pomes (SS White, RJ, Brasil) e escova 

Robson, seguida de passagem de fio dental pelos espaços interproximais. Logo em 

seguida, com ajuda de um cotonete aplicava-se anestesia tópica (Benzotop DFL, RJ, 

Brasil) e o anestésico local (Articaine 4%100 DFL, RJ, Brasil). Para os dentes 

superiores aplicava-se a técnica terminal infiltrativa e, para os inferiores, a anestesia 

por bloqueio regional do nervo alveolar. 

O isolamento absoluto com lençol de borracha (Madeitex, São José dos 

Campos, SP, Brasil) e grampos estereis, era fundamental para melhor visualização 

C 

B A 



M aterial e M étodos 

L ourdes Chiok O caña 

113 

do campo operatório, assim como para o afastamento genvival necessário para 

localizar-se corretamente o preparo cavitário no terço cervical do dente. A seguir, 

cavidades de Classe V eram preparadas nas superfícies vestibulares dos pré-

molares a, aproximadamente, 1,0 mm da junção amelo-cementaria. Nos grupos 1A e 

1B as cavidades foram preparadas com ponta diamantada montada em turbina de 

alta rotação (Fig. 2A), sob refrigeração abundante de spray de água deionozada e 

acopladas à um aparelho de ultrassom (Fig. 2B) sob o mesmo tipo de refrigeração. 

As cavidades apresentavam em média 3,0 mm no sentido mésio-distal e 2,5 mm no 

sentido ocluso-gengival. Procurou-se estender o assoalho da cavidade até o ponto 

mais próximo possível da polpa sem, no entanto, provocar exposição pulpar. A 

parede axial da cavidade era desgastada até que se pudesse distinguir a coloração 

rosada da polpa, por transparência do remanescente dentinário. Todo o 

procedimento de desgaste das estruturas, foi realizado com mínima pressão dos 

instrumentos para prevenir o desenvolvimento de calor excessivo, realizando-se 

movimentos curtos e intermitentes. 

       

 

Figura 2 – Instrumentação cavitária com ponta diamantada em alta rotação (A) e 
com ponta CVD ativada por ultrassom (B); aspecto final do preparo cavitário (C). 

 

A B 

C 



M aterial e M étodos 

L ourdes Chiok O caña 

114 

Os procedimentos restauradores variaram conforme os grupos experimentais 

como segue. Para os grupos 1A e 2A empregou-se o que se convencionou chamar 

de restauração convencional. Este procedimento consistia da aplicação de uma 

camada de guta-percha plastificada (DFL Indústria e Comércio S.A, RJ, Brasil) sobre 

a parede de fundo da cavidade, atuando como isolante (Fig. 3A). Em seguida, a 

cavidade era restaurada com cimento de ionômero de vidro de pressa química 

(Ketac Molar Easymix, 3M ESPE, Alemanha) (Fig. 3B), preparado de acordo com as 

instruções do fabricante. Sobre este, aplicava-se uma camada de verniz cavitário 

(Cavitine SSWhite, RJ, Brasil) para evitar trincas e rachaduras na superfície da 

restauração. Pretendeu-se, com esse procedimento, eliminar toda e qualquer 

possível interferência do material restaurador na resposta do complexo 

dentinopulpar. Assim, as eventuais reações pulpares poderiam ser interpretadas 

como resposta exclusiva às técnicas de preparo cavitário.  

Nos grupos 1B e 2B, foram executadas restaurações adesivas, empregando-

se a técnica do condicionamento total com ácido fosfórico a 37% (Dentsply, Indústria 

e Comércio Ltda, RJ, Brasil) por 15 segundos em dentina (Fig. 3C). Em seguida, as 

cavidades eram lavandas abundantemente com spray água/ar durante 20 s. O 

excesso de água era removido com papel absorvente, respeitando-se a técnica 

úmida para aplicação do adesivo. O sistema adesivo empregado foi o Adper Single 

Bond 2 (3M ESPE St.Paul, USA) (Fig. 3D). Os excessos de adesivo das paredes 

cavitárias em esmalte foram removidos e, então, o adesivo foi fotoativado com 

lâmpada halógena (Curing Light 2500, 3M Dental Products, Alemanha) por 20 s. 

Realizava-se, em seguida, restauração convencional (Fig. 3E e F). Na figura 6A 

observa-se o desenho esquemático da parte clínica do trabalho. 

    A B 
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Figura 3 – Restauração convencional nos grupos 1A e 2A (A e B), restauração 
adesiva nos grupos 1B e 2B (C e D), e aspecto final e proteção superficial da 
restauração (E e F). 
 

 

4.5 Extração dos dentes e fixação dos espécimes 

 

Após os intervalos experimentais programados as exodontias, sob anestesia 

local, foram realizadas por especialista em Cirurgia, empregando extratores para 

evitar a ocorrência de alterações comumente observadas no tecido pulpar quando 

se utilizam fórceps.   

Imediatamente após a extração, os dentes eram seccionados no terço médio 

da raiz com ponta diamantada n0 2136 (KG Sorensen, Barueri, Brasil) acoplada à 

alta rotação sob abundante refrigeração (Fig. 4A), para permitir a penetração da 

solução fixadora. Eram, em seguida, etiquetados e armazenados em frascos 

individuais (Fig. 4B) contendo solução de formalina a 10%, tamponada em tampão 

C D 

C D 

E F 
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fosfato pH 7,2 (Formaldeído em solução 37% PA ACS, Merck®) onde 

permaneceram por no mínimo 3 dias e no máximo 7 dias.   

     

Figura 4 – Seccionamento do do dente no terço medio radicular (A) e 
armazenamento em solução de formalina a 10% (B). 
 

 

4.6 Desmineralização dos espécimes 

 

Após o processo de fixação os dentes foram submetidos à desmineralização 

em solução de ácido etilenodiaminotetracético (EDTA, Titriplex III Merck®) a 4,13% 

e hidróxido de sódio (Vetec Química fina LTDA) a 0,44%, com pH 7,2. O processo 

de desmineralização ocorreu em aproximadamente 150 dias com trocas semanais 

da solução desmineralizadora e sob agitação constante.  

Para a avaliação do grau de desmineralização os espécimes eram 

radiografados a cada 4 semanas (Fig. 5), utilizando-se filmes radiográficos 

periapicais (Kodak Insight Eastman Kodak Company, New York, USA) e aparelho de 

raio X (Spectro II 70 X, Dabi Atlante, Brasil), configurado para 70 KvP, 7 mA com 

tempo de exposição de 0,17 segundos, a uma distância foco-filme de 30 cm, e com 

o feixe de raios-x direcionado perpendicularmente aos espécimes. As radiografias 

foram processadas com aparelho automático (Air Techniques, USA). Eram 

considerados adequadamente desmineralizados os espécimes que não 

apresentavam áreas radiopacas em qualquer parte de sua estrutura, o que ocorria 

ao término de 4 a 5 meses sob processo de desmineralização. 

 

A B 
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Figura 5 – Radiografias mostrando a desmineralização gradual dos espécimes. 

 

4.7 Inclusão dos espécimes e microtomia 

 

Com a desmineralização completada, as peças eram lavadas em água 

corrente por 24 horas, desidratadas em concentrações crescentes de etanol a 70%, 

90% e 100%, diafanizadas em xilol e incluídas em Histosec (Merck KGaA, 

Damstadt, Alemanha). Cortes teciduais seriados no sentido vestíbulo-lingual 

longitudinal dos espécimes, com 5 µm de espessura, foram obtidos com auxílio de 

um micrótomo (Leica – Jung RM2045 – Leica Instruments Gmbh D—6907 - 

Alemanha). Foram obtidos em média 70 cortes seriados, correspondentes a toda a 

extensão do tecido pulpar, montados em número de 3 a 4 cortes por lâmina, as 

quais foram adequadamente codificadas e numeradas.  

 

4.8 Coloração das lâminas 

 

As lâminas com numeração par foram coradas com hematoxilina e eosina, 

reservando-se as lâminas impares como opção para técnicas alternativas de 

coloração. Assim, os cortes mais representativos de cada espécime eram corados 

pela técnica de Brown & Brenn para a prospecção de bactérias eventualmente 

presentes nos espécimes. Na figura 6B observa-se o desenho esquemático da parte 

laboratorial do trabalho.  
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Figura 6A - Desenho esquemático da parte clínica do trabalho. 
 
 

 

Figura 6B - Desenho esquemático da parte laboratorial do trabalho.
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4.9 Análise dos resultados  

 

4.9.1 Análise descritiva  

 

As avaliações histopatológicas subjetivas foram feitas atendendo os critérios 

de Stanley (1970; 1998). Todos os cortes teciduais foram analisados em um 

microscópio óptico (Olympus BX50F4, Olympus Optical Co. LTD, Japan). 

Inicialmente, com a objetiva de 4 e 10x foi avaliado a resposta pulpar geral em cada 

dente com relação aos intervalos de tempo clínico de permanência em boca (0, 7 e 

30 dias). Em seguida, utilizando as objetivas de 40 e 100x com óleo de imersão, 

foram avaliadas alterações morfológicas como: desarranjo e vacuolização da 

camada odontoblástica, presença ou ausência da camada acelular, preservação da 

zona rica em células (ZRC) e do tecido pulpar central, presença de zonas 

eosinofílicas indicativas de extravasamento de plasma sanguíneos, presença de 

processo inflamatório e predominância do tipo celular em mononuclear ou 

polimorfonuclear, fenômenos reparatórios (formação de dentina reacional ou 

reparadora), presença de abscessos e/ou focos de necrose, presença de 

calcificações pulpares entre outras alterações. Adicionalmente, se correlacionou 

todas essas características morfológicas com a menor espessura da dentina 

remanescente (mEDR) presente em cada grupo/período (4 espécimes). 

 

4.9.2 Análise morfométrica  

A análise morfométrica foi empregada para demonstrar numericamente as 

possíveis alterações histológicas relacionadas à instrumentação cavitária e os tipos 

de restauração em relação ao tempo. 

 

Padronização da área 

Dos 35 cortes teciduais 35 corados pela hematoxilina e eosina foram 

sorteados aleatoriamente 5 cortes. Em cada corte foi padronizado uma área de 

aproximadamente 1,406 µm2, abrangendo toda área afetada pelo preparo cavitário 

sendo a área total analisada para cada dente de  7,030 µm2. 
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Casualização dos campos microscópicos  

 

Para cada dente foram avaliados 60 campos, sendo 12 por corte tecidual 

selecionado (Fig. 7), distribuídos em 4 campos para cada nível ou região do tecido 

analisado: 

-Proximal  I, II, III, IV – imediatamente abaixo da cavidade,  

-Médio      I, II, III, IV –100 µm abaixo de proximal 

-Distal       I, II, III, IV –100 µm abaixo de médio  

Para escolha dos 12 campos microscópicos por corte, foi utilizado um 

esquema de casualização sistemática segundo as indicações de Weibel (1969) e 

adaptado ao tecido pulpar conforme o sugerido por Warfvinge (1987). Nesse 

esquema os campos microscópicos são escolhidos em intervalos regulares, de 

maneira que todas as regiões do corte histológico sejam representadas na mesma 

contagem. 

 

 
Figura 7 – Desenho esquemático da padronização da área em µm2 e determinação 
dos campos morfométricos (adaptado de Warfvinge,1987). 
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Determinação da densidade de volume 

 

A avaliação da densidade de volume ou o percentual ocupado por cada uma 

das estruturas da polpa dentaria (odontoblastos, fibroblastos, espaços em branco*, 

fibras colágenas, vasos sanguíneos, hemácias, células inflamatórias1, dentina 

reparadora ou reacional, necrose e outras* estruturas) foi realizada com o auxilio de 

um reticulo de integração II ZEISS acoplado à ocular de um microscópio Olympus 

BX50 com uma objetiva de imersão de 100x. O gratículo era composto por 10 linhas 

paralelas, divididas igualmente por 10 pontos, formando um sistema de 100 pontos 

eqüidistantes numa área quadrangular (Fig. 8). Em cada um dos 60 campos 

selecionados por dente, o gratículo foi sobreposto, sendo determinado o número de 

pontos sobre um tipo de estrutura (Pi) e o total de pontos avaliados (P = 6000 

pontos). A densidade de volume de cada tipo de cada estrutura (Vvi) foi calculada 

pela relação Vvi = Pi / P. 

 

 

Figura 8 – Retículo de integração sobre a imagem de um corte histológico  
 
                                                        
1 substância fundamental amorfa e líquido intersticial, *células inflamatórias (mononucleares e 
polimorfonucleares), *outros (artefatos de técnica, áreas com má fixação e estruturas que não podiam 
ser reconhecidas). 
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4.9.3 Análise descritiva e determinação dos escores   
 

A análise por escores foi realizada com o objetivo de avaliar os eventos e 

complementar com os resultados morfométricos. Esta análise foi feita seguindo os 

critérios da normativa ISO/TC 7405 assim como, os de Stanley (1970; 1998). 

Portanto, cada evento histológico foi avaliado usando o sistema de escores de 0 a 4 

sendo 0 o melhor resultado e 4 o pior.  

 
Tabela 2 – Critérios histológicos avaliados na análise por scores 
EscoresEscoresEscoresEscores    Organização da Camada OOrganização da Camada OOrganização da Camada OOrganização da Camada Odontoblásticadontoblásticadontoblásticadontoblástica    

0 
 

1 
 
 

2 
 
 

3 
 
 
 

4 

 Normal: camada odontoblástica intacta 
 
Leve: odontoblastos presentes, com ligeira desorganização da disposição, em 
paliçada 
 
Moderada: desarranjo da disposição em paliçada e desaparecimento da zona 
acelular 
 
Severa: completa descaracterização da camada odontoblástica; deslocamento 
de núcleos para o interior da dentna; evidente vacuolização da camada e 
invasão de células inflamatórias 
  
Muito severa: desaparecimento dos odontoblastos; concentração de células 
inflamtórias, vacuolização e rompimento de vasos 

EscoresEscoresEscoresEscores    Deslocamento Deslocamento Deslocamento Deslocamento OOOOdontoblásticodontoblásticodontoblásticodontoblástico    
0 
 

1 
 

2 
 

3 
 

4 

Ausente 
 
Leve: deslocamento de alguns núcleos na dentina periférica 
 
Moderado: muitos núcleos deslodos na periferia da polpa  
 
Severo: núcleos para o corpo da dentina em alguns pontos 
 
Muito severa: núcleos invadindo a dentina em toda a extensão do preparo 
cavitário 

EscoresEscoresEscoresEscores    Dilatação VDilatação VDilatação VDilatação Vascularascularascularascular    
0 
 

1 
 

2 
 

3 
 

4 

Ausente 
 
Leve: alguns vasos dilatados na região central da polpa 
 
Moderada: alguns vasos dilatados e congestos estendendo-se para a periferia 
da polpa 
Severa: grande número de vasos dilatados e congestos em toda a polpa  
 
Muito severa: grande número de vasos dilatados, congestos e rompidos 

EscoresEscoresEscoresEscores    Células Inflamatórias ACélulas Inflamatórias ACélulas Inflamatórias ACélulas Inflamatórias Agugugugudas e Cdas e Cdas e Cdas e Crônicasrônicasrônicasrônicas    
0 
 

1 
 

2 

Ausente  
 
Leve: poucas células inflamatórias esparças em regiões do tecido 
 
Moderada: concentração de células inflamatórias caracterizando focos de 
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3 
 

4 

inflamação restritos à extensão da região correspondente ao preparo cavitário 
 
Severa: intensa proliferação de células em todo o tecido pulpar  
 
Muito severa: intensa proliferação de células em todo o tecido pulpar e 
microabscessos pulpares 

EscoresEscoresEscoresEscores    HemorragiaHemorragiaHemorragiaHemorragia    
0 
 

1 
 

2 
 
 

3 
 

4 

Ausente 
 
Leve: mínimas áreas circunscritas à região periférica da polpa 
 
Moderada: pequenos focos estendendo-se por toda polpa periférica 
correspondente ao assoalho da cavidade 
 
Severa: grandes focos localizados na polpa periférica 
 
Muito severa: grandes focos dispersos por toda polpa coronária 
 

EscoresEscoresEscoresEscores    Necrose PNecrose PNecrose PNecrose Pulparulparulparulpar    
0 
 

1 
 

2 
 

3 
 

4 

Ausente 
 
Leve, atingindo a camada periférica  
 
Moderada, atingindo a camada rica em células  
 
Severa, invadindo a polpa central 
 
Muito severa 

 
 

Além dos critérios acima descritos, foram levados em consideração eventos como:   

 -Extensão dos eventos: periférico ou profundo 

-Calcificações pulpares: presente ou ausente 

-Formação dentina reacional ou reparadora: presente ou ausente 

 

 

Mensuração da menor espessura de dentina remascente  (mEDR) 

 

Foram selecionados ao microscópio (Zeiss Axioskop II, Alemanha) 5 cortes de 

cada espécime entre aqueles que aparentavam menor espessura da dentina 

remanescente (mEDR) e melhores condições para mensuração. A seguir, uma 

imagem da dentina remanescente de cada corte, observada com objetiva de 10x, foi 

capturada com auxílio de uma câmera de vídeo (CCD-IRIS RGB-Sony, Japon) 

acoplada ao microscópio e transferida para o computador. Neste, utilizando o 

software Kontron KS 300- 3.0 (Kontron Electronic GMBM), demarcou-se uma linha 
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reta desde a área da parede mais profunda da cavidade até o limite com o tecido 

pulpar, numa visão axial, caracterizando a menor EDR (Fig. 9). Com a medida da 

EDR de cada espécime, obtinha-se a espessura média da DR por grupo e período 

experimentais.  

 

 

Figura 9 – Mensuração da mEDR através do programa Kontron KS 300- 3.0. 

 

4.9.4 Análise da presença de bactérias  

 

Como mencionado anteriormente, 35 secções teciduais de cada dente foram 

reservadas para fazer a avaliação da presença de bactérias com a coloração Brown 

& Brenn. Os espécimes foram analisados sob microscopia óptica em objetiva de 

imersão de 100x. Para tal análise foram utilizados escores de 0 a 4 correspondentes 

à localização das bactérias, conforme Tabela 3. 
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Tabela 3 – Escores e parâmetros para avaliação da presença de bactérias 

 
Escores Presença de bactérias 

0 Ausente 

1 Nas paredes cavitárias oclusal ou gengival 

2 Na parede axial 

3 No interior dos túbulos dentinários 

4 Invadindo a polpa periférica 

 
 

4.9.5 Análise estatística 

 

O grupo controle e o período imediato de cada grupo experimental (1A, 2A, 

1B e 2B) foram comparados em relação a cada estrutura avaliada 

morfometricamente (densidade de volume), por meio do teste não paramétrico de 

Kruskal-Wallis, seguido do teste de Dunn para definição dos grupos estatisticamente 

diferentes entre si. 

A densidade de volume de cada estrutura foi comparada para, cada tipo de 

instrumentação (alta rotação vs. ultrassom) com restauração convencional; 

instrumentação (alta rotação vs. ultrassom) com restauração adesiva e entre os tipos 

de restauração (convencional vs. adesiva) independentemente do período e 

submetida ao teste Mann-Whitney.  

Da mesma forma, densidade de volume de cada estrutura foi comparada nos 

períodos experimentais (inicial, 7 e 30 dias), considerando a união dos grupos com 

restauração convencionale (grupos 1A e 2A) e também a união dos grupos com 

restauração adesiva (grupos 1B e 2B). O teste utilizado foi Kruskal-Wallis, seguido 

do teste de Dunn. 

A espessura da dentina remanescente foi comparada entre os grupos 

experimentais, independentemente do período de observação, empregando-se o 

teste ANOVA a um critério 

Os dados obtidos da análise por escores foram submetidos ao teste Kruskal-

Wallis seguido do teste Dunn, comparando grupos experimentais 1A (alta rotação + 

restauração convencional) e 1B (alta rotação + restauração adesiva), da mesma 
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forma para os grupos 2A (ultrassom + restauração convencional) e 2B (ultrassom + 

restauração adesiva) para cada período de observação.  

Também comparamos os grupos experimentais 1A (alta rotação + 

restauração convencional) e 2A (ultrassom + restauração convencional) como 1B 

(alta rotação + restauração adesiva) e 2B (ultrassom + restauração adesiva). 

Os eventos que não receberam escores e que foram avaliados apenas como 

presentes ou ausentes, foram submetidos ao teste Qui-quadrado de Spearman . 

Para todos os testes foi adotiado nível de significância de 5% (P<0,05) e utilizou-se o 

programa GraphPad Prism 5.0. 
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5 RESULTADOS 

 

5.1 Análise descritiva das características morfológ icas do tecido pulpar 

segundo os intervalos de tempo 

 

Do total de dentes obtidos, dois espécimes pertencentes aos grupos 2A e 2B, 

no período inicial, se perderam: um devido a uma fixação defeituosa e o outro 

porque durante a instrumentação houve comprometimento pulpar. Portanto, o total 

das amostras experimentais caiu para 46 dentes. 

 

Para melhor compreensão dos resultados, estabeleceu-se uma descrição que 

permitisse a comparação entre os grupos experimentais e os intervalos de tempo. 

 

� Período Imediato 

 

Grupo 1A - Instrumentação com ponta diamantada em alta rotação e restauração 

convencional 

 

Neste grupo experimental, na área afetada pelo preparo cavitário, observou-

se que dos quatro dentes que compreendiam a amostra, três mostraram um leve 

desarranjo da camada odontoblástica (CO) e ligeira invasão da zona acelular de 

Weil (ZW). Viu-se, também, discreta vacuolização do tecido próximo à dentina e 

alguns vasos ligeiramente congestionados próximos à CO (Figs.10A-B). O quarto 

dente apresentou-se praticamente intacto. Em todos os casos os eventos foram 

periféricos e circunscritos à área do preparo. Dois dentes apresentaram múltiplos 

nódulos pulpares no terço radicular do tecido pulpar. A espessura média de dentina 

remanescente (EDR) para este grupo foi de 385 µm, a máxima, de 577 µm e a 

mínima, de 102 µm. Nenhum espécime corado com a técnica de Brown & Brenn (B 

& B) exibiu presença de bactérias. 
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10A) Aspecto panorâmico da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente a 
preparo cavitário (PC) do grupo 1A no período imediato (10x); 10B) Detalhe da figura 
anterior mostrando ligeiro desarranjo da camada odontoblástica, leve invasão da 
zona de Weil (ZW), presença de pequenos vacúolos (V), vasos pouco congestos 
(40x). 
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Grupo 1B - Instrumentação com ponta diamantada em alta rotação e restauração 
adesiva  

 

Os espécimes desse grupo, no período imediato, mostraram eventos muito 

semelhantes aos obtidos no grupo anterior, como pequena desorganização da 

camada periférica da polpa, deslocamento de pouquíssimos núcleos para o interior 

da pré-dentina, desaparecimento da camada acelular em parte da cavidade e alguns 

capilares rompidos próximos à CO ligeiramente vacuolizada (Figs 11A-B). Umas 

poucas células inflamatórias mononucleares foram vistas no interior da polpa central. 

A média de EDR para esse grupo foi de 492 µm, a máxima, de 711 µm e a mínima, 

de 243 µm. Todas as amostras avaliadas com a coloração B & B estavam livres de 

bactérias.  
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11A) Aspecto panorâmico da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente a 
preparo cavitário (PC) do grupo 1B no período imediato (10x); 11B) Detalhe da figura 
anterior mostrando pequena desorganização da camada periférica da polpa, 
desaparecimento da camada acelular em parte da cavidade e CO ligeiramente 
vacuolizada (V) (40x). 
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Grupo 2A - Instrumentação com ponta CVD ativada por ultrassom e restauração 

convencional 

 

Neste grupo experimental foram observadas características histológicas 

parecidas às encontradas nos grupos anteriores, como leve desorganização da CO, 

evidência de pequenos vacúolos e indefinição da camada acelular. Um espécime 

mostrou área de hiperemia e congestão vascular distante da cavidade, no limite da 

polpa radicular com a polpa coronal, além de algumas zonas de eosinofilia no corpo 

do tecido pulpar, sugerindo extravasamento de plasma e células inflamatórias 

esparsas pelo tecido. Em outro espécime, excepcionalmente, viu-se rompimento de 

vasos com extravasamento de hemácias, além da estrutura periférica da polpa 

margeando a zona da polpa ricamente celularizada (Figs. 12A-B). Dois dentes 

apresentaram calcificações pulpares nos terços radiculares (Fig 13). A média de 

EDR foi de 328 µm, a máxima, de 554 µm e a mínima, de 194 µm. Novamente não 

houve presença de bactérias quando analisados os cortes com a coloração de           

B & B. 
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12A) Aspecto panorâmico da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente 
ao preparo cavitário (PC) do grupo 2A no período imediato - 10X; 12B) Detalhe da 
figura anterior mostrando desarranjo da camada odontoblástica (seta) sendo 
invadida por vasos de grande calibre (hiperemia) (VS) com extravasamento de 
hemácias e ausência da zona livre de células. Esse foi um achado excepcional 
nesse grupo experimental (40x). 
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13) Presença de calcificações pulpares no terço radicular de espécimes nos grupos 
1A e 2A (setas) (40x). 
 

 

Grupo 2B - Instrumentação com ponta CVD ativada por ultrassom e restauração 

adesiva  

 

Desorganização da camada periférica da polpa, deslocamento de uns poucos 

núcleos de odontoblastos e alguns capilares rompidos na área da cavidade foram 

alguns dos achados neste grupo. Pôde-se observar que a espessura da pré-dentina 

diminuía quando a área dos odontoblastos estava mais afetada. Apesar de discreta, 

a área de desorganização dessas estruturas era bem definida na região subjacente 

ao preparo cavitário. A média de EDR foi de 394 µm, a máxima, de 501 µm e a 

mínima, de 221 µm. Nenhum espécime demonstrou presença de bactérias quando 

avaliados com a coloração B & B (Fig 14). 
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14) Em todos os grupos experimentais  (1A 1B, 2A e 2B) no período imediato não se 
observou presença de bactérias (40x). 
 
 

� Período de 7 dias  

 

Grupo 1A - Instrumentação com ponta diamantada em alta rotação e restauração 

convencional 

 

Um fato destacável neste grupo experimental foi a ausência de pré-dentina 

em três dos quatro espécimes. Por outro lado, todos os dentes exibiram 

características muito similares entre si, como aspiração de muitos núcleos de 

odontoblastos para o interior dos túbulos dentinários, até a região próxima à base da 

cavidade, alguns odontoblastos com volume alterado e grande proliferação de vasos 

na CO desorganizada e vacuolizada, denotando atividade metabólica nessa região 

(Figs. 15A-B). Observou-se, também, uma discreta presença de células inflamatórias 

crônicas, como macrófagos, linfócitos e plasmócitos, em alguns dentes invadindo a 

camada sub-odontoblástica e, em outros, dispersas pelo tecido no interior da polpa 

ou mesmo em regiões distantes como, por exemplo, na raiz distal. Moderada 
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infiltração de células típicas do quadro inflamatório agudo, como neutrófilos e 

eosinófilos, também puderam ser vistas. Ainda, focos de hemorragia estiveram 

presentes, mesmo que restritos à periferia da polpa. A média de EDR para esse 

grupo foi 406 µm, a máxima, de 656 µm e a mínima, de 156 µm. Dois espécimes 

desse grupo corados com B & B mostraram bactérias na parede axial da cavidade; 

um mostrou grau 1 no escore de inflamação e em um espécime invadindo os túbulos 

dentinários, mostrando um escore de inflamação menor ainda, 0,5. Nos demais 

cortes as bactérias não foram detectadas. 

 

 



R esultados 

L ourdes Chiok O caña 

138 

 
 

 
 

15A) Aspecto panorâmico da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente a 
preparo cavitário (PC) do grupo 1A no período de 7 dias (10x); e 15B) Detalhe da 
figura anterior mostrando desorganização da camada odontoblástica com presença 
de varios vacúolos (V) e muitos corpos de odontoblastos deslocados (cabeça de 
seta) para o interior dos túbulos dentinários, ausência da pré-dentina e a invasão da 
zona livre de células por vasos e células da polpa central. Observar o maior calibre 
dos vaso e hiperemia (VS) (40x). 



R esultados 

L ourdes Chiok O caña 

139 

 
Grupo 1B - Instrumentação com ponta diamantada em alta rotação e restauração 
adesiva  
 

Observou-se, nesse grupo, moderado a severo desarranjo da CO, inclusive 

com destruição de células odontoblásticas. Em um espécime, foram observadas 

áreas de necrose de leve intensidade, limitadas à polpa periférica. A espessura da 

EDR nesse espécime foi 56 µm (Figs. 16A-B). Outro espécime apresentou necrose 

total periférica mesmo tendo uma EDR de 424 µm. Viu-se, ainda, uma camada de 

odontoblastos vacuolizada com presença de capilares e vasos sanguíneos 

congestionados e desaparecimento da ZW, juntamente com discreto infiltrado 

inflamatório mononuclear na zona rica em células (ZRC). Um espécime não mostrou 

alterações significantes, apenas a perda da ZW. Neste grupo, a espessura média da 

DR foi 395 µm. Em um espécime foram vistas bactérias localizadas no interior dos 

túbulos dentinários; em outro, as bactérias se restringiam à parede axial da 

cavidade, sem sinais de inflamação.  
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16A) Aspecto panorâmico da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente a 
preparo cavitário (PC) do grupo 1B no período de 7 dias (10x); e 16B) Detalhe da 
figura anterior; pode-se observar severo desarranjo da CO, inclusive com destruição 
de células odontoblásticas (seta). A espessura da EDR nesse espécime foi 56 µm 
(40x). 
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Grupo 2A - Instrumentação com ponta CVD ativada por ultrassom e restauração 
convencional 
 

Observou-se, na maioria dos espécimes desse grupo, discreta alteração da 

camada odontoblástica e migração de capilares em direção a região periférica da 

polpa correspondente ao preparo cavitário, misturando-se com a CO. Em alguns 

pontos, a CO encontrava-se vacuolizada, com áreas de degeneração hidrópica dos 

odontoblastos e desaparecimento da ZW. Ao mesmo tempo, notou-se, abaixo da 

camada ricamente celularizada, a presença de células inflamatórias crônicas 

(linfócitos, plasmócitos e macrófagos) difundidas pelo tecido, sugerindo um processo 

inflamatório discreto, recém instalado. Vasos dilatados e congestos foram 

observados em toda a polpa, assim como um aumento do número de fibras 

colágenas. Apenas um espécime desse grupo evidenciou aspiração de núcleos de 

odontoblastos e a ausência de pré-dentina. A espessura média de DR foi de 371 µm, 

a máxima de 521 µm e a mínima, de 172 µm. Em apenas um espécime notou-se 

presença de bactérias e, nesse caso, elas estavam na parede axial da cavidade, 

evidenciando grau 2 no escore de inflamação. 

 

Grupo 2B - Instrumentação com ponta CVD ativada por ultrassom e restauração 

adesiva  
 

Observou-se, nesse grupo, desarranjo da CO, via de regra invadida por vasos 

dilatados e congestos e com sinais de degeneração hidrópica das células. Mais em 

profundidade ocorreram focos de hemorragia e presença de células inflamatórias 

crônicas (mononucleadas) dentro e fora dos vasos sanguíneos. Em dois espécimes 

desse grupo, o deslocamento de núcleos de células odontoblásticas para o interior 

da dentina foi maior. Neles, coincidentemente, era pequena a EDR (Figs.17A-B). Um 

espécime apresentou apenas discreto desarranjo da CO e mínima infiltração de 

pequenos capilares nessa região. Esse espécime foi o que apresentou maior EDR 

(672 µm). A média de EDR foi de 335 µm. Um espécime desse grupo mostrou 

bactérias na parede axial e grau 3 de inflamação na tabela de escores, mesmo com 

EDR de 204 µm, e outro, no interior dos túbulos dentinários, alcançando regiões 

próximas à polpa, embora o escore de inflamação tenha sido apenas 1. Em um 

espécime observou-se presença de nódulo pulpar radicular.  
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17A) Aspecto panorâmico da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente a 
preparo cavitário (PC) do grupo 2B no período de 7 dias (10x); e 17B) Detalhe da 
figura anterior  evidenciando desarranjo da CO, invadida por vasos dilatados e 
congestos (VS) e com sinais de degeneração hidrópica das células (cabeça de 
seta). Alguns núcleos de células odontoblásticas deslocados (seta) também 
puderam ser observados (40x). 
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� Período de 30 dias  

 

Grupo 1A - Instrumentação com ponta diamantada em alta rotação e restauração 

convencional 

 

Em uma visão geral, o quadro histológico apresentou-se mais favorável se 

comparado com os eventos aos sete dias. Ainda assim, pelo menos em dois 

espécimes persistiram alterações significantes, como desarranjo da CO, ausência da 

ZW, proliferação de vasos sanguíneos dilatados e, ainda, focos de hemorragia 

combinados com células inflamatórias mononucleares em toda área da polpa 

periférica correspondente ao preparo cavitário. As correspondentes EDRs para 

esses espécimes foram de 278 e 165 µm, e seus graus de inflamação, 1 e 0,5, 

respectivamente, embora houvesse presença de bactérias nas paredes laterais e na 

parede axial  dos mesmos. Um único espécime apresentou pequena quantidade de 

dentina terciária na área correspondente aos túbulos dentinários envolvidos pelo 

preparo cavitário (Figs 18 A-B). A menor EDR registrada no grupo foi de 72 µm. Um 

espécime mostrou características morfológicas compatíveis com a normalidade e 

apresentou a máxima EDR do grupo, 278 µm. A média de EDR do grupo foi de 181 

µm. Dois espécimes estiveram livres de bactérias.  
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18A) Formação de dentina terciaria (seta) num espécime de 30 dias pertencente ao 
grupo 1A. Observa-se a neoformação da camada odontoblástica (cabeça de seta) e 
a proliferação de vasos sanguíneos na área (20x); 18B) A maior aumento, numa 
área adjacente destaca-se a matriz dentinária recém formada (seta), inclusive com 
inclusões celulares (cabeça de seta), cabe ressaltar que este espécime teve a 
menor EDR do grupo, 72µm (40x). 



R esultados 

L ourdes Chiok O caña 

145 

Grupo 1B - Instrumentação com ponta diamantada em alta rotação e restauração 
adesiva  
 

Também nesse grupo observou-se intenso deslocamento de núcleos 

odontoblásticos para o interior da dentina, especialmente nos espécimes com EDR 

menores (207 µm e 116 µm) e ausência de pré-dentina. A CO mostrava destruição 

celular e encontrava-se invadida por vasos sanguíneos (Fig 19). Esses mesmos 

espécimes apresentavam infiltrado inflamatório misto agudo e crônico 

(mononucleares e polimorfonucleares), estendendo-se da periferia até a polpa 

central. Somente um desses espécimes apresentou bactérias na parede axial (Fig. 

20); no entanto, ambos mostraram severa inflamação. Um espécime desse grupo 

apresentou formação de dentina reparadora com abundante proliferação 

angioblástica na região pulpar correspondente ao assoalho da cavidade. O 

espécime desse grupo com maior EDR (528 µm) exibiu apenas pequenas 

alterações, como perda da ZW e alguns vasos sanguíneos congestos subjacentes. A 

média de EDR foi de 284 µm. Nos três espécimes restantes não foram vistas 

bactérias.  
 

 
 
19) Este é um espécime do grupo 1B com 30 dias (40x). Observa-se intenso 
deslocamento de núcleos odontoblásticos para o interior da dentina (seta), ausência 
de pré-dentina, áreas de destruição celular na camada odontoblástica (cabeça de 
seta) e invasão por vasos sanguíneos (VS) (40x).  
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20) Presença de bactérias na parede axial do grupo 1B de 30 dias, sob a camada do 
adesivo (AD)- 100x. 
 

Grupo 2A - Instrumentação com ponta CVD ativada por ultrassom e restauração 

convencional 

 

A polpa periférica dos espécimes desse grupo mostrava desorganização leve 

a moderada, embora sem deslocamento dos núcleos das células odotoblásticas.  

Além disso, notou-se proliferação angioblástica estendendo-se por toda a polpa 

periférica e profunda. No espécime com menor EDR (187 µm) ocorreu um processo 

inflamatório misto moderado, com alguns neutrófilos, plasmócitos e linfócitos em sua 

maioria, estendendo-se pela polpa periférica. Ao mesmo tempo, comprovou-se a 

presença de bactérias nas paredes cavitárias oclusal ou gengival. Nos demais 

espécimes, destacavam-se focos esparsos de células inflamatórias crônicas: em 

alguns deles, na intimidade da polpa, e em outros, na polpa periférica 

correspondente ao assoalho da cavidade. Nos espécimes desse grupo, a maior EDR 

encontrada foi de 610 µm e nesse espécime observou-se, apenas, a vacuolização 

da CO. Evidenciou-se, porém, bactérias na paredes cavitárias oclusal ou gengival e 

leve inflamação. A média de EDR foi de 404 µm. Fenômenos reparadores foram 

evidentes em dois espécimes com a formação de dentina terciária. Um deles, aquele 
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com menor EDR, apresentou grande quantidade dessa dentina, estendendo-se para 

além da área correspondente à cavidade (Figs. 21A-B). Num segundo espécime 

(EDR de 472 µm) a formação de dentina reparadora foi escassa e limitada à zona 

correspondente à maior profundidade da cavidade. Nesse mesmo espécime também 

foi observada presença de bactérias nas paredes cavitárias oclusal e gengival e leve 

inflamação (escore 1). Um dos espécimes apresentou nódulos pulpares na polpa 

radicular.  
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21A) Espécime do grupo 2A no período de 30 dias, observa-se a formação de 
dentina terciaria (seta), proliferação angioblástica (VS) e neoformação da camada 
odontoblástica (*) (40x); e 21B) O mesmo espécime numa visão da polpa central, 
onde pode-se apreciar infiltrado inflamatório crônico (seta) rodeado por capilares 
sanguíneos (40x). 
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Grupo 2B - Instrumentação com ponta CVD ativada por ultrassom e restauração 
adesiva  
 

Numa visão geral, os eventos histológicos desse grupo evidenciaram 

alteração tecidual que se estendia por todo o tecido pulpar. Uma característica 

marcante, semelhante à que ocorreu com o grupo 1B, foi a ausência de pré-dentina. 

Dos quatro espécimes analisados, três mostraram completa desorganização e 

destruição da CO e grande número de núcleos de odontoblastos deslocados para o 

interior da dentina. Neles observou-se intensa inflamação crônica ativa envolvendo o 

tecido pulpar profundo, com predomínio de linfócitos, plasmócitos e neutrófilos, e 

muitas células destruídas no interior da polpa. A presença de macrófagos 

fagocitando resíduos demonstrava um processo antigo. Observou-se, também, 

ruptura de vasos com extravasamento de hemácias, além de áreas desprovidas dos 

elementos pulpares, sugerindo micro abscessos e necrose (Figs.22A-B). Nesses 

casos, a presença de bactérias era fato comum, seja nas paredes cavitárias cervical 

ou oclusal (um espécime), invadindo a dentina (dois espécimes) (Figs.23A-B) ou já 

presentes na intimidade do tecido pulpar (Fig. 24). Um espécime mostrou evidência 

de calcificações pulpares. O espécime com a maior EDR registrou 684 µm e nele 

foram vistos núcleos aspirados para o interior dos túbulos dentinários, uma pequena 

área com proliferação de capilares na CO e algumas células inflamatórias na 

periferia da polpa correspondente ao preparo cavitário. 
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22A) Aspecto panorâmico da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente a 
preparo cavitário (PC) do grupo 2B no período de 30 dias, observa-se a ausência de 
pré-detina e áreas de infiltrado inflamatório crônico na polpa profunda (cabeça de 
seta) (10x); e 22B) Detalhe da figura anterior (área periférica) evidenciando completa 
desorganização e destruição da CO (*) e grande número de núcleos de 
odontoblastos deslocados para o interior da dentina (seta) (40x). 
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23A) Aspecto da dentina remanescente (DR) e da polpa (P) adjacente ao preparo 
cavitário de um espécime do grupo 2B no período de 30 dias, evidenciando 
bactérias nos túbulos dentinários próximos ao tecido pulpar (cabeça de seta) (40x); 
23B) Detalhe da figura anterior mostrando em maior detalhe a presença de bactérias 
invadindo os túbulos dentinários (cabeça de seta) (100x). 
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24) Outro espécime do grupo 2B de 30 dias, mostrando bactérias no interior dos 
túbulos dentinários bem próximos da polpa (cabeça de seta) (40x). 
 

 

 

� Grupo controle 

 

No grupo controle, todos os espécimes mostraram características compatíveis 

com a normalidade, ou seja, presença de pré-dentina, uma camada homogênea de 

odontoblastos com seus processos odontoblásticos dirigidos para o interior dos 

túbulos dentinários. Além disso, observava-se a camada acelular seguida de uma 

zona rica em células, principalmente células mesenquimais indiferenciadas, 

capilares sanguíneos, nervos e, eventualmente, outras células mononucleadas 

(macrófagos e linfócitos). Os feixes de fibras colágenas, na região central, 

encontravam-se paralelos à parede dentinária, acompanhados por feixes de fibras 

nervosas e vasos calibrosos (arteríolas) de aspecto normal. 
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25)Espécime do grupo controle, onde pode-se observar a completa normalidade das 
estruturas. Presença de pré-dentina, camada odontoblástica (CO) zona de Weil 
(cabeça de seta) e zona rica em células.  
 

 

 

5.2 Avaliação morfométrica   

 

Os dados obtidos para a densidade de volume (%) das estruturas presentes 

na polpa coronária adjacentes ao preparo cavitário foram comparados entre si, com 

o grupo controle e com os grupos experimentais (1A, 1B, 2A, 2B). Para o período 

imediato, esses dados encontram-se na tabela 4. Os grupos foram comparados por 

meio do teste de Kruskal-Wallis, seguido pelo teste de Dunn (P<0,05). As análises 

desses resultados indicaram que não houve diferença estatística entre os grupos 

estudados inicialmente, mas algumas variações individuais puderam ser 

observadas. 
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Tabela 4 - Valores médios e desvio padrão da densidade de volume (%) das 
estruturas presentes na polpa coronária, adjacentes ao preparo cavitário, no grupo 
controle e nos grupos experimentais no período imediato  
 

 

As estruturas foram, agora, comparadas em relação ao tipo de 

instrumentação: alta rotação vs. ultrassom, com restauração convencional (G 1A x 

2A - tabela 5) e alta rotação vs. ultrassom com restauração adesiva (G 1B x 2B - 

tabela 6); e em relação ao tipo de restauração: convencional vs. adesiva (tabela 7), 

independentemente do período. Para comparação entre os grupos, utilizou-se o 

teste não paramétrico de Mann-Whitney. Houve diferença significante apenas na 

estrutura “espaços em branco” entre os grupos 1B e 2B. Entre os tipos de 

restaurações (convencional vs. adesiva) as diferenças abrangeram estruturas como 

odontoblastos, fibroblastos e necrose pulpar.  

AR + PD  AR + PD US + CVD US + CVD 

Estruturas Controle R. Conven R. Adesiv R. Conven R. Adesiv P 

Odontoblastos 10,42 ± 2,19  11.80 ± 1.52 13.67 ± 4.13  11.43 ± 3.44 13.87 ± 3.12  0,55 

Fibroblastos   5,38 ± 1,50  6,88 ± 1,06  5,93 ± 1,12  6,36 ± 1,12   4,47 ± 0,62  0,07 

Espaç. Branco   29,31 ± 2,67  24,46 ± 2,74  21,74 ± 2,10  19,82 ±  8,50 29,45 ± 7,23  0,05 

F. Colágenas   46,01 ± 6,23  48,87 ± 4,47  49,12 ± 2,18  43,73 ± 5,65 47,32 ± 3,41  0,48 

V. Sanguíneos     7,87 ± 4,54  6,11 ± 1,16  6,29 ± 1,58  12,43 ± 9,56   3,44 ± 1,60 0,15 

Hemácias     0,02 ± 0,04  0,27 ± 0,54  0,70 ± 0,83  0,00 ± 0,00   0,04 ± 0,04  0,22 

Cel. Inflam.     0,70 ± 0,45  0,50 ± 0,16  0,23 ± 0,06  0,57 ± 0,20   0,41 ± 0,36  0,15 

Outros     0,00 ± 0,00    1,09 ± 2,13  2,31 ± 2,70  5,65 ± 9,11   0,97 ± 1,00  0,16 
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Tabela 5 - Valores médios e desvio padrão da densidade de volume (%) das 
estruturas presentes na polpa coronária, adjacentes ao preparo cavitário, 
comparando o tipo de instrumentação (1A x 2A) com restauração convencional, 
independentemente do período 
 

Estruturas 
AR + PD 

R. Conven 

US + CVD 

 R. Conven 
P 

Odontoblastos 9,62 ± 3,45 11,75 ± 2,10 0,12 

Fibroblastos 6,64 ±1,35 7,17 ±  1,36 0,73 

Espaç. Branco 22,28 ±  4,45 21,99 ±  6,67 0,73 

F. Colágenas 41,39 ± 9,17 37,20  ± 8,43 0,25 

V. Sanguíneos 10,57 ± 5,02 14,41 ± 7,79 0,19 

Hemácias 4,26 ± 6,01 1,28 ± 1,65 0,51 

Cel. Inflam. 1,59 ± 1,55 2,90 ± 3,69 0,24 

Dent. Reparad. 0,20 ± 0,72 1,68 ± 3,84 0,41  

Necrose 0,00 ± 0,00 0,01 ± 0,05 0,71 

Outros 3,41 ± 4,85 1,58 ± 4,84 0,18 

 

 

Tabela 6 - Valores médios e desvio padrão da densidade de volume (%) das 
estruturas presentes na polpa coronária, adjacentes ao preparo cavitário 
comparando o tipo de instrumentação (1B x 2B) com restauração adesiva, 
independentemente do período 
 

 

Estruturas 
AR + PD 

 R. Adesiv 

US + CVD 

 R. Adesiv 

 

P 

Odontoblastos 7,22 ± 5,91 7,87 ± 4,88 0,64 

Fibroblastos 6,53 ±3,73 5,35 ± 1,67 0,40 

Espaç. Brancos 19,39 ±  7,67 25,81 ±  6,18    0,01* 

F. Colágenas 36,43 ± 15,07 34,11 ± 15,29 0,55 

V. Sanguíneos 7,90 ± 3,79 10,42 ± 7,21 0,44 

Hemácias 1,55 ± 2,73 0,72 ± 0,97 0,51 

Cel. Inflam. 2,44 ± 2,81 3,80 ± 5,18 0,71 

Dent. Reparad. 0,52 ± 1,80 0,40 ± 1,34 0,94 

Necrose 14,32 ± 30,43 10,00 ± 16,92 0,73 

Outros 3,67 ± 5,84 1,48 ± 3,63 0,22 

                            (*) representa diferença estatisticamente significante (P<0,05) 
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Tabela 7 - Valores médios e desvio padrão da densidade de volume (%) das 
estruturas presentes na polpa coronária, adjacentes ao preparo cavitário 
comparando o tipo de restauração (convencional x adesiva) independentemente do 
período 
 

Estruturas 
AR + PD / US + CVD 

R. Conven 

AR + PD / US + CVD 

R. Adesivo 
P 

Odontoblastos 10,64 ± 3,02      7,53 ± 5,33    0,01* 

Fibroblastos          6,89 ± 1,35      5,96 ± 2,93    0,03* 

Espaç. Brancos        22,15 ± 5,49    22,46 ± 7,58 0,61 

F. Colágenas        39,39 ± 8,88    35,32 ± 14,87 0,53 

V. Sanguíneos        12,41 ± 6,64      9,11 ± 5,70 0,11 

Hemácias 2,83 ± 4,65      1,15 ± 2,08 0,48 

Cel. Inflam.  2,22 ± 2,80      3,09 ± 4,08 0,83 

Dent. Reparad. 0,91 ± 2,74      0,46 ± 1,56 0,62 

Necrose 0,007 ± 0,035    12,25 ± 24,45    0,01* 

Outros 2,53 ± 4,82      2,63 ± 4,93 0,56 

                   (*) representa diferença estatisticamente significante (P<0,05) 

 

Os dados obtidos para a densidade de volume (%) em cada período 

experimental (inicial, 7 e 30 dias) foram analisados considerando a união dos grupos 

1A e 2A (alta rotação e ultrassom com restauração convencional – tabela 8). 

Diferenças estatísticas foram encontradas na densidade de fibras colágenas, 

hemácias, células inflamatórias e dentina reparadora. Da mesma forma, analisou-se 

a união dos grupos 1B e 2B (alta rotação e ultrassom com restauração adesiva – 

tabela 9) em todos os períodos (inicial, 7 e 30 dias), evidenciando-se diferenças 

significantes para os eventos odontoblastos, fibras colágenas, vasos sanguíneos e 

células inflamatórias. Para estas comparações foi empregado o teste de Kruskal-

Wallis, seguido pelo teste de Dunn. 
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Tabela 8 - Valores médios e desvio padrão da densidade de volume (%) das 
estruturas presentes na polpa coronária, adjacentes ao preparo cavitário em cada 
grupo experimental (inicial, 7 e 30 dias), considerando a união dos grupos 1A e 2A 
 

Períodos 

Estruturas 0 7 30 P 

Odontoblastos   11,64 ± 2,26        9,01 ± 4,19   11,39 ± 1,45 0,29 

Fibroblastos 6,66 ± 1,03 7,14 ± 0,87     6,85 ± 1,98 0,92 

Espaç. Branco   22,47 ± 5,83      22,95 ± 4,80   21,06 ± 6,36 0,76 

F. Colágenas 46,67 ± 5,31
a
    38,01 ± 5,87

a,b
 34,40 ± 10,29

b
     0,02* 

V. Sanguíneos 8,82 ± 6,52      13,29 ± 4,12   14,66 ±  8,09 0,15 

Hemacias   0,15 ± 0,40
a
  3,50 ± 4,50

b
 4,52 ± 6,05

b
     0,00* 

Cel. Inflam.   0,53 ± 0,16
a
  2,56 ± 1,22

b
   3,35 ± 4,33

a,b
     0,01* 

Dent. Reparad.   0,00 ± 0,00
a
  0,00 ± 0,00 a 2,63 ± 4,30 a     0,04* 

Necrose 0,00 ± 0,00        0,00 ± 0,00     0,02 ± 0,06 0,39 

Outros     3,04 ± 5,99        3,52 ± 5,49     1,10 ± 2,92 0,43 

           (*) representa diferença estatisticamente significante. Letras diferentes indicam                            

                diferença estatística significante entre os grupos comparados (P<0,05)            

 

 

Tabela 9 - Valores médios e desvio padrão da densidade de volume (%) das 
estruturas presentes na polpa coronária, adjacentes ao preparo cavitário em cada 
grupo experimental (inicial, 7 e 30 dias), considerando a união dos grupos 1B e 2B 
 

  Períodos   

Estruturas 0 7 30 P 

Odontoblastos 13,76 ± 3,43
a
 4,52 ± 4,24

b
  5,10 ± 2,35

b
     0,00* 

Fibroblastos 5,31 ± 1,16     4,59 ± 2,52  7,92 ± 3,55 0,13 

Espaç. Branco    25,04 ± 6,05   20,98 ± 9,97     21,68 ± 6,33 0,96 

F. Colágenas    48,35 ± 2,68
a
   33,16 ± 15,77

b     26,09 ± 12,96
b
    0,00* 

V. Sanguíneos      5,07 ± 2,10
a
     8,63 ± 5,14

a,b
 13,12 ± 6,08

b
    0,00* 

Hemácias      0,41 ± 0,69     0,89 ± 1,09 2,07 ± 3,24 0,09 

Cel. Inflam.  0,31 ± 0,23
a
 1,26 ± 1,12

a
   7,36 ± 4,31

b
    0,00* 

Dent Reparad 0,00 ± 0,00     0,00 ± 0,00  1,33 ± 2,52  0,14 

Necrose 0,00 ± 0,00   23,56 ± 34,81 11,67 ± 19,26 0,11 

Outros 1,73 ± 2,12     2,39 ± 6,71 3,64 ± 5,05 0,19 

           (*) representa diferença estatisticamente significante. Letras diferentes indicam  

                diferença estatística significante entre os grupos comparados (P<0,05)            
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A espessura de dentina remanescente também foi analisada. Os quatro 

grupos experimentais foram comparados independentemente do período por meio 

do teste ANOVA a um critério. Não se observou diferenças significativas entre os 

grupos. 

 

Tabela 10 – Valores médios e desvio padrão da espessura de dentina 
remanescente. Comparação entre os quatro grupos experimentais 
independentemente do período 
 

Espessura de Dentina Remanescente (EDR) 

AR + PD  US + CVD AR + PD US + CVD 

R. Conven R. Conven R. Adesiv R. Adesiv 
P 

324,6 ± 192,4 368,2 ± 149,5 389,6 ± 229,7 363,1 ± 188,5 0,86 

 

 

5.3 Análise por escores 

 

Os valores dos eventos, registrados de forma subjetiva, foram comparados 

por meio do teste de Kruskal-Wallis, seguido pelo teste de Dunn (P<0,05). Nas 

tabelas 11 e 12 observa-se a comparação da média dos escores obtidos para os 

grupos 1A e 1B, e 2A e 2B em cada período experimental (inicial, 7 e 30 dias). 

Diferenças estatísticas relacionadas às células inflamatórias agudas e à intensidade 

da resposta inflamatória foram observadas no período de 7 dias. Aos 30 dias, 

eventos como desarranjo da camada odontoblástica, deslocamento de 

odontoblastos, células inflamatórias crônicas e intensidade da resposta inflamatória 

evidenciaram diferença estatística, na tabela 11. Na tabela 12, somente no grupo de 

30 dias houve diferença estatística para os eventos deslocamento de odontoblastos 

e hemorragia. 

 

Similarmente às comparações anteriores, as tabelas 13 e 14 mostram as 

comparações entre os grupos 1A e 2A, e 1B e 2B, em todos os períodos 

experimentais (inicial, 7 dias e 30 dias). Pode-se observar que só as células 

inflamatórias agudas, no período de 7 dias, mostraram diferenças estatisticamente 

significantes, expressas na tabela 13. 
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Tabela 11 – Média ( X ) e mediana (med) dos escores, e comparação (P) entre os grupos 
AR+PD R. Convencional (1A) e AR+PD R. Adesiva (1B), nos períodos experimentais: 
inicial, 7 e 30 dias. 

 
 Imediato 7 dias 30 dias 

1A 1B 1Ax1B 1A 1B 1Ax1B 1A 1B 1Ax1B               Grupos 

Eventos X (med) X (med) P X (med) X (med) P X (med) X (med) P 

Dessarranjo 

Odontoblastos 
0,37(0,50) 0,25(0,25) 0,49 2,37(3,00) 2,00(2,50) 0,50 0,62(0,50) 2,00(2,00)   0,03* 

Deslocamento 

Odontoblastos 
0,00(0,00) 0,25(0,25) 0,12 2,37(3,00) 1,75(2,00) 0,27 0,00(0,00) 1,75(2,00)   0,04* 

Dilatação 

vascular 
0,25(0,00) 0,37(0,25) 0,61 1,62(1,50) 0,75(0,50) 0,23 0,62(0,25) 2,25(2,50) 0,05 

Cel. 

Inflamatórias 

Agudas 

0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,62(0,75) 0,00(0,00)   0,04* 0,00(0,00) 0,75(0,05) 0,13 

Cel. 

Inflamatórias 

Crônicas 

0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,62(0,75) 0,25(0,25) 0,22 0,25(0,25) 2,00(2,00)   0,01* 

Intensidade 

Resposta 

Inflamatória 

0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,50(0,50) 0,00(0,00)   0,04* 0,50(0,50) 2,00(2,00)   0,03* 

Hemorragia 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,87(0,75) 0,12(0,00) 0,32 0,75(0,50) 1,00(0,05) 0,87 

Necrose 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,00(0,00) 0,50(0,50) 0,12 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 

(*) representa diferença estatisticamente significante (P<0,05) 
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Tabela 12 – Média ( X ) e mediana (med) dos escores, e comparação (P) entre os grupos 
US+CVD R. Convencional (2A) e US+CVD R. Adesiva (2B), nos p períodos experimentais: 
inicial, 7 e 30 dias. 

 
 

 Imediato 7 dias 30 dias 

2A 2B 2Ax2B 2A 2B 2Ax2B 2A 2B 2Ax2B               Grupos 

Eventos X  (med) X  (med) P X  (med) X  (med) P X  (med) X  (med) P 

Dessarranjo 

Odontoblastos 
1,00(1,00) 0,16(0,00) 0,24 1,00(0,75) 1,75(2,00) 0,46 1,00(0,75) 3,00(3,50) 0,05 

Deslocamento 

Odontoblastos 
0,16(0,00) 0,00(0,00) 0,31 1,00(0,05) 1,50(1,50) 1,00 0,00(0,00) 3,00(3,50) 0,01* 

Dilatação vascular 0,16(0,00) 0,00(0,00) 0,31 0,25(0,00) 0,75(0,50) 0,40 1,12(1,25) 2,75(3,50) 0,18 

Cel. Inflamatórias 

Agudas 
0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,00(0,00) 0,25(0,00) 0,31 0,37(0,25) 2,75(3,50) 0,13 

Cel. Inflamatórias 

Crônicas 
0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,12(0,00) 0,25(0,00) 0,85 0,87(1,00) 3,00(3,50) 0,07 

Intensidade 

Resposta 

Inflamatória 

0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,50(0,00) 1,00(0,50) 0,50 0,87(1,00) 3,66(3,50) 0,07 

Hemorragia 0,33(0,00) 0,00(0,00) 0,31 0,00(0,00) 0,25(0,00) 0,31 0,00(0,00) 2,37(2,50) 0,01* 

Necrose 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,00(0,00) 0,50(0,50) 0,12 0,00(0,00) 1,50(1,50) 0,12 

(*) representa diferença estatisticamente significante (P<0,05) 
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Tabela 13 – Média ( X ) e mediana (med) dos escores, e comparação (P) entre os grupos 
AR+PD R. Convencional (1A) e US+CVD R. Convencional (2A), nos períodos 
experimentais: inicial, 7 e 30 dias. 
 

 
 Imediato 7 dias 30 dias 

1A 2A 1Ax2A 1A 2A 1Ax2A 1A 2A 1Ax2A               Grupos 

Eventos X  (med) X  (med) P X  (med) X  (med) P X  (med) X  (med) P 

Dessarranjo 

Odontoblastos 
0,37(0,50) 1,00(1,00) 0,35 2,37(3,00) 1,00(0,75) 0,12 0,62(0,50) 1,00(0,75) 0,40 

Deslocamento 

Odontoblastos 
0,00(0,00) 0,16(0,00) 0,24 2,37(3,00) 1,00(0,05) 0,15 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 

Dilatação vascular 0,25(0,00) 0,16(0,00) 1,00 1,62(1,50) 0,25(0,00) 0,05 0,62(0,25) 1,12(1,25) 0,45 

Cel. Inflamatórias 

Agudas 
0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,62(0,75) 0,00(0,00)   0,04* 0,00(0,00) 0,37(0,25) 0,13 

Cel. Inflamatórias 

Crônicas 
0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,62(0,75) 0,12(0,00) 0,11 0,25(0,25) 0,87(1,00) 0,13 

Intensidade 

Resposta 

Inflamatória 

0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,50(0,50) 0,50(0,00) 0,43 0,50(0,50) 0,87(1,00) 0,29 

Hemorragia 0,00(0,00) 0,33(0,00) 0,24 0,87(0,75) 0,00(0,00) 0,13 0,75(0,50) 0,00(0,00) 0,13 

Necrose 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,00(0,00) 0,50(0,50) 1,00 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 

(*) representa diferença estatisticamente significante (P<0,05) 
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Tabela 14 – Média ( X ) e mediana (med) dos escores, e comparação (P) entre os grupos 
AR+PD R. Adesiva (1B) e US+CVD R. Adesiva (2B), nos períodos períodos experimentais: 
inicial, 7 e 30 dias. 
 

 
 Imediato 7 dias 30 dias 

1B 2B 1Bx2B 1B 2B 1Bx2B 1B 2B 1Bx2B               Grupos 

Eventos X  (med) X  (med) P X  (med) X  (med) P X  (med) X  (med) P 

Dessarranjo 

Odontoblastos 
0,25(0,25) 0,16(0,00) 0,68 2,00(2,50) 1,75(2,00) 0,87 2,00(2,00) 3,00(3,50) 0,22 

Deslocamento 

Odontoblastos 
0,25(0,25) 0,00(0,00) 0,17 1,75(2,00) 1,50(1,50) 1,00 1,75(2,00) 3,00(3,50) 0,17 

Dilatação vascular 0,37(0,25) 0,00(0,00) 0,18 0,75(0,50) 0,75(0,50) 1,00 2,25(2,50) 2,75(3,50) 0,37 

Cel. Inflamatórias 

Agudas 
0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,00(0,00) 0,25(0,00) 0,31 0,75(0,05) 2,75(3,50) 0,13 

Cel. Inflamatórias 

Crônicas 
0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,25(0,25) 0,25(0,00) 0,73 2,00(2,00) 3,00(3,50) 0,22 

Intensidade 

Resposta 

Inflamatória 

0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,00(0,00) 1,00(0,50) 0,13 2,00(2,00) 3,66(3,50) 0,22 

Hemorragia 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,12(0,00) 0,25(0,00) 0,85 1,00(0,05) 2,37(2,50) 0,18 

Necrose 0,00(0,00) 0,00(0,00) 1,00 0,50(0,50) 0,50(0,50) 1,00 0,00(0,00) 1,50(1,50) 0,12 

(*) representa diferença estatisticamente significante (P<0,05) 
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5.4 Análise da presença de bacterias 

 

A análise da presença de bacterias revelou que no grupo 2B no periodo de 30 

dias foi obtido o escore mais alto (4) em dois espécimes. Os resulatdos gerais são 

mostrados na tabela 15.  

 

 

Tabela 15 – Escores obtidos em todos os grupos experimentais e em todos os 
períodos 
 

Grupos Intervalo Ausente 

Paredes 

cavitárias 

C ou G 

Parede 

axial 

Túbulos 

dentinarios 

Invadindo a 

polpa 

periférica 

0 (n=4) 4     

7 (n=4) 1  2 1  1A (n=12) 

30 (n=4) 2 1 1   

0 (n=4) 4     

7 (n=4) 2  1 1  1B (n=12) 

30 (n=4) 3  1   

0 (n=3) 3     

7 (n=4) 3  1   2A (n=11) 

30 (n=4) 1 3    

0 (n=3) 3     

7 (n=4) 2  1  1 2B (n=11) 

30 (n=4)  1  2 1 

 

 

Lembrando que: 

0 = Ausente 

1 = Paredes cavitárias 

2 = Parede axial 

3 = Túbulos dentinários  

4 = Invadindo a polpa periférica  
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Tabela 16 – Número de espécimes com bactérias com inflamação e sem inflamação, 
nos período de 7 e 30 dias 
 

 7 DIAS 30 DIAS 

Grupos 1A 1B 2A 2B 1A 1B 2A 2B TOTAL 

Bact. com inflamação 2 0 1 2 2 1 3 4 15 

Bact. sem inflamação 1 2 0 0 0 0 0 0 3 

TOTAL 3 2 1 2 2 1 3 4 18 

 

Nota-se que houve maior número de espécimes com presença de bacterias e 

inflamação nos grupos experimentais de 30 dias restaurados com sistemas 

adesivos. 
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6 DISCUSSÃO 

 

 

6.1 DA METODOLOGIA  

 

No topo da pirâmide da evidência científica encontram-se os ensaios clínicos 

randomizados (RCT) e, na base, os testes in vitro (HUJOEL, 2009). No meio dessa 

pirâmide situam-se os estudos clínicos longitudinais que, mesmo não randomizados, 

provêem alguma evidência científica, já que são realizados em condições clínicas 

para as quais os materiais experimentais, ou a técnica de aplicação dos mesmos, 

foram desenvolvidos (COSTA; SOUZA; HEBLING, 2005), e que tentam reproduzir, 

até certo ponto, as condições reais.  

Além dos estudos em humanos, pesquisas com animais como ratos e cães 

são bastante utilizadas. Quanto ao uso de animais, vale considerar que os mesmos 

têm um ciclo de vida relativamente curto e que possuem um metabolismo acelerado, 

o que permite a obtenção de resultados em um curto período de tempo 

(MORETTON et al., 2000). Outra vantagem do uso de animais é que eles permitem 

uma melhor padronização. No entanto, a principal desvantagem de sua utilização 

está no cuidado que devemos ter na extrapolação dos resultados para os seres 

humanos (COSTA; SOUZA; HEBLING, 2005).  

Testes in vitro (culturas de células) vêm sendo empregados nos estudos de 

citotoxicidade de qualquer material, diminuindo, assim, a utilização de animais e 

simplificando a técnica. Esses testes são extremamente necessários, nos casos em 

que novos materiais precisam ser avaliados antes de serem utilizados em seres 

humanos (COSTA; SOUZA, 2005). A desvantagem desse tipo de teste reside na 

utilização de uma única linhagem de células clonais, diferente do que acontece nos 

seres humanos, em que as respostas são geradas pela interação entre o material ou 

técnica testada, e o tecido. Assim, essa interação biológica envolve células 

residentes do próprio tecido e células que migram para o local do contato, 

desencadeando respostas imunológicas e inflamatórias (COSTA; SOUZA, 2005). 

Já, dentre as limitações dos estudos clínicos, podemos mencionar a 

dificuldade em se obter pacientes voluntários, o que equivale a um reduzido número 
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de espécimes, e falta de correlação entre causa e efeito, já que os dentes 

experimentais são hígidos e não representam a situação clínica verídica, na qual os 

dentes geralmente apresentam lesões (COSTA; SOUZA; HEBLING, 2005). Contudo, 

o que se pode ter em mente é que se o procedimento restaurador provocou algum 

tipo de injúria num dente hígido, pleno em seu potencial de defesa, há grandes 

chances de que isso aconteça num dente que já tem uma lesão prévia. 

A resposta pulpar às técnicas de preparo cavitário com alta rotação tem sido 

amplamente descrita na literatura. Porém, a introdução, no mercado, de novas 

tecnologias e aplicações (pontas CVD e ultrassom) gera a necessidade de se 

reavaliar as reações do complexo dentinopulpar ao uso desses instrumentos. O 

estudo dessas reações torna-se imperativo quando consideramos que, além de um 

simples preparo, os objetivos primordiais dos profissionais da odontologia é a 

preservação dos tecidos bucais, dentre eles o tecido pulpar, e o restabelecimento do 

dente como uma unidade funcional. 

O advento das restaurações adesivas há mais de cinquenta anos, trouxe, 

também, uma série de questionamentos quanto ao manuseio, utilização e 

biocompatibilidade dos materiais empregados. Um número infindável de pesquisas 

tem sido realizado na área da odontologia adesiva, contribuindo para o melhor 

desempenho dos materiais e dos próprios profissionais. Mesmo diante da evolução 

destes materiais, ainda restam muitas dúvidas no que diz respeito à segurança com 

que eles podem ser empregados nos casos de cavidades profundas. 

Assim, o presente trabalho procurou, dentro das limitações relacionadas ao 

número de pacientes (número de espécimes) e ao tempo de pós-operatório, avaliar 

as respostas pulpares a diferentes técnicas de instrumentação e restauração 

cavitária. Para tal, empregou-se uma metodologia já aceita como protocolo nas 

avaliações das respostas pulpares in vivo (STANLEY, 1968; COSTA; SOUZA; 

HEBLING, 2005; MJOR, 2001). 

As dificuldades encontradas para a seleção dos pacientes estiveram, 

principalmente, relacionadas à escassez de indicações para exodontia dos dentes 

pré-molares. Devido a novas concepções na área da ortodontia, muitas vezes, a 

extração de pré-molares, nos casos em que existe discrepância entre o tamanho da 
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arcada e o tamanho dos dentes, não é mais necessária. Além disso, os intervalos 

dos tempos experimentais obedeciam aos períodos planejados pelos ortodontistas, 

fato que limitou o atual experimento a um período máximo de observação de 30 

dias, quando o projeto inicial previa 60 dias.  

Superando todas essas dificuldades e atendendo aos critérios de inclusão, 

cada paciente tinha pelo menos dois pré-molares com indicação para extração, o 

que permitia a confecção de preparos com instrumentos diferentes em cada dente. 

Um deles era preparado utilizando-se ponta diamantada em alta rotação como um 

método já consagrado, e, o outro, com o método experimental utilizando ponta CVD 

ativada por ultrassom. Este delineamento é ideal, segundo Stanley (1968), porque a 

reação pulpar a um mesmo agente agressor pode variar não só entre diferentes 

pessoas, mas também entre diferentes dentes numa mesma boca e entre dentes 

contralaterais com mesma forma anatômica.  

Justifica-se a escolha por pacientes jovens, com idade variando entre 11 e 25 

anos, pelo fato de que esses dentes apresentam menor efeito das alterações 

produzidas pelo avanço da idade. Mesmo os dentes livres de lesões cariosas, 

abrasão ou erosão tornam-se mais mineralizados, escleróticos ou menos 

permeáveis, características que modificariam as respostas pulpares, especialmente 

se o dente apresentar uma barreira de dentina irregular sob os túbulos dentinários 

expostos pelo preparo (STANLEY, 1968). Dentes hígidos são, portanto, ideais para 

este tipo de estudo, já que o tecido pulpar está livre de outras mudanças patológicas 

e fisiológicas, o que elimina, ou minimiza, a dificuldade de se distinguir variações 

induzidas pelas condições experimentais daquelas que ocorrem naturalmente 

(MARSLAND; SHOVELTON, 1970). Os dentes diariamente submetidos a estímulos 

térmicos, elétricos ou a desgastes decorrentes da mastigação podem provocar 

algumas mudanças não-identificáveis pela inspeção clínica ou radiográfica.  

A determinação da condição clínica inicial da polpa foi realizada por meio do 

teste de sensibilidade pulpar ao frio empregando agente refrigerante a base de 

diclorodifluormetano (DDM), método mais popular, accessível, fácil de usar, e que 

fornece resultados reproduzíveis e seguros (FUZ et al. 1986). Assim, como com 

outros métodos para testes da sensibilidade pulpar, os dentes adjacentes ou 

contralaterais foram testados para se estabelecer padrões de resposta de cada 
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paciente (BERMAN; GARY; HARTWELL, 2007). Peterson et al (1999) confirmaram a 

acurácia desses testes concluindo que o teste ao frio possui uma precisão de 86%. 

Além disso, a avaliação da vitalidade foi complementada com testes de percussão 

vertical, horizontal e por meio da análise radiográfica.   

Parte dos procedimentos pré-operatórios consistia na aplicação de soluções 

anestésicas para evitar a sensibilidade e a dor, comuns durante qualquer tratamento 

restaurador que envolva a dentina. Estas soluções são associadas a 

vasoconstritores para aumentar a duração da anestesia. No entanto, um estudo em 

cães revelou que as mesmas podem reduzir o fluxo sanguíneo e afetar 

negativamente a saúde da polpa, quando administradas por infiltração e para 

bloqueio nervoso regional (KIM et al, 1984). A redução do fluxo sanguíneo possui o 

efeito adicional de reduzir a drenagem de toxinas de alto peso molecular ou produtos 

de excreção (PASHLEY, 1979), causando, deste modo, dano pulpar irreversível. 

Nas situações clínicas rotineiras, todavia, anestésicos com vasoconstritores são 

preferíveis, ao invés dos sem vasoconstritores, devido a seu maior poder de duração 

e segurança até agora demonstrados. Embora produzam redução do fluxo 

sanguíneo, esse efeito é de curta duração para a técnica terminal infiltrativa e depois 

de 15 a 75 minutos o fluxo sanguíneo retorna ao nível normal (KIM et al, 1984). 

Para realização dos procedimentos clínicos nos pacientes, todos os 

instrumentos utilizados foram esterilizados, assim como se tomou cuidado especial 

com a manutenção da cadeia asséptica. Os tratamentos eram realizados sob 

isolamento absoluto, a fim de se evitar qualquer contaminação proveniente do meio 

bucal, como a saliva, por exemplo. Os grampos foram colocados da forma menos 

traumática possível, com o objetivo de não injuriar os tecidos periodontais. Os 

preparos cavitários foram realizados sob abundante refrigeração, utilizando-se uma 

ponta diamatada em alta rotação para cada 4 preparos, como recomendado por 

Costa, Souza e Hebling (2005), e um total de 4 pontas CVD para todos os preparos, 

devido a sua maior durabilidade desde que corretamente empregadas (TRAVA-

AIROLDI, 2002). 

Para Stanley e Swerdlow a escolha dos intervalos pós-operatórios é o 

segundo critério em importância depois da dentina remanescente (STANLEY; 

SWERDLOW, 1964). Com o estudo dos espécimes em dois ou três intervalos de 
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tempo, pode-se observar a resposta inicial, o desenvolvimento total da lesão e sua 

taxa de resolução mostrando, assim, uma seqüência dinâmica dos eventos 

(STANLEY, 1968). Períodos curtos (1 a 3 dias) demonstram a resposta inicial à 

preparos cavitários (Langeland, 1959) um dos objetivos desse trabalho. Os 

intervalos entre 4 e 12 dias podem demonstrar uma formação retardada da resposta 

ou as vezes a lesão máxima provocada pelo procedimento, enquanto longos 

intervalos (60 dias ou mais) demonstram diferentes estágios de resolução e 

formação de dentina reparadora, ou de degeneração definitiva da polpa. Estender os 

intervalos pós-operatórios permite tempo suficiente para a resolução de muitas mais 

lesões e uma comparação com os períodos iniciais em termos de resolução, 

persistência ou intensificação dos processos (STANLEY, 1968). No presente 

trabalho foram considerados os períodos experimentais imediato, isto é, a extração 

dos dentes imediatamente após a realização dos procedimentos, período de 7 dias e 

de 30 dias, este adotado pelas razões explicadas anteriormente. Sabe-se, 

entretanto, que alterações pulpares que persistem até os 30 dias após estímulos 

próprios dos preparos cavitários e dos procedimentos restauradores, têm menores 

possibilidades de recuperação ao longo dos períodos subseqüentes.  

Para Costa; Hebling e Giro (1997) a extração dentária com o uso de fórceps 

pode provocar reações no complexo dentinopulpar, porém suaves, superficiais e 

localizadas. Assim, essas parecem não apresentar intensidade suficiente para 

interferir na avaliação do tecido pulpar, quando materiais odontológicos ou técnicas 

restauradoras são testados em cavidades de Classe V preparadas na superfície 

vestibular de pré-molares humanos. É sabido, entretanto, que a compressão do 

dente pelo uso de fórceps pode causar rupturas localizadas de vasos intrapulpares e 

confundir a avaliação da resposta pulpar aos procedimentos experimentais. Por essa 

razão, preferiu-se, na presente pesquisa a extração dentária com extratores em 

substituição aos fórceps. 

O registro individual dos eventos microscópicos, observados na área de 

resposta, permitiu as análises qualitativa e quantitativa. A utilização de escores 

numéricos (análise qualitativa) para dimensionar a magnitude de cada evento, foi 

empregada para facilitar a avaliação comparativa entre os espécimes, permitindo, 

pelo cálculo da média, estabelecer a tendência geral dos eventos no conjunto de 
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espécimes de cada tipo de instrumentação/restauração. Esse método, que permite o 

registro dos eventos histopatológicos como ausente, leve, moderado, severo, muito 

severo ou intenso, é empregado por muitos investigadores (STANLEY, 1968; 

COSTA; DO NASCIMENTO; TEXEIRA, 2002; HEYERAAS; SVEEN; MJOR: 2001) 

quais o consideram suficiente para determinar a intensidade e localização das 

principais ocorrências pulpares. Para Warfvinge (1987) este método de análise 

subjetiva, definido por escores, pode ser complementado com avaliações objetivas, 

como a avaliação morfométrica. Assim, os resultados podem mostrar, 

quantitativamente, os componentes dos principais eventos ocorridos após o 

experimento, comparativamente com a polpa normal como, por exemplo, o tipo a 

quantidade e o tipo de célula predominante . O método morfométrico permite 

distinguir a densidade das células inflamatórias, assim como de outros elementos 

teciduais, comparativamente com os escores estabelecidos para o método subjetivo. 

Por essa razão, ambos os métodos foram adotados no presente trabalho.  

 

 

6.2 - DOS RESULTADOS 

 

As respostas agudas ou crônicas ao preparo cavitário tem atraído a atenção 

de muitos pesquisadores já que o preparo dos dentes é um dos procedimentos mais 

freqüentes na clínica.  

Na avaliação descritiva dos espécimes do período imediato, em todos os 

grupos experimentais (1A, 1B, 2A e 2B), observou-se ligeiro desarranjo da camada 

odontoblástica, leve invasão da zona acelular de Weil e uma camada odontoblástica 

ligeiramente vacuolizada. Embora alguns espécimes tenham mostrado 

excepcionalmente hiperemia e congestão vascular, em todos os casos os eventos 

foram periféricos e circunscritos a área do preparo, mesmo com uma EDR media de 

397,65 µm (média dos grupos 1A, 1B, 2A e 2B no período imediato). 

Estas observações coincidem com os achados de Swerdlow e Stanley (1958) 

para espécimes após uma hora do preparo cavitário; com os de Marsland e 

Shovelton (1970) para espécimes extraídos imediatamente, com os de Zach (1972) 
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e com Oshima (1990). A vacuolização pode ser explicada devido ao trauma do 

preparo cavitário, que poderia ter perturbado o equilíbrio osmótico da membrana 

nuclear dos odontoblastos e promovido um aumento da ingestão de fluido 

(SWERDLOW; STANLEY 1959). 

Na avaliação morfométrica (Tabela 4), não houve diferença (p>0,05) na 

densidade de volume das estruturas do grupo controle em comparação com os 

grupos experimentais (1A, 1B, 2A e 2B) no período imediato. Assim, pode-se 

entender que, nesse período imediato, o estímulo imposto pelas técnicas de 

instrumentação cavitária e de restauração não se traduz em alterações detectáveis 

pela observação em nível microscópico.  

Correspondendo ao primeiro objetivo do presente estudo, a tabela 5 mostra 

que, independentemente do período pós-operatório, não houve diferença estatística 

entre os tipos de instrumentação. Observa-se apenas um ligeiro aumento na 

formação de dentina terciária para a instrumentação com pontas CVD ativadas por 

ultrassom (1,68 ± 3,84), quando comparadas com a ponta diamantada em alta 

rotação (0,20 ± 0,72). Estes resultados são corroborados pela análise por escores 

(Tabela 13) que não revela diferenças entre os dois tipos de instrumentação. 

Observa-se, então, que a instrumentação cavitária com ultrassom produz um nível 

de estímulo suficiente para proporcionar resposta pulpar notável ao longo dos 

períodos experimentais, quando se utilizou a técnica restauradora convencional, 

como se convencionou chamar nesse trabalho o isolamento do assoalho cavitário 

com guta percha. Reconhecida como um material biologicamente neutro quando 

empregado nas condições descritas nesse trabalho, resta aferir que, as respostas 

encontradas nos grupos experimentais apresentados na Tabela 5 sejam de 

responsabilidade exclusiva das técnicas de instrumentação cavitária. 

Podem-se especular, através da literatura, os prováveis fatores de indução da 

resposta pulpar diante dos preparos com ultrassom, embora sejam poucos os 

relatos que comparam estes dois tipos de instrumentação. Um deles é o de 

Lefkowitz, Robinson e Postle (1958), e seus resultados coincidem com os da 

presente investigação, ainda que seja um trabalho não recente, em que algumas 

condições, tenham sido diferentes das atuais. 
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Uma das preocupações com este novo sistema de instrumentação tem sido a 

elevação da temperatura intrapulpar (Mollica et al. (2008) registraram, em 

experimento in vitro, que a elevação da temperatura produzida pela instrumentação 

com alta rotação foi de 1,10 ± 0,56 ºC e, com pontas CVD ultrassônicas, de 3,00 ± 

1,34 ºC, valores que significantemente diferentes entre si. Contudo, esses resultados 

contradizem as conclusões de Vanderlei et al. (2008), que mostram que o aumento 

de temperatura foi maior para a alta rotação (4,3°C ) do que para o preparo 

ultrassônico (3,8°C), apesar da ausência de diferen ça estatística. Quanto ao tempo 

requerido para cada preparo, utilizaram 3,3 minutos para as intervenções com alta 

rotação, e de 13,77 minutos para o ultrassom.  

É possível que maior tempo necessário para completar um preparo cavitário 

com ultrassom resulte, efetivamente, em ligeiro efeito do aumento da temperatura na 

resposta pulpar. Apesar dessa possibilidade é, também, muito provável que o 

aumento de temperatura durante o preparo cavitário in vivo seja menor do que o in 

vitro, devido à presença de tecido pulpar com circulação sanguínea e ao alto 

conteúdo de água nas estruturas dentais vitais, que podem ajudar na dissipação do 

calor (HANNIG; BOTT, 1999).  

Zach e Cohen (1965) demonstraram que o aumento da temperatura pode 

trazer consequências severas à vitalidade pulpar. Esses autores estabeleceram que 

o nível crítico de temperatura capaz de promover alterações significativas da polpa 

está próximo de 6º C acima da temperatura fisiológica da polpa. Observaram que, 

nesse patamar de temperatura, 15% das polpas observadas não resistiram ao 

estímulo. 

No que diz respeito à resposta pulpar diante da técnica restauradora adesiva 

para os dois tipos de instrumentação, independentemente do período (Tabela 6), 

também não se observa qualquer diferença significativa entre esses grupos 

experimentais, quando avaliados histomorfometricamente. Isso antecipa que as 

reações registradas nos períodos subseqüentes, como será discutido mais adiante, 

têm mais a ver com o tipo de restauração do que com a técnica de instrumentação 

cavitária. Essa possibilidade é corroborada pelos dados da Tabela 7, onde se vê 

que, independentemente do período experimental, modificações importantes 

passam a ocorrer nos grupos tratados com restauração adesiva quando submetidos 
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à análise histomorfométrica. Entre essas alterações, que foram significantemente 

diferentes do grupo submetido às restaurações convencionais, registra-se a redução 

da contagem de odontoblastos e fibroblastos e o importante aumento de área com 

necrose tecidual. 

Obviamente, os estímulos gerados durante os preparos cavitários, no 

presente trabalho, foram suficientes para disparar uma reação do tecido pulpar, 

notadamente pela produção de dentina terciária reacional. Isto se torna mais claro 

quando se comparam as respostas pulpares nos diferentes períodos experimentais, 

para os Grupos 1A e 2A, isto é, técnica de instrumentação empregando ponta 

diamantada em alta rotação e ponta CVD ativada por ultrassom e restauração 

convencional (Tabela 8). Nesta tabela, a análise descritiva morfométrica mostra 

diferenças significantes entre o período inicial e os demais períodos, especialmente 

o de 30 dias, para os eventos fibras colágenas, hemácias, células inflamatórias e 

dentina terciária. A intensidade desses eventos, porém, não aparenta risco 

permanente à polpa, visto que as diferenças são, geralmente, não significantes entre 

o período de 7 e de 30 dias. 

A Tabela 9 compara, em cada um dos períodos experimentais, a evolução 

das respostas histopatológicas nos espécimes restaurados pela técnica adesiva, 

independentemente da técnica de instrumentação cavitária. Aqui se observa 

redução significativa da camada odontoblástica e do contingente de fibras colágenas 

aos 7 e aos 30 dias. Observa-se, ainda, o aumento significante de células 

inflamatórias e de áreas de necrose nos tempos experimentais não imediatos.  

Um evento comum observado aos 7 dias foi a aspiração dos núcleos dos 

odontoblastos, observado tanto para a alta rotação, quanto para o ultrassom. Orban 

(1941) foi o primeiro a descrever esta condição, atribuindo este fenômeno à extração 

da peça dentária com fórceps. Mais tarde, Swerdlow e Stanley (1958) consideraram 

que este fenômeno é aparentemente causado pelo aumento da pressão intrapulpar, 

o que obriga essas células a deslocarem-se para os túbulos dentinários. Para Zach 

(1972), esse deslocamento pode ter sua origem na dessecação da dentina exposta, 

que conduz os fragmentos de odontoblastos e núcleos para dentro dos túbulos. 

Hebling, Giro e Costa (1999), mencionam que o excesso de calor do preparo 

cavitário pode causar uma resposta inflamatória e deslocamento dos odontoblastos. 
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Os autores observaram este fenômeno em espécimes de 7 dias que mostraram 

menor EDR entre o piso cavitário e o tecido pulpar, o que coincide com os achados 

do presente estudo. Segundo Pashley (1996) essas células sofrem autólise 

subsequente e são substituídas por células mesenquimais de reserva, as quais 

começam a se diferenciar em odontoblastos. Essa aspiração pode justificar a 

diminuição no número de odontoblastos no período de 7 dias mostrado na Tabela 8, 

e explicar a razão da ocorrência de dentina terciária. 

 Outros eventos observados foram a proliferação de vasos sanguíneos na 

camada odontoblástica e a presença de infiltrado inflamatório, mais especificamente 

de células agudas, como neutrófilos e eosinófilos. Estes dois últimos eventos 

concordam com os resultados de Marsland e Shovelton (1970), observados em 

espécimes do mesmo período. 

Fato curioso durante a avaliação histológica de espécimes imediatos (Grupos 

1B e 2B) e de 7 dias (Grupo 2B) foi o afastamento dos odontoblastos do contato com 

a pré-dentina. Esse evento coincide com a área de dentina correspondente ao 

assoalho do preparo cavidatário. A literatura e sugere que esse deslocamento pode 

resultar da elevação da pressão intrapulpar na camada odontoblástica causada por 

exsudação ou hemorragia (SATO, 1999). Como esse evento não foi detectado no 

grupo controle e parece se concentrar nos períodos imediato e de 7 dias, nos grupos 

submetidos a restaurações adesivas para ambos os tipos de instrumentação 

cavitária, pode-se aventar a hipótese de que isso seja o resultado da infiltração do 

sistema adesivo. 

Embora muitos dentistas acreditem que o preparo cavitário seja um 

procedimento simples de rotina, se avaliando sob a perspectiva da resposta pulpar, 

esse procedimento pode ser considerado uma agressão (PASHLEY, 1996). De fato, 

quando se consideram os espécimes restaurados com guta percha, seja no grupo 

dos preparos com alta rotação ou com ultrassom, observa-se que ocorrem respostas 

pulpares de baixa intensidade, mas que perduram até o período de 30 dias (Tabela 

8). Essas respostas de baixa intensidade poderiam se transformar em eventos 

comprometedores para a saúde pulpar, caso não tivessem sido tomados os 

cuidados básicos de refrigeração abundante e baixa pressão de desgaste. A 

literatura é farta de informações a respeito dos problemas causados com o excesso 
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de calor friccional e da pressão de corte durante os preparos cavitários (OTTL; 

LAUER, 1998); (ZACH; COHEN 1965); (ABOUT et al., 2001); STANLEY; 

SWERDLOW, 1959). Horiuchi, Matthews (1973) reportam que o uso de pontas 

cortantes ou de desgaste em alta rotação produz vibrações e fluxo de fluido para o 

interior dos túbulos, possivelmente devido à geração de calor friccional na 

extremidade da ponta diamantado, região pobremente irrigada. 

A espessura de dentina remanescente, segundo Stanley (1970), é o fator 

mais importante para determinar a resposta pulpar aos procedimentos 

restauradores. Salientam que os pesquisadores podem, involuntariamente, cometer 

um viés nos resultados de um procedimento experimental quando não há 

uniformidade na espessura da dentina remanescente entre os espécimes. Por outro 

lado, uma espessura muito fina de dentina remanescente pode prejudicar e retardar 

o reparo após um preparo cavitário (STANLEY; SWERDLOW, 1959). É importante 

observar que no presente trabalho procurou-se definir a profundidade da cavidade o 

mais próximo possível da polpa sem, no entanto, expô-la, com a finalidade de 

explorar ao máximo o poder de estimulação próprio dos dois tipos de instrumentação 

cavitária. Como apresentado na tabela 10, não foram observadas diferenças 

estatísticas nas espessuras de dentina remanescente entre todos os grupos 

experimentais, em todos os períodos. 

Como relatado em Materiais e Métodos, procurou-se combinar os estímulos 

eventuais das técnicas de instrumentação cavitária com os potenciais efeitos da 

técnica restauradora do condicionamento ácido total e aplicação de adesivo. Os 

dados relativos à análise histomorfométrica já discutidos anteriormente, antecipam 

que existe pouca diferença na resposta pulpar causada pelas técnicas de 

instrumentação cavitária. As alterações notadas são de baixa intensidade e sugerem 

um decréscimo a partir do período experimental de 7 dias.  Os eventos considerados 

na análise histomorfométrica foram mais evidentes quando as cavidades foram 

restauradas com sistema adesivo, indicando que este é um diferencial importante a 

ser considerado no momento de se planejar o procedimento restaurador. 

 Tem-se melhor visão do grau de envolvimento pulpar em função dos grupos 

experimentais quando se observam as Tabelas 11, 12, 13 e 14, onde se adotou a 

análise qualitativa, definida por escores. Na Tabela 11 alguns aspectos se expõem 
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claramente. Embora mínimas, as respostas que apresentaram diferenças 

estatisticamente significantes entre os Grupos 1A e 1B (restaurações diferentes e 

instrumentação com alta rotação), após 7 dias, são mais intensas para o Grupo 1A 

do que para o Grupo 1B. Essas diferenças foram notadas para os eventos “células 

inflamatórias agudas” e “intensidade da inflamação”. É, aparentemente, inusitado 

que o método restaurador menos agressivo (guta percha e cimento de ionômero de 

vidro – Grupo 1A) tenha registrado maior resposta pulpar. Entretanto, quando se 

consideram os resultados de 30 dias, nota-se que quase todos os eventos foram 

significantemente mais intensos para o Grupo 1B (restauração com sistema adesivo) 

e, praticamente inexistentes para o Grupo 1A.  O mesmo acontece, de modo geral, 

com os Grupos 2A e 2B, cujos resultados são apresentados na Tabela 12. Nesta é 

bem visível que a intensidade dos eventos, os quais se iniciam no período de 7dias, 

se matem elevada após 30 dias. Nesse período, mesmo não havendo diferença 

significante para todos os eventos entre os Grupos 2A e 2B, o grupo que recebeu 

restauração adesiva (2B) mostra eventos que persistem no patamar dos escores 

mais elevados, como é o caso do deslocamento dos odontoblastos, desarranjo da 

camada odontoblástica, dilatação vascular, células inflamatórias crônicas e agudas, 

intensidade da resposta inflamatória e hemorragia. 

 A Tabela 13 permite aquilatar o efeito exclusivo da técnica de instrumentação 

cavitária na resposta do complexo dentinopulpar, visto que, a técnica restauradora 

nesse grupo é considerada inócua para o tecido pulpar. Portanto, a resposta 

presumida da polpa nesses grupos (1A e 2A) seria de competência exclusiva do 

preparo cavitário. Assim, é muito semelhante o desempenho das duas técnicas, com 

ligeira tendência a um maior nível de resposta para a técnica com alta rotação no 

período de 7 dias, embora tenha havido significância estatística apenas no que diz 

respeito ao evento “células inflamatórias agudas”. No período de 30 dias as 

respostas são estatisticamente iguais para as duas técnicas, mas com a técnica do 

ultrassom apresentando um resíduo de resposta histológica que parece manter-se 

no mesmo patamar desde o período de 7 dias. Por outro lado, a Tabela 14 evidencia 

o crescente envolvimento pulpar diante de restaurações adesivas, para as duas 

técnicas de instrumentação, com ligeira predominância de escores mais altos para a 

técnica em que se utilizou a ponta CVD com ultrassom, no período de 30 dias. 
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O efeito do condicionamento ácido total e restauração adesiva sobre a polpa, 

em cavidades profundas tem sido relatado por diferentes pesquisadores (TAY e 

GWINNETT, 1996); (FRANQUIN; BROUILLET, 1988); (COSTA; NASCIMENTO; 

TEIXEIRA, 2002). Costa; Nascimento; Texeira (2002), por exemplo, documentaram 

que em espécimes com 162 µm só se observam ligeira resposta inflamatória 

associada a leve desorganização do tecido quando não empregaram o 

condicionamento acido. Estes agentes condicionadores representam um desafio 

osmótico para o complexo dentinopulpar que pode resultar em deslocamento 

imediato dos núcleos dos odontoblastos para dentro dos túbulos, e em posterior 

morte celular (PASHLEY, 1992). Isso parece causar maior redução marginal no 

numero de células odontoblásticas, especialmente quando a EDR é tão delgada 

quanto 0,5mm (ABOUT et al, 2001). No presente trabalho a espessura média da 

dentina para o grupo experimental correspondente às restaurações adesivas foi, em 

média, 0,37 mm. 

Com efeito, muitos trabalhos descritos na literatura reportam que os sistemas 

adesivos, ou parte dos seus componentes, podem ser tóxicos para as células 

pulpares (RAKICH, 1998); (HANKS et al., 1992); (JONTEL, 1995). O risco de que 

esses componentes filtrem para o espaço intra-pulpar é maior porque eles são 

diretamente aplicados sobre a dentina condicionada o qual pode incrementar a taxa 

de difusão dos monômeros (PASHLEY,1985). Mais uma vez, o papel da espessura 

da dentina remanescente é muito importante na interpretação dos resultados nesse 

tipo de investigação. Além disso, a umidade intrínseca da dentina se amplia para 

mais de 20 vezes desde a dentina superficial até a dentina profunda. Este ambiente 

úmido interfere com a polimerização dos sistemas adesivos, favorecendo a 

dissolução do adesivo ou de seus componentes a difusão para o interior da polpa 

(BOUILLAGUET et al, 1996). Restaurações adesivas em cavidades profundas 

podem produzir longos tags, facilitando a difusão de componentes dos adesivos 

através dos túbulos dentários, provocando resposta inflamatória persistente até 30 

dias após os procedimentos (Costa; Nascimento; Texeira, 2002). Coincidindo essas 

observações, a presente pesquisa mostrou vários espécimes com escores de 

moderado a intenso após 30 dias da restauração com sistema adesivo, 

independentemente da técnica de instrumentação.  
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Uma forte relação entre a presença de bactérias e a resposta pulpar 

inflamatória tem sido relatada por diversos autores (COX ; HAFEZ;  AKIMOTO, 

1998); (BERGENHOLTZ, 1990); (LANGELAND, 1987). Entretanto, há relatos na 

literatura demonstrando a possibilidade de resposta inflamatória diante de 

procedimentos restauradores, sem relação com a presença de bactérias. Camps et 

al, (2000) salientam que três fatores devem ser considerados na interpretação da 

resposta histopatológica da polpa: infiltração bacteriana, a espessura da dentina 

remanescente e o tempo pós-operatório. Para esses autores, na ausência de 

bactérias, em qualquer intervalo de tempo experimental, as respostas pulpares não 

serão severas se a espessura da dentina remanescente for maior que 1,0 mm. Por 

outro lado, reações severas podem acontecer nos intervalos de longo prazo quando 

a espessura da dentina remanescente for menor que 1,0 mm. Ainda assim, 

esperado encontrar-se resposta severa da polpa, mesmo na ausência de bactérias. 

Outros autores também registraram a ocorrência de inflamação severa da polpa 

independente do concurso das baterias (FRANQUIN; BROUILLET, 1988) 

(PEREIRA; SEGALA; COSTA, 2000); (PAMEIJER; STANLEY, 1998); (PAMEIJER; 

STANLEY, 1995).  

No presente estudo, também foi observada inflamação pulpar sem presença 

de bactérias em espécimes de 30 dias tanto nos grupos 1A (1 dente) como 1B (3 

dentes), sugerindo outros fatores como possíveis causas da inflamação. Salienta-se, 

mais uma vez, que a dentina remanescente para todos os grupos não ultrapassou 

espessura média de 0,4 mm. As Tabelas 15, 16 mostram a distribuição dos 

espécimes com bactéria por grupo experimental, relacionados com a resposta 

pulpar. 

Como se pode observar na Tabela 15, dos 16 espécimes que compunham os 

quatro grupos experimentais (1A, 1B, 2A, 2B) aos 7 dias, 5 mostraram bactérias na 

parede axial, e 3 nos túbulos dentinários. Dos 5 espécimes que tiveram bactérias na 

parede axial, três apresentaram graus de inflamação com escore 1 a 3; dois não se 

encontravam inflamados. Dos 3 espécimes com bactérias nos túbulos, dois 

apresentaram inflamação com escore menor que 1. Nesses dois casos as bactérias 

se localizavam apenas na embocadura de uns poucos dos túbulos. O outro 

espécime apresentou necrose de grau 1. Entre os 16 espécimes que compuseram o 
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grupo de 30 dias, 10 não mostraram presença de bactérias. Nesses 10 espécimes, 

as bactérias estiveram distribuídas da seguinte forma: 5 espécimes com bactérias 

localizadas nas paredes cavitárias oclusal ou gengival; 2, na parede axial; 2, nos 

túbulos dentinários; e 1, invadindo a polpa periférica. Dos dentes que apresentaram 

bactérias na parede axial os escores de inflamação variaram entre 1 e 1,5. Dos 2 

espécimes que apresentaram bactérias da parede axial, um teve grau 3 e o outro, 

0,5. Dos espécimes que apresentaram bactérias nos túbulos ou invadindo a polpa, 

todos tiveram inflamação grau 3 ou 4. 

Ainda no presente estudo, foram observados dois casos de necrose grau 3 

com presença de micro abscessos nos espécimes de 30 dias com restauração 

adesiva (Grupo 1B) e alguns espécimes com necrose periférica nos grupos 1B e 2B, 

após de 7 dias. É importante salientar que todos os espécimes que apresentaram 

algum grau de necrose pulpar, receberam restauração adesiva. Houve um aumento 

significante das áreas de necrose nos espécimes restaurados com sistema adesivo, 

em comparação com as restaurações convencionais, como se pode ver na Tabela 7.  

Como se pode observar, estudos histológicos como este têm a pretensão de 

ajudar a esclarecer o comportamento do complexo organismo pulpar perante 

diversos tipos de desafios, como os efeitos físicos e mecânicos da instrumentação 

cavitária, o potencial tóxico dos sistemas restauradores e a agressão bacteriana. Na 

prática diária, o odontólogo deverá compreender e considerar o efeito da somatória 

de estímulos e, ao mesmo tempo, usar de estratégias técnicas para minimizar o grau 

agressão sobre o complexo dentinopulpar, gerado durante os procedimentos 

restauradores. 
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7 CONCLUSÕES 

 

Nas condições experimentais desta pesquisa e com base nos resultados 

obtidos, pode-se concluir que: 

 

-Não houve diferença na resposta pulpar entre os dois tipos de 

instrumentação cavitária: ponta diamantada em alta rotação e pontas do sistema 

CVD ativadas por ultra-som. Deste modo confirma-se a primeira hipótese nula. 

 

-Houve diferença entre os dois tipos restauração. O sistema restaurador 

adesivo mostrou-se mais agressivo quando comparado com a restauração 

convencional. Isso ocorreu independentemente da técnica de instrumentação 

cavitária. Assim, rejeita-se a segunda hipótese nula. 
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Anexo 1 – Aprovação do Projeto de Pesquisa pelo Comitê de Ética em Pesquisas 
em Seres Humanos da Faculdade de Odontologia de Bauru da Universidade de São 
Paulo. 
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Anexo 2 – Aprovação de alterações realizadas ao projeto original pelo Comitê de 
Ética em Pesquisas em Seres Humanos da Faculdade de Odontologia de Bauru da 
Universidade de São Paulo. 
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Anexo 3 – Termo de consentimento livre e esclarecido 

#1.  
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Anexo 4 – Termo de consentimento livre e esclarecido 

#2.
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Anexo 5 – Termo de consentimento livre e esclarecido  
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Anexo 6 – Carta de doação. 
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Anexo 7 – Ficha clínica. 
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