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|- ANTECEDENTES E JUSTIFICATIVA

1.1- O PROCESSO CARIOSO

O entendimento da cérie dental como uma doenga bacteriana foi possivel
somente apds o século XIX, apesar da observacado feita por Antony van
Leeuwenhoeck, no século XVII, de que "animaliculos” estavam presentes em
acumulos encontrados sobre os dentes. Em 17 de setembro de 1683, ele enviou
uma carta para a Sociedade Real de Londres onde descreveu sua descoberta e
desenhou as bactérias que péde observar em material raspado dos seus proprios
dentes. Ele observou a maioria das formas morfologicas de bactérias: cocos,
bacilos e formas espiraladas. Willoughby D. Miller, um cientista americano
trabalhando na Universidade de Berlim entre 1880 e 1906, época onde novos
conceitos em bacteriologia surgiram na Europa com Robert Koch e Louis
Pausteur, observou que certos microrganismos presentes na cavidade oral tinham
capacidade de produzir acidos organicos. Estes acidos, em especial o acido
latico, resultantes da fermentacdo de carboidratos, dissolviam a porcao
mineralizada do dente (EVANS, 1994; WOLINSKY, 1994; SILVESTONE; MJOR,
1999). Pesquisas realizadas posteriormente por Keyes, comprovaram as

caracteristicas infecciosas da doenca (KEYES, 1960).

Atualmente, a carie é entendida como uma doenca resultante do
desequilibrio nos processos de desmineralizagao-remineralizagdo que ocorrem
constantemente na cavidade bucal. A fermentagao bacteriana dos carboidratos da
dieta (sacarose) produz diferentes acidos orgéanicos, em especial o acido latico,
levando a queda do pH na placa bacteriana (pH abaixo de 5.5-4.5) ocasionando a
dissolugdo do esmalte (saida de ions calcio e fosfato para o meio bucal). Este
processo, denominado desmineralizacdo, ocorre concomitantemente com
periodos de remineralizagdo (retorno de ions fluor, calcio e fosfato para a

estrutura dentaria) promovendo o equilibrio do processo. Quando este equilibrio é
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alterado no sentido da desmineralizagéo, ocorrera perda de ions da estrutura do
esmalte dentario para a saliva (subsaturada em relagcéo a hidroxiapatita) e a perda
de minerais do dente sera superior a reposicdo dos mesmos para a estrutura
dentaria. Se medidas de controle nao forem instituidas, a doenca evoluira até que
a destruicdo localizada dos tecidos dentais duros possa ser visualizada
clinicamente. Os sinais da doencga carie foram representados por Thylstrup e
Fejerskov (1995) em uma escala de progressado que vai desde a perda inicial de
minerais ao nivel ultraestrutural/subclinico até a destrui¢cao total do dente. Embora
medidas estejam disponiveis para o controle da doenga em estagios muito
precoces, lesbes avancadas de carie, atingindo a dentina em profundidade, sao

ainda muito prevalentes nas populag¢des (MALTZ, 2000).

1.1.1- Histopatologia da Carie de Dentina

A lesdo de carie em dentina é caracterizada histologicamente por zonas.
Em direcdo a polpa, pode ser observada uma zona infectada ou de destruicdo
(necrética) que compreende o corpo da infecgdo cariosa. Esta é a zona onde
ocorre maior invasao bacteriana, apresentando-se clinicamente com consisténcia
de queijo, mole e amarelo (OSTROM, 1984). Quando a progressao da leséao é
muito rapida, pode-se ver tratos mortos na dentina, significando que os processos
odontoblasticos foram destruidos sem terem produzido esclerose tubular ou
retrairam esvaziando completamente os tubulos dentinarios. Esses tubulos vazios
poderdo ser invadidos por bactérias, formando focos de liquefagdo (TEN CATE,
2001).

A zona afetada surge mais profundamente, sendo uma camada de dentina
parcialmente desmineralizada, mantendo a sua estrutura tubular, embora com
arranjo distorcido. Esta zona caracteriza-se por conter muito pouca ou nenhuma
bactéria, sendo estas, em geral, acidogénicas, ao contrario da zona infectada,
onde bactérias proteoliticas sao bastante presentes, correspondendo a
degradacgao do colageno. O aspecto clinico desta zona é o de uma descoloragéo
progressivamente mais escura (cor castanha) e com textura coriacea (OSTROM,

1984), embora n&o seja possivel distinguir as zonas de evolugdo da carie
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dentinaria clinicamente, como a presenga de uma zona de desmineralizagao
contaminada ou nado (MALTZ; RUPPENTHAL; JARDIM, 1999). Lesdes ativas de
rapida progressao, em geral, ndo mostram diferenga entre as zonas infectada e
afetada (FUSAYAMA; OKUSE; HOSODA, 1966).

No “front” da lesdo, encontra-se uma zona com conteudo mineral
aumentado, cuja espessura varia com a intensidade e cronicidade do ataque
cariogénico. E a chamada zona hipermineralizada ou zona de esclerose tubular
(translucida), sendo considerada a primeira reagdo observada no érgéao dentino-
pulpar como resposta a carie (BJORNDAL; DARVANN; THYLSTRUP, 1998). Nas
caries agudas esta zona ocupa uma area estreita, & delgada e pode ou nao estar
presente. Ao contrario, em lesdes de lenta progressdo, a zona translucida
apresenta-se espessa e esta relacionada com a diminuigdo da permeabilidade
dentinaria (HOFFMAN, 1984; OSTROM, 1984).

1.1.2 — Reagées do Complexo Dentino-pulpar a Carie

O complexo dentino-pulpar (CDP) reage as agressbes e estimulos
recebidos pelo 6rgado dental de varias maneiras. O tipo de resposta refletira as
condigdes gerais e a atividade celular do tecido (SMITH, 2002), bem como a
intensidade e o tipo de agressao. Estimulos patolégicos, como a carie,
desencadeiam reagdes de defesa do CDP na tentativa de proteger a polpa
através de reacdes imunes e inflamatérias, da diminuicdo da permeabilidade da
dentina e/ou formagao de nova dentina (KIM; TOWBRIDGE, 1997).

As reagdes imunoldgicas da polpa sdo consideradas os fatores chave
determinantes do potencial de defesa deste tecido ao estimulo da carie. Uma vez
ocorrendo o influxo de substancias antigénicas soluveis das bactérias na polpa, o
sistema imune de vigilancia pode imediatamente reconhecer estas substancias,
as quais, subsequentemente, causam a ativagao de respostas imunes antigénicas

especificas para neutralizar e/ou controlar o estimulo nocivo (KAMAL et al.; 1997).
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Os estagios de inflamacédo da polpa em relagdo a lesbes de carie com
diferentes profundidades (dentes humanos extraidos; n=81; 20-49 anos) foram
classificados por lzumi et al. (1995). O objetivo do estudo foi entender como e
quais células imunocompetentes infiltram a polpa e associar com o
desenvolvimento das lesées de carie. Os dados obtidos pelos autores sugerem
que uma resposta imune celular por células da linhagem T e a producédo de
anticorpos ocorrem no tecido pulpar, principalmente em linfonodos locais, nos
estagios iniciais da leséo (até a lesdo atingir um terco ou, no maximo, metade da
espessura da dentina, a partir da jungdo amelodentinaria (JAD) — 1,5 a 2,0 mm da
camara pulpar). Observaram um marcado aumento de todos os tipos de células
imunocompetentes, principalmente células da linhagem T helper e B, quando a
lesdo de carie atingiu a metade ou até trés quartos da espessura da dentina, a
partir da JAD (entre 1,5 e 0,5 mm da camara pulpar). Por outro lado, uma
resposta imune humoral, por células da linhagem B, incluindo produgdo de
anticorpos, ocorreu na polpa em estagios mais avangados (mais que trés quartos
da espessura da dentina, a partir da JAD) até a lesdo atingir a polpa. Os autores
somam a discussao o fato de que, se a esclerose tubular desaparecesse com a
progressao da lesao de carie, um marcado aumento de todos tipos de células
imunocompetentes ocorreria. Segundo eles, esse estagio critico ocorreria quando
a leséo atingisse a metade ou até trés quartos da extensao da dentina, a partir da
JAD (1,5 a 0,5 mm da camara pulpar). Em estagios mais avangados, o0 aumento
dos produtos bacterianos, a ativagdo do sistema complemento, devido ao
desenvolvimento de uma reagdo imune local, e o acumulo do metabolismo
aracdbnico (quimiotatico por leucdcitos) com destruicdo dos componentes
celulares poderiam ocorrer. Isto provocaria um aumento de macrofagos e
neutréfilos na polpa dental, no estagio avancado da reacdo imune. Esta reagao
imune aumentada libera enzimas lisossdmicas dos macrofagos e neutréfilos
podendo causar danos aos tecidos e a polpa. Por isso, os autores sugerem que a
lesdo deveria ser tratada antes de atingir a profundidade de 0,5 mm da cédmara

pulpar.

Kamal et al. (1997) analisaram as lesdes inflamatodrias ocorridas na polpa

em um estudo experimental induzindo carie em molares de ratos. A resposta do
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CDP a carie experimental foi caracterizada pela formacgao de dentina reparadora e
infiltracdo de células inflamatdrias. A quantidade de dentina reparadora formada
foi grosseiramente proporcional a profundidade da lesdo. Todas as polpas sob
lesdo de carie superficial e/ou profunda reagiram com variados graus de
respostas inflamatdrias, caracterizadas pela infiltracdo de leucécitos
polimorfonucleares neutrofilos e leucocitos mononucleares. As lesbes mais
superficiais apresentaram leucdcitos mononucleares com distribuicdo localizada
no tecido pulpar, relacionado aos tubulos dentinarios afetados. As lesbes mais
profundas mostraram, usualmente, infiltracdo de células inflamatérias mais
extensiva quando comparada as lesdes superficiais. Intensa infiltragao de células
inflamatdrias foi observada somente quando a carie invadiu a dentina reparadora.
A dentina reparadora, como a esclerdtica, reduziu a permeabilidade dos tubulos
dentinarios, resultando na diminui¢ao do influxo de irritantes da carie para a polpa.
Os autores assumem que reacgdes inflamatérias moderadas nos dentes com
dentina reparadora saudavel podem representar um equilibrio entre o influxo de
irritantes da carie e a defesa pulpar ativada. Este equilibrio pode estar relacionado
com a condi¢cao de carie paralisada. Concluem, ainda, que o sistema de defesa
imune da polpa responde prontamente e ativamente aos irritantes das lesdes de
carie invadindo através dos tubulos dentinarios. Os resultados também suportam
0 conceito de que o tratamento precoce da lesdo de carie serd uma abordagem
biologicamente racional porque podera ajudar o dente a usar seu potencial de
defesa natural para superar os desafios antigénicos da carie. Mudancgas
degenerativas e/ou necréticas foram observadas somente em espécimes com

exposigcao da polpa.

As reacgdes das células odontoblasticas e regidao subodontoblastica a carie
foram estudas por Bjgrndal, Darvann e Thylstrup (1998). Os autores discutem que
os estudos previamente realizados analisando as reagdes das células
odontoblasticas a carie em humanos avaliaram, tipicamente, injurias agudas e
nao o processo carioso em si. Estes desenhos experimentais “agudos” tém
contribuido para o conceito de necrose celular do odontoblasto como uma
caracteristica da progressdao da carie. Neste estudo, portanto, os autores

examinaram as reagoes iniciais ocorridas nas células odontoblasticas e na regiao
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subodontoblastica em relagdo a carie dental precedendo a cavitagdo. Foram
examinados dentes terceiros molares com lesdes de carie (extraidos) e com as
caracteristicas de atividade da lesdo bem definidas. Nas lesbes envolvendo
menos de um quarto da espessura do esmalte dentario, tanto ativas quanto de
progressao lenta/inativas, ndo foi observada nenhuma alteragdo. As primeiras
indicagdes de reagdes celulares foram notadas em lesdes ativas envolvendo mais
de um quarto da espessura do esmalte dentario, mas sem alcangar a JAD (sem
alteragdes discerniveis na mineralizagdo da dentina). Houve, neste estagio de
desenvolvimento da lesdo, uma marcada redugao da proporgao citoplasma:nucleo
das células odontoblasticas da regiao afetada quando comparadas ao controle
(regido adjacente nao afetada). Foram observados processos celulares passando
através da matriz da pré-dentina e uma reducéo de cerca de um ter¢o na largura
da zona da pré-dentina em relacdo ao controle. Ocasionalmente, células
odontoblasticas foram observadas em contato com a dentina, particularmente, na
parte central da area envolvida. A zona livre de células mostrou-se menos distinta
devido a proliferacédo de prolongamentos de células semelhantes a fibroblastos.
Nas lesdes paralisadas ou de progressao lenta ndo foram observadas diferengas
entre a area afetada e os sitios controle. Nas lesbes ativas aproximando-se da
JAD, observou-se um sinal claro de aumento na mineralizacdo da dentina
intratubular na porgao central da area dentinaria envolvida na lesdo. Houve
modificacdo na arquitetura das células odontoblasticas afetadas, mas a proporgcao
média citoplasma:nucleo das células odontoblasticas afetadas nao foi
significativamente diferente da area controle. Os processos celulares foram vistos
passando através da dentina na area da lesdo em conjungédo com um crescimento
da matriz da pré-dentina, a qual apresentou bandas de fibras colagenas. Nas
lesdes atingindo a JAD, os autores observaram uma desmineralizagao castanho-
escura nas lesbes paralisadas ou de progressdo lenta, enquanto nas lesdes
ativas, uma descoloragdo amarelada de dentina desmineralizada pbdde ser
observada. Em nenhuma situagao, independentemente da atividade da lesao, a
desmineralizagdo da dentina ao longo da JAD excedeu os limites da area de
contato com a lesdo do esmalte dentario. A reatividade da dentina sempre seguiu
os tubulos dentinarios da zona desmineralizada para as células odontoblasticas.

Exames em microrradiografia da dentina afetada mostraram uma clara evidéncia
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de aumento da radiodensidade ao longo dos tubulos, indicando um provavel
aumento da mineralizagao intratubular. Também foram observados sinais de
formagao extradentinaria ou de dentina terciaria na parte central da area da leséao.
Nas leses ativas, a proporgéo citoplasma:nucleo foi significativamente menor nas
areas afetadas quando comparadas a area controle. Nas lesdes de progresséo
lenta/inativas, nenhum sinal de aumento na atividade celular péde ser visto na
zona livre de células. De acordo com os autores, a primeira indicacdo da
transmissdo de estimulos do biofilme cariogénico, portanto, foi a redugdo na
regido dos odontoblastos/pré-dentina antes mesmo de iniciar a mineralizagao da
dentina intratubular. Estas mudangas ocorreram antes da metade do esmalte
dentario estar afetado. Os autores concluem, que os estimulos foram transmitidos
ao longo dos prismas/interprismas do esmalte, sem evidéncia de
desmineralizagdo ao microscépio Optico. Neste estagio precoce de
desmineralizacdo do esmalte dentario, o estimulo transmitido também produziu
reagcdes na regido subodontoblastica, com células semelhantes a fibroblastos

invadindo a zona livre de células.

Importante caracteristica discutida por Bjgrndal, Darvann e Thylstrup
(1998), € a de que a “redugao” dos odontoblastos associados com a matriz da
pré-dentina observada nos estagios iniciais do desenvolvimento da leséo de carie
ativa em esmalte dental, foi na realidade uma diminuigdo na proporgao
citoplasma:nucleo da célula odontoblastica. O termo “camada odontoblastica
reduzida” tem sido amplamente utilizado na literatura como um parametro para
avaliar injurias em estudos histologicos de sec¢des desmineralizadas. Ou seja, a
classica interpretacdo de “odontoblastos reduzidos” é dita para conceituar uma
reducdo na fungao destas células ou mesmo um sinal de reagdes catabdlicas.
Desta forma, “odontoblastos reduzidos” € um termo problematico neste estagio de
progressao da lesado, porque as células, apesar da redugéo do citoplasma, foram
engajadas na mineralizagao intratubular. Além disso, dados quantitativos néo
demonstraram redugao significante no numero de células odontoblasticas nestes
estagios ou em estagios mais tardios de desenvolvimento da lesdo. Portanto,
ainda mais importante, foi a observagcdo de que a resposta intratubular a carie

notada neste estudo apareceu antes mesmo da indicacdo de desmineralizagao da
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dentina e, dessa forma, ndo foi um resultado da reprecipitacdo de minerais
dissolvidos como é geralmente acreditado. As células odontoblasticas, de acordo
com os autores, sdo ativamente envolvidas no processo de mineralizagcio, porque
as células odontoblasticas “afetadas” foram capazes de continuar sua funcéo,
como evidenciado pela formacao de dentina reacionaria. Esta dentina reacionaria
foi somente observada em lesdes ativas nao cavitadas, sugerindo que o gradiente
de pH estabelecido na lesdo e a complexa placa cariogénica podem ter um
importante papel na iniciagdo do estimulo, direta ou indiretamente, dirigindo forgas
para o transporte de moléculas estimuladas para dentro e fora do tecido. Este fato
€ baseado na observacao de que somente lesGes ativas mostraram evidéncia de
proliferacdo celular da camada rica em células para a zona livre de células.
Concluem, os autores, que as células do complexo dentina/pré-dentina sao
ativadas muito precocemente durante o inicio das lesdes de carie sem cavidades
(em progressao) e as reacdes estdo relacionadas com a atividade da lesao,

determinadas pelo ambiente externo.

Eventos ocorridos no CDP de dentes com lesbes de carie mais avancadas,
ativas ou de lenta progressao, foram estudadas, posteriormente, por Bjgrndal e
Darvann (1999). Foi observado, neste estudo, que a profundidade de penetragao
da desmineralizacdo amarelada da dentina em lesdes de esmalte dentario
cavitadas (sem contato com a JAD), variou, mas sempre esteve separada da
regido odontoblasto/pré-dentina por dentina hipermineralizada. As células
odontoblasticas afetadas, paralelas a area central mais pronunciada da lesao (nas
cavidades ativas entre 50-75% do esmalte dentario), tiveram significativamente
menor propor¢ao citoplasma:nucleo quando comparadas ao controle (regiao
adjacente nao afetada) e a largura da pré-dentina foi reduzida. O numero de
células odontoblasticas (proporgao célula:tubulo dentinario) foi menor que o
controle. Nas lesbes em esmalte dental mais profundas, as células subjacentes a
lesdo tinham aparéncia ndo odontoblastica. Corpos celulares esticados ou “tipo
fibroblasto” foram vistos adjacentes a matriz da pré-dentina com pobre definigao
de estruturas tubulares. Em algumas areas, um alto grau de radiopacidade foi
notado dentro da dentina hipermineralizada indicando aumentada obliteracdo dos

tubulos dentinarios. Ao longo dos sitios de maior radiodensidade com pré-dentina



18

subjacente atubular, poucas células com aparéncia odontoblastica (colunares e
polarizadas) foram notadas. Nenhum sinal de formagao de dentina terciaria pode
ser detectado nas lesdes cavitadas do esmalte e a analise do perfil da regido
odontoblastica mostrou ndo ser possivel identificar uma zona livre de células
devido a ocorréncia de células fibroblasticas, bem como exudato celular.
Entretanto, nenhum acumulo severo de células inflamatérias foi observado. Em
lesbes ativas e com exposicdo da dentina, varios graus de penetragdo da
desmineralizagdo amarelada da mesma foram visualizados (50-100% da
espessura da dentina). Zonas com maior radiopacidade foram ocasionalmente
notadas na dentina desmineralizada, mas a desmineralizacdo foi claramente
separada da polpa por dentina hipermineralizada. As células subjacentes, ao
longo da interface polpa/dentina, eram odontoblastos primarios ndo afetados (pois
nao foi observada evidéncia de estruturas tubulares na ortodentina). Células nao
odontoblasticas foram claramente maiores que o controle e encontravam-se
alinhadas sempre associadas a formacdo de dentina terciaria atubular. Esta
dentina terciaria mostrou-se menos mineralizada que a ortodentina. Nas lesdes de
progressao lenta, com cavidade na dentina (exposi¢do da mesma < 2mm), a
relacdo entre o nivel da superficie e a profundidade correspondente de dentina
desmineralizada mostrou pequenas penetragdes de uma dentina desmineralizada
castanho-escura (< 50% da espessura da dentina). Foi observada uma formagéao
de dentina terciaria tubular bem definida dentro dos limites da zona
hipermineralizada. Nao foram encontradas diferengas no padrao tubular quando
comparadas as partes periféricas e central da dentina terciaria e o nivel de
mineralizagdo pareceu similar ao da ortodentina. O tamanho total destas células
tipo odontoblastos foram comparaveis ao controle. Em lesdes cavitadas amplas,
de progressao lenta, uma dentina desmineralizada castanho-escura foi observada
penetrando 75% ou mais da espessura da dentina e a parte central foi
caracterizada por apresentar um reduzido nivel de acumulo de placa bacteriana
externo. Neste sitio central da lesdo, através da polpa, foi notada uma
mineralizagao atubular e calcosferitica da interface ortodentina/dentina terciaria.
Comparacédo entre os sitios periféricos e central da lesdo mostrou células
semelhantes a fibroblastos associadas com uma ampla matriz fibrodentinaria nas

areas periféricas, enquanto no sitio central, uma regido como a regido
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odontoblasto/pré-dentina foi observada ao longo da dentina terciaria tubular. A
propor¢cao citoplasma:nucleo destas células semelhantes a odontoblastos
(odontoblastos secundarios) mostrou-se relativamente ampla. A penetragdo da
dentina desmineralizada foi mais avangada em lesbes ativas “fechadas” (n&o
cavitadas) e a dentina terciaria apresentou-se mais atubular quando comparada
com lesdes abertas de progressao lenta. As células envolvidas na dentina
terciaria atubular nas lesdes ativas “fechadas” foram geralmente mais amplas que
seus controles (células semelhantes a odontoblastos - secundarios). Nas lesdes
de progressao lenta, o tamanho celular foi comparavel ao controle e a dentina
terciaria subjacente foi uma mistura de dentinogénese reacional (feita por células
odontoblasticas primarias) e reparadora (realizada por células secundarias

semelhantes a odontoblastos).

A atividade secretora dos odontoblastos “in vivo” foi investigada por Smith,
Tobias e Cassidy (1994). Cavidades classe V foram realizadas de forma
padronizada em dentes caninos de caes adultos jovens, sem provocar exposi¢cao
pulpar. Cada animal foi tratado tendo um dente canino controle, onde albumina do
soro de coelho ou nenhum material foi colocado sobre a dentina antes do
selamento e, um dente experimental, sendo a cavidade tratada com matriz de
dentina previamente desmineralizada com EDTA soluvel ou colagenase. Apds, as
substancias foram isoladas com um disco de Teflon e as cavidades seladas com
cimento de 6xido de zinco e eugenol. Os animais foram sacrificados apds os
periodos de dois, cinco, 14, 28 e 90 dias de implantagcdo do tratamento e os
dentes foram extraidos e preparados para exame histologico. Apds dois e cinco
dias, ndo houve evidéncia de morte de células odontoblasticas nos dentes
experimentais ou controles. Poucas modificagdes histologicas foram observadas
na polpa das areas profundas e nenhuma deposi¢éo visivel de dentina reacional
sob as cavidades foi observada. Aos 14 dias, na presenca de componentes da
matriz sobre a dentina, houve significativa evidéncia de deposi¢ao de nova matriz
extracelular na interface polpa/dentina sob a cavidade ao longo da implantacéo,
em todos os dentes. Esta matriz de dentina reacional era tubular, com ocasionais
implantagbes celulares, em direta comunicagdo com o assoalho da cavidade (via

tubulos dentinarios permeaveis). Nos dentes controle, ndo houve evidéncia de
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deposigcao de dentina reacional em qualquer periodo. A dentina reacional formada
com menos de 90 dias pigmentou-se semelhante a pré-dentina (semelhante grau
de mineraliza¢do), enquanto que apos 90 dias, assemelhou-se a dentina primaria
e, apos este periodo, a implantacdo da fragdo colagenase mostrou-se com
estrutura regular superior aos dentes onde foram implantados matriz de dentina
desmineralizada. Cavidades com maior espessura residual de dentina mostraram
uma menor deposicdo de dentina reacional do que cavidades com menores
espessuras de dentina residual. Ainda, essa deposicdo nao foi linear,
demonstrando uma certa limitacdo em decorréncia do estimulo cessar ou mesmo
da degradacao dos componentes ativos implantados. Os autores discutem que
apesar de nao ter ocorrido a morte dos odontoblastos nos dentes examinados
apo6s dois ou cinco dias do pés-operatério, certamente processos celulares dentro
dos tubulos dentinarios foram cortados durante a preparacdo da cavidade,
indicando que estas células possuem propriedade regenerativa significante e,
provavelmente, descontinuidades no processo celular podem ser reparadas com

pouco efeito adverso a atividade funcional das células.

Portanto, a evolugdo do processo carioso leva a alteragcdes nos tecidos
dentarios normais e, conforme Bjgrndal e Mjor (2001), os efeitos na dentina
podem sempre ser vistos, histologicamente, em estagios precoces do
desenvolvimento da lesdo no esmalte dental, antes da quebra da superficie,
através de uma zona hipermineralizada na dentina. Todos estes processos levam
a redugdo da permeabilidade da dentina tornando os tubulos dentinarios
obliterados. Esta reducdo da permeabilidade da dentina ajuda a prolongar a
vitalidade da polpa (TEN CATE, 2001).

1.1.3 - Remineralizagdo da dentina

A dentina normal contém cerca de 20% (em peso) ou 30% (em volume) de
componentes organicos: 90% de colageno tipo | e 10% de proteinas nao
colagenas. A agua representa 10% (em peso) ou 20% (em volume) da
composicado da dentina. Ela esta parcialmente associada com os componentes

organicos e com a apatita (AP) individual (tanto na dentina, quanto no esmalte,
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cemento e o0sso). Todos componentes tém importante papel na dissolugéo e
remineralizacdo das AP biolégicas através da difusdo e estoque de ions
envolvidos nestes processos. A fase mineral ou inorgénica da dentina representa
70% (em peso) ou 47% (em volume) deste tecido. Os principais constituintes
minerais da dentina sdo o calcio (Ca) e o fosfato (PO,), seguidos pelo carbonato
(CO3), magnésio (Mg) e sodio (Na). Em peso, a proporgdo média (variagao) de Ca
é de 37 (34-39), de P é de 18 (17-19), de COs ¢ 6,2 (5,6-6,8), de Mg é 1,2 (1,0-
1,3) e de Na é 0,4 (0,24-0,62). O conteudo de fluor na dentina € muito pequeno,
ficando em torno de 0,01% (LeGEROS, 1991).

Os conteudos de alguns elementos minerais nos fluidos corpéreos sao
controlados pelo equilibrio com os minerais no 0sso, enquanto outros elementos
sdo determinados por dosagem e excregao bioquimica. Os fatores fisico-quimicos
determinantes do estado de uma solu¢gdo aquosa sao o pH, atividade do ion e sua
constante de dissociagédo. A variacdo de pH na boca (saliva e placa bacteriana
dental) é em torno de 4.0 a 9.0. Alguns fosfatos de calcio sdo considerados
estaveis nesta variacao de pH. Ainda assim fases intermediarias ocorrem durante
a precipitacdo destes minerais. Os fosfatos de calcio relacionados a sistemas
aquosos sao whitloquita (WH), brushita, fosfato octacalcio e hidroxiapatita
defectiva (HAD). A HAD forma-se quando ocorre precipitagcdo em meio levemente
acido, onde o cristal formado tera variagao no seu conteudo de agua. De acordo
com LeGeros (1991), muitas fases Ca-P ocorrem simultaneamente em condi¢des
de calcificagdes patoldgicas, como os calculos dentais, por exemplo. As fases
fosfato de calcio amorfo, brushita, fosfato de octacalcio e fosfato tricalcio sédo
consideradas precursoras na formagdo de apatitas (AP) bioldgicas, tanto em
calcificagbes normais (esmalte, dentina, cemento e o0sso), quanto patologicas
(calculo dental, carie dentaria). Muitas destas fases Ca-P (brushita, fosfato de
octacalcio, monetita, AP) e também sais de calcio sem fosfato, principalmente
fluoreto de calcio (CaF; — fluorita) tém sido associados com os processos de carie
em dentina e esmalte (desmineralizagao/remineralizacéo). Na carie em dentina,
cristais de WH ocorrem em adigdo aos cristais de AP e caracterizam-se por um

elevado conteudo de Mg (MWH), de acordo com o conceito multifasico (ELLIOTT,
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1982; DRIESSENS, 1982; LeGEROS, 1991). Mesmo na dentina normal nao se

sabe se 0 mineral esta em uma uUnica fase.

Varias condi¢gdes favorecem a formacao e transformacao de fases Ca-P,
como variacdes de pH, temperatura e concentragcao e presenca de diferentes
ions: Mg, CO3; e F, por exemplo. Algumas destas fases estdo envolvidas no
processo de carie. Por outro lado, MWH tem sido observada em carie de dentina,
mas nao em esmalte, fato que é explicado pelo maior conteudo do mineral Mg na
dentina (1,11%, em peso) que no esmalte (0,4%, em peso). Assim, durante a
dissolucdo da dentina ocorrera uma elevacdo da proporgdo Ca/Mg no
microambiente, favorecendo a formagdo de MWH (LeGEROS, 1991; TAKUMA,
OGIWARA, SUZUKI, 1975).

Gao, Smales e Yip (2000) observaram que o gradual ataque acido na carie
amolece, aos poucos, a dentina, devido a dissolugdo da apatita da periferia dos
cristais. Quando os cristais na dentina inter e intratubular sdo dissolvidos, o lUmen
do tubulo dentinario torna-se “restaurado” com uma solucao de fosfato de calcio, a
qual torna-se supersaturada com whitloquita (tem menor solubilidade que a
apatita). Portanto, novos cristais de whitloquita precipitam no lumen do tubulo
dentinario e crescem, formando gigantes cristais romboédricos. Esta reagdo néo é
considerada vital e pode ser produzida em dentes extraidos, mas tem a fungao de
reduzir a permeabilidade dentinaria. Fisiologicamente, a remineralizagao
acompanhada por aumento da dureza e conteudo de calcio ocorre somente na
matriz dentinaria mais interna da lesao de carie, a qual pode retornar ao nivel
normal. Os cristais gigantes de whitloquita algumas vezes aparecem na superficie
de lesbes de caries paralisadas da dentina, mas nao indicam remineralizagao por
precipitacdo de apatita, apenas representam um produto intermediario no lento
processo de desmineralizacdo. A remineralizagao da dentina ocorre, portanto, nas
camadas mais internas da lesdo, onde o processo odontoblastico vital esta

presente para suprir fosfato de calcio da polpa vital.

Estes processos vitais e ndo vitais do CDP durante o desenvolvimento e

paralisagcdo da doenga carie tém sido observados clinicamente por muitos
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pesquisadores através das caracteristicas tactil-visuais da dentina. A
remineralizacdo da dentina desmineralizada pelo desafio cariogénico ocorrido no
biofiime dental “in vivo” ou em modelos de desmineralizagdo “in vitro” tem sido
mostrada por varios pesquisadores (BLAKE, 1960; DAMELE, 1961; KERKHOVE;
HERMAN; McDONALD, 1964; EIDELMAN; FINN; KOLOURIDES, 1965; TEN
CATE, 2001; MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002). A dentina cariada, em sua
fase ativa, € caracterizada pelo amolecimento do tecido afetado pela
desmineralizacdo e por alteracbes na coloracdo, normalmente para tons
castanho-claros ou amarelados. O paciente, em geral, relata sensibilidade quando
estimulos térmicos sao aplicados sobre o dente afetado. A paralisagdo ou
cronicidade do processo carioso promove alteragdes nas caracteristicas clinicas
da dentina, a qual torna-se mais endurecida ou coriacea (consisténcia semelhante
ao couro) e mais escurecida. Auséncia de dor provocada é relatada pelo paciente
(MILLER; MASSLER, 1962; KERKHOVE; HERMAN; McDONALD, 1964;
MASSLER, 1967; THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1995). Miller; Massler (1962)
observaram que muitas lesdes apresentavam caracteristicas clinicas mistas. Este
estagio representaria o processo de paralisacdo da progressao da lesdo. As
lesdes coriaceas, apesar de serem consideradas por alguns autores como lesdes
inativas (MILLER; MASSLER, 1962), s&o lesb6es nao totalmente controladas
(NYVAD; FEJERSKOV, 1986; THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1995; BJORNDAL;
LARSEN, 2000).

A descoloragéo/pigmentacado da dentina cariada tem sido estudada, mas
seu mecanismo ainda nao esta esclarecido. Kleter (1998) descreve que podem
ocorrer pigmentagdes exogenas, por exposigao fisica de bactérias ou por
pigmentos de alimentos sobre as estruturas envolvidas do dente, ou endogenas,
resultantes da combinagcdo quimica entre a matriz organica do dente
(aminoacidos liberados da matriz dental por protedlise) e compostos
cromogénicos elaborados durante o processo da carie. Kidd, Joyston-Bechal e
Smith (1990), entretanto, ndo puderam observar pigmentacdo da dentina a partir
da decomposicdo de alimentos. Pigmentagdo de origem enddgena, por outro
lado, foi sugerida por Dreizen, Spirakis e Stone (1964). Estes observaram

escurecimento castanho da dentina in vitro, a partir da reagcdo entre certos
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derivados de carboidratos (grupo carbonil reativo) com 18 aminoacidos comuns
ao esmalte e dentina (grupo amino funcional). A reacédo envolveu decomposi¢cao
de acucares acidos até furfuroaldeidos ou compostos similares, os quais possuem
um grupo carbonil ativo que se condensa ou se polimeriza com compostos
nitrogenados formando materiais resinosos castanhos. O espectro de
escurecimento variou em frequéncia e intensidade com o pH, o tipo de
aminoacido e a fragao do carboidrato envolvida na reacdo. Dreizen e Spies, em
1953, observaram que a hidrolise de proteinas da dentina com solucdes
fortemente acidas formavam precipitados negros, mas discutiram que tais
precipitados poderiam ser decorrentes do forte acido utilizado no estudo in vitro.
Embora o escurecimento seja uma caracteristica de paralisagdo das lesbes de
carie, tem mostrado ser muito variavel, ndo sendo um critério que deva ser
isoladamente utilizado para caracterizar a atividade de uma lesdao (KIDD;
JOYSTON-BECHAL; BEIGHTON, 1993; LYNCH; BEIGHTON, 1994).

Nyvad e Fejerskov afirmaram, em 1986, que a caracterizagcdo da atividade
das lesdes de carie em dentina era empirica. Estes autores procuraram verificar
experimentalmente, na clinica, as modificagbes ocorridas em lesdes de carie
ativas da superficie vestibular da raiz dentaria até tornarem-se lesdes inativas
(através da modificagdo dos habitos de higiene dental e aplicagao tépica de fluor).
Foram selecionadas lesdes de carie radiculares ativas em dez pacientes (n=24
lesdes), as quais eram “gordurosas”, amareladas ou castanho-amareladas e
amolecidas quando sondadas. Apos instrugdo de higiene oral e aplicacdo de
fluoreto de sodio (NaF) a 2%, os pacientes foram rechamados a cada dois meses
até completar os primeiros seis meses e, apds, de seis em seis meses até o
tempo final de 18 meses. A aparéncia clinica da lesao foi observada a cada visita.
Os resultados mostraram que entre o periodo de dois a trés meses, a textura
amolecida e “gordurosa” e a cor amarelada tinham mudado para uma superficie
dura caracterizada pela diminuigdo do tamanho da lesdo. Nos quatro a seis
meses seguintes, em decorréncia da atrigdo, observou-se uma gradual
suavizacdo dos contornos da superficie e areas localizadas da lesao
apresentaram uma coloracdo marrom a preta. Apdés 12-18 meses, o0 alisamento

da superficie e a descoloracdo progrediram. Algumas les6es mostraram-se
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castanho-escuras e com textura coriacea ou dura. Miller e Massler, em 1962, ja
haviam observado e classificado como ativas lesbes amolecidas e castanho-
claras ou amareladas e como inativas lesbes coriaceas ou endurecidas e

escurecidas.

A doencga carie, portanto, pode ser paralisada com o controle dos fatores
determinantes da perda mineral. Neste processo, ocorrem reagdes do 6rgéo
dentino-pulpar e deposicdo mineral nos tecidos dentarios com consequente

remineralizagao.

I.2- TRATAMENTO RESTAURADOR DAS LESOES DE CARIE
PROFUNDAS

A importancia de prevenir doencas, mais do que simplesmente reparar
danos ou sequelas das mesmas, tem orientado a pratica profissional na area da
saude a pelo menos meio século. O entendimento do mecanismo de
desenvolvimento de muitas enfermidades, associado a descoberta dos fatores
causais das mesmas, proporcionou mudangas radicais na abordagem geral dos
processos saude-doenca. Na area odontoldgica, a evolugdo do conhecimento
cientifico permitiu novas descobertas sobre os agentes etioldgicos da carie e seu
processo de desenvolvimento ampliando os recursos disponiveis a elaboracéo do
diagndstico, dando respaldo cientifico para o reconhecimento precoce de sua
instalagdo e alternativas de intervencao no desenvolvimento da doengca (MALTZ;
CARVALHO, 1999). A doenca carie é passivel de prevengao e, quando instalada,
pode ser paralisada em diferentes estagios do seu desenvolvimento (HOLMEN;
THYLSTRUP; ARTUN, 1987a; 1987b). Lesbes dentinarias expostas ao ambiente
oral mostram-se remineralizaveis (NYVAD; FEJERSKOV, 1986; NYVAD; TEN
CATE; FEJERSKOV, 1989). Por outro lado, o processo carioso pode evoluir se o
seu desenvolvimento ndo sofrer a intervencdo de fatores modificadores do
processo. Procedimentos cirurgicos restauradores sado considerados parte do
processo de promogao de saude bucal (MALTZ; RUPPENTHAL; JARDIM, 1999).
A remocdo de dentina cariada € parte integrante do tratamento cirurgico

restaurador.



26

1.2.1 - Remocgao da Dentina Cariada, Forramento e Selamento

A discussdo sobre a remocéo de dentina cariada & bastante antiga. Em
1859, sir John Tomes escreveu que “é melhor permitir que uma camada
descolorida de dentina seja deixada para prote¢cao da polpa do que correr 0 risco
de sacrificar o dente. Supondo-se que as paredes ao redor da cavidade séo fortes
e saudaveis, ndo parece que a retencao de uma pouca e levemente amolecida
dentina no fundo da cavidade interfira seriamente com a durabilidade da
restauracdo”. Por outro lado, G.V. Black, em 1908, sugeriu, embora tenha
reconhecido que carie profunda ndo deveria progredir se seguramente coberta,
que seria melhor expor a polpa de um dente do que deixa-lo coberto somente
com dentina amolecida. Segundo ele, a “massa” cariosa possuiria uma substancia
venenosa elaborada durante o processo de carie que, se deixada, colocaria em
risco a vitalidade da polpa (SHOVELTON, 1972). Esta controvérsia existe na

literatura odontoldgica atual.

A odontologia restauradora tradicional baseia-se na suposi¢ao de que a
infeccdo bacteriana da dentina desmineralizada necessita imediatamente
intervencdo operatéria (WOLINSKY, 1994; WEERHEIJM; GROEN, 1999). O
objetivo € a remocéao de toda dentina amolecida, descolorida e infectada antes da
colocacao do material restaurador. Os critérios mais utilizados para guiar a
remocao do tecido cariado sdo a dureza e a descoloragdo da dentina, os quais
sdo considerados subjetivos (NYVAD; FEJERSKOV, 1986; IOST et al., 1995).

A remocao de toda dentina cariada através do critério clinico de dureza nao
assegura a remocao total dos microrganismos. lost et al. (1995), ndo encontraram
relacdo entre a dureza residual do tecido dentinario e a contaminagéo bacteriana
apos a remogao da dentina cariada pelo critério de dureza. Setenta e nove por
cento dos dentes deciduos tratados apresentaram microrganismos apds a
remog¢ao da dentina cariada associada ao uso de corante vermelho acido a 1%
em propilenoglicol. Lopes et al. (1987), em estudo semelhante, encontraram 75%

de microrganismos em quantidades e profundidades variaveis apés a remogao da
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dentina cariada de dentes permanentes pelo critério de dureza com o auxilio de
corante e lupa estereoscopica. A dureza da dentina foi semelhante a da dentina
higida do mesmo dente e, no entanto, esta ndo assegurou a auséncia de
microrganismos na dentina remanescente. MacGregor, Marsland e Batty, ja em
1956, examinaram, através de exames bacteriologico e histolégico, 100 dentes
extraidos, apos a remogao total da dentina cariada pelo critério clinico de dureza.
O objetivo era “clarear” a confusdo existente sobre o preparo cavitario na
odontologia restauradora. Concluiram que a maioria das cavidades tratadas
(39%) apresentavam presenca bacteriana apdés remogao completa da dentina

cariada.

De acordo com Lopes et al. (1987), a presenga de microrganismos na
dentina cariada parece néao ter relagdo com os métodos de detecgao e remogéao
da mesma (uso de corantes ou evidenciadores de dentina cariada e dureza ou
descoloragdo da dentina desmineralizada). Ao contrario, parecem estar
relacionados com o padrao variavel da penetracédo bacteriana durante o processo
de carie. lost et al. (1995, p.28) escrevem: “sabendo que rotineiramente selam-se
microrganismos sob restauragcbes, uma vez que os parametros clinicos sao
insuficientes para garantir a obtengado de uma dentina estéril, cabe ao profissional
realizar técnicas restauradoras da melhor forma possivel obedecendo as
exigéncias de cada material, na tentativa de minimizar ou evitar a transferéncia de

substrato para estes microrganismos através da microinfiltracao”.

Outra preocupacao importante entre os profissionais da odontologia visa a
preservacao da vitalidade pulpar de dentes com lesdes profundas de carie. Existe
uma chance aumentada de ocorrer a exposi¢ao do tecido pulpar vital durante os
procedimentos operatorios de remocédo da dentina cariada. Leksell et al.,, em
1996, trataram um grupo de dentes permanentes com remog¢do completa de
dentina cariada, utilizando o critério clinico de dureza, ou com a técnica de
tratamento expectante (TE). O TE consistiu na remocgado parcial da dentina
desmineralizada e amolecida, forramento com cimento a base de hidroxido de
célcio e selamento com cimento de 6xido de zinco e eugenol por um periodo de

oito a doze semanas, reabertura da cavidade, remocido total do tecido
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desmineralizado remanescente e restauracdo  definitiva.  Ocorreram
significativamente mais exposicbes do tecido pulpar vital nos casos onde a
dentina desmineralizada foi removida na primeira sessado (48%) quando
comparado aos casos onde o tratamento expectante foi o procedimento de

escolha (17,5%). Todos os dentes estavam vitais apds o controle de 43 meses.

Bjgrndal e Thylstrup (1998) descrevem duas técnicas que se baseiam em
principios biolégicos e sao rotineiramente usadas para tratar lesbes de carie
profundas: o capeamento pulpar indireto (CPI) e o tratamento expectante. Estes
sdo considerados procedimentos operatorios realizados com a finalidade de
proteger a estrutura dental evitando exposi¢ao pulpar quando a presenga de uma
lesdo dentinaria esta muito préxima a mesma. Esta forma de abordagem das
lesbes de carie que atingem as porgbes mais profundas do tecido dentario
(dentina) esta amplamente citada na literatura odontolégica (SOWDEN, 1956;
LAW; LEWIS, 1961; KING; CRAWFORD; LINDAHL, 1965; APONTE;
HARTSOOK; CROWLEY, 1966; SHOVELTON, 1972; FISHER, 1977; JORDAN;
SUZUKI; SKINNER, 1978; FAIRBOURN; CHARBENEAU; LOESCHE, 1980;
LEUNG; LOESCHE; CHARBENEAU, 1980; DUMSHA; HOVLAND, 1985;
BJIRNDAL; LARSEN; THYLSTRUP, 1997; PINTO, 2001; MALTZ et al., 2002). A
principal diferenga entre as técnicas é que no CPl a dentina cariada
(desmineralizada) é sempre removida completamente deixando apenas uma fina
camada de dentina residual desmineralizada. A reabertura da cavidade para
remocdo da dentina remanescente ndo € considerada necessaria com esta
técnica. O tratamento expectante, ao contrario, envolve, necessariamente, a
escavacao final depois de variados intervalos de tratamento (DUMSHA;
HOVLAND, 1985; BJURNDAL; THYLSTRUP, 1998). Os intervalos de tempo entre
a reabertura da cavidade e a remog¢dao do sequestro remanescente
desmineralizado sao bastante variaveis e discutiveis, em geral, sdo usados
intervalos de aproximadamente 40 dias (JAEGER, 1988) até 6 meses ou mais
(LAW; LEWIS, 1961; FISHER, 1972, 1977; BJJRNDAL; LARSEN; THYLSTRUP,
1997; OLIVEIRA, 1999).
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Os objetivos gerais destes tratamentos conservadores da polpa vital
consistem na estimulagdo de reagdes fisiolégicas no o6rgdo dentino-pulpar
(dentina terciaria) e remineralizagdo da dentina descalcificada remanescente
através da reducédo da quantidade de dentina cariada, forramento da dentina e
selamento da cavidade (SANTOS, 1983; BJORNDAL; LARSEN; THYLSTRUP,
1997; BJORNDAL; THYLSTRUP, 1998). Alguns pré-requisitos sao importantes e
devem ser cuidadosamente avaliados a fim de indicar corretamente o CPl ou
tratamento expectante (DUMSHA; HOVLAND, 1985). Sao eles: sensibilidade
pulpar, determinada por testes térmicos (frio), elétricos ou sintomas subjetivos do
paciente de desconforto a estimulos (térmicos e fisicos); desenvolvimento do
dente, pois pacientes jovens possuem maior suprimento sanguineo, melhor
defesa contra injurias e, muitas vezes, auséncia de restauragao prévia; plano de
tratamento, no sentido de que sao dentes planejados para receber procedimentos
restauradores basicos (amalgamas ou compdsitos) e nao restauragdes extensas;
aspecto radiografico, mostrando a lédmina dura e o espago do ligamento
periodontal normais e auséncia de lesdes periapicais; sinftomas do paciente, o
qual nao devera apresentar dor espontanea, apenas dor de intensidade média ou

moderada sob estimulo térmico ou mastigatorio.

Os trabalhos que estudam o tratamento expectante tém demonstrado que a
dentina cariada remanescente, apds selamento, modifica as suas caracteristicas

clinicas no sentido da paralisagdo do processo carioso.

Besic, em 1943, questionou a importancia da controvertida necessidade ou
valor da esterilizacdo da cavidade, do emprego de materiais forradores
germicidas e da importdncia de remover toda a dentina contaminada (pela
determinagao clinica) mesmo do ponto de vista da exposigao pulpar. Para tanto,
realizou CPl em dentes de pacientes de 16 a 25 anos, colocando sobre o tecido
cariado remanescente uma bolinha de algodao esterilizada, guta-percha e
cimento de fosfato de zinco como restaurador provisério. Foi removida uma
amostra inicial da dentina (antes da restaurag&o provisoéria) e apds, a cada duas
semanas até um periodo de um ano e meio. O tratamento ocasionou uma

paralisagcdo da progressao das lesdes (as quais tornaram-se mais secas e
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endurecidas sem aparente progressado clinica). Somente 30% das amostras
apresentaram microrganismos viaveis. Ele concluiu que o processo de carie na
dentina para definitivamente ou cessa gradualmente tdo logo a lesdo € fechada

do ambiente oral mesmo quando 0s organismos permanecem Vivos.

Bjeorndal, Larsen e Thylstrup (1997) realizaram o tratamento expectante em
dentes permanentes com lesdo de carie profunda. O objetivo foi analisar as
modificagdes clinicas (cor e consisténcia) e bacterioldégicas ocorridas na dentina
cariada apos sua remocgao parcial, forramento (com cimento a base de hidréxido
de calcio - CHC) e restauragado proviséria com cimento de 6xido de zinco e
eugenol. Os dentes foram reabertos apds o periodo entre seis a 12 meses. Os
autores puderam observar aumento na dureza da dentina, escurecimento e um
aspecto de dentina seca apds a reabertura quando comparado aos aspectos
clinicos iniciais (dentina amolecida, castanho-clara ou amarela e aspecto umido).
Houve crescimento bacteriano em todos os casos iniciais, entretanto, apds o
periodo de selamento este foi significativamente reduzido (p<0,05). A dentina
remanescente foi totalmente removida e, entdo, reclassificada quanto aos seus
aspectos clinicos e bacteriologicos. Clinicamente a dentina apresentou coloragao
mais clara e em nenhum caso houve crescimento bacteriano. Os pacientes deste
estudo foram acompanhados por um periodo de trés-quatro anos apds o
tratamento concluido, apresentando um elevado indice de sucesso pos-
tratamento (92%), verificado pela auséncia de sinais e sintomas clinicos e

radiograficos (alteragdes na regido da polpa e periapice) (BJIRNDAL, 1999).

Mertz-Fairhurst et al. (1998) tém acompanhado por dez anos, clinicamente
e radiograficamente, dentes com lesbes de carie atingindo a dentina em
diferentes profundidades e que foram selados, sem a remoc¢ao da dentina cariada,
com resina composta. Os pacientes incluidos neste estudo deveriam ter outro
dente com lesdo de carie de tamanho e profundidade similar, os quais serviram
de controle (foram restaurados de forma conservadora com amalgama). Com
excecgao de alguns casos onde falhas ocorreram no selamento, as lesdes tém se
mantido paralisadas clinicamente e radiograficamente. Durante o periodo de dez

anos de acompanhamento ocorreram 14% de falhas nos dentes selados e 17%
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nos dentes com restauragdes de amalgama, portanto, com alto indice de sucesso.
O controle das lesdes de carie em dentina, portanto, tem mostrado ser possivel

sem a necessidade de excessiva remogao dos tecidos dentais.

Analises clinica, bacterioléogica e de subtragcdo radiografica foram
realizadas em 32 dentes posteriores permanentes com lesées profundas de carie
em dentina por Maltz et al. (2002). Os dentes foram radiografados de forma
padronizada, receberam remogdo incompleta de dentina cariada (RIDC),
forramento com CHC e selamento com cimento de 6xido de zinco e eugenol
durante o periodo de seis ou sete meses. Apds a RIDC, a dentina apresentou-se
amolecida em todos os casos e a coloragao variou entre as tonalidades amarela a
castanho-escura, predominando a cor castanho-clara. Em todas amostras houve
crescimento bacteriano. Apds o periodo de seis ou sete meses, os dentes foram
radiografados, reabertos e reclassificados clinicamente quanto a coloragcéo e
consisténcia. Uma segunda amostra da dentina foi coletada para analise
bacteriologica e os dentes foram restaurados definitivamente. A dentina
apresentou-se dura e escurecida em 22 casos, apenas um caso estava mole, mas
escurecido. Radiograficamente, apds a subtragao entre as radiografias inicial e
final, houve significativo aumento em radiopacidade da area radiolucida da les&o,
indicativo de ganho mineral. Houve reduc&o significativa no crescimento
bacteriano em aerobiose, anaerobiose, lactobacilos e estreptococos do grupo
mutans. Os autores concluiram que a remocao incompleta da dentina cariada e o
selamento da cavidade resultam em paralisagao do processo carioso, indicando
nao ser necessaria a completa remogdo da dentina desmineralizada para o

controle da lesao de carie.

Todos os trabalhos que estudam a remocéo incompleta de dentina cariada
sao unanimes na observacgao da paralisacdo do processo carioso apos tratamento
expectante sendo questionada a necessidade de reabertura do dente (DUMSHA;
HOVLAND, 1985).

No tratamento expectante ou CPI, apds a remocao incompleta da dentina

cariada, o remanescente do tecido dentinario desmineralizado é recoberto com
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um material forrador como objetivo de oferecer a polpa condi¢des de reparo
mediante a formagao de dentina reparadora e esclerosada pelos odontoblastos.
Os materiais comumente usados para o forramento apds preparo cavitario sdo o
cimento a base de hidroxido de célcio e o cimento de 6xido de zinco e eugenol
(DUMSHA; HOVLAND, 1985; PAIVA; ANTONIAZZI, 1993). A partir da década de
70, surgiu o cimento de iondmero de vidro, o qual tém sido indicado para
forramento e/ou restauragdo de cavidades (BUSATO; HERNANDEZ; MACEDO,
2002).

A principal qualidade do 6xido de zinco e eugenol é seu efeito anddino ou
sedativo a polpa, permitindo reagdes pulpares reparadoras mais fisiologicas
(PAIVA; ANTONIAZZI, 1993). Muitos autores também puderam comprovar os
efeitos bactericidas/bacteriostaticos do 6xido de zinco e eugenol tanto in vitro
(JARDIM; PEDRINI, 1995) quanto in vivo, quando usado sobre o tecido dentinario
infectado (KING; CRAWFORD; LINDAHL, 1965; FISHER, 1977; FAIRBOUN;
CHARBENEAU; LOESCHE, 1980).

O HC, por sua vez, possui propriedades bioldgicas resultantes da sua
natureza alcalina. Age estimulando a producdo de dentina reparadora pelos
odontoblastos e também promovendo a mineralizacdo dos canaliculos dentinarios
subjacentes (dentina esclerosada) (EIDELMAN; FINN; KOULOURIDES, 1965;
SANTOS, 1993; CHAIN; CHAIN; COX, 1997; GOMES et al., 2002). Jardim e
Pedrini (1995) estudaram in vitro diferentes compostos a base de HC e
observaram que os cimentos a base de HC possuem apenas moderados efeitos
bactericidas. O HC puro (p.a.), por sua vez, mostrou-se altamente bactericida. /In
vivo, os cimentos a base de hidroxido de calcio tem se mostrado eficaz no
tratamento da dentina cariada remanescente (SOWDEN, 1956; LAW; LEWIS,
1961; KING; CRAWFORD; LINDAHL, 1965; EIDELMAN; FINN; KOULOURIDES,
1965; APONTE; HARTSOOK; CROWLEY, 1966; FISHER, 1972; 1977; JORDAN;
SUZUKI; SKINNER, 1978; FAIRBOURN; CHARBENEAU; LOESCHE, 1980;
LEUNG; LOESCHE; CHARBENEAU, 1980; BJOARNDAL; LARSEN; THYLSTRUP,
1997; PINTO, 2001; MALTZ et al., 2002), mas algumas vezes possuindo efeitos
moderados (FISHER, 1977). Embora Mondelli (1983) afirme que a neoformagao
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dentinaria induzida pelo hidréxido de calcio seja decorrente do seu pH altamente
alcalino, e por isso tem sido o material de escolha para o tratamento de lesdes de
carie profunda, alguns autores consideram que o hidroxido de calcio somente
estimula a formacdo de dentina reparadora quando em contato direto com o
tecido pulpar (CVEK, 1978; HAKSELL et al., 1978; PAIVA; ANTONIAZZI, 1993).

Os estudos realizados em dentes deciduos e permanentes, com utilizagao
de cimento de hidroxido de célcio ou de 6xido de zinco e eugenol sobre o tecido
dentario remanescente, mostram redugdo do numero de microorganismos e
controle do processo de carie. Aponte, Hartsook e Crowley (1966) encontraram
carie residual estéril em 93% dos molares deciduos pesquisados em um periodo
superior a seis meses, apos CPl com uso de cimento de hidroxido de calcio ou
cimento de o6xido de zinco e eugenol. Observaram que todos os dentes
apresentaram uma dentina dura e brilhosa. Isto esta de acordo com achados de
outros autores (KERKHOVE; HERMAN; MCDONALD, 1964; FAIRBOUN;
CHARBENEAU; LOESCHE, 1980). Law e Lewis (1961) encontraram 74% de
sucesso apos tratamento de dentes deciduos forrados com cimento de hidréxido
de calcio e em 80% dos dentes permanentes tratados. Apds dois anos, 76% dos
dentes deciduos e permanentes com lesdes de carie profundas nao apresentaram
sinais clinicos e radiograficos de alteragao pulpar. SOWDEN (1956) mostrou, com
avaliagbes em pequenos intervalos de tempo (duas a trés semanas), a presenca
de uma linha branca na radiografia sugerindo ter ocorrido recalcificagao do tecido
dentario. Outros estudos mostraram um menor efeito do cimento de hidroxido de
célcio sobre o tecido dentinario contaminado, ficando na ordem de 61,4%,
enquanto com oxido de zinco e eugenol, 81,8% dos dentes tornaram-se estéreis
(KING; CRAWFORD; LINDAHL, 1965).

Eidelman, Finn e Kolourides (1965), estudaram quimicamente a
remineralizagdo da dentina cariada tratada com CHC. Vinte e nove dentes
permanentes e um dente deciduo, posteriores, com lesdes de carie em dentina
profunda, vitais e sem alteragdes periapicais, foram divididos, de forma aleatodria,
em um grupo experimental (HC; n=25) e um grupo controle (cera; n= 5). Os

dentes foram tratados com a técnica do capeamento pulpar indireto (CPI), ficando
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cerca de um milimetro de dentina na parede pulpar da cavidade, a qual foi divida
no sentido vestibulo-lingual/palatino com um cinzel. Uma das metades (mesial ou
distal) foi removida com uma colher de dentina (sempre a mais afastada do corno
pulpar, conforme observado na radiografia interproximal). Os dentes foram
forrados com CHC e selados com amalgama. Apds duas, quatro, seis, oito e 12
semanas foram reabertos (cinco dentes em cada periodo) e a outra metade da
dentina pulpar remanescente foi removida para analise. Os cinco dentes do grupo
controle, receberam o0s mesmos procedimentos, mas a dentina cariada
remanescente foi coberta com uma base de cera rosa e a reabertura foi realizada
ap6s um periodo de quatro semanas. Os resultados mostraram um significativo
aumento na concentracdo de fosforo nas amostras tratadas com HC quando
comparadas com as nao tratadas (amostras iniciais do mesmo dente). No grupo
placebo, os autores ndo encontraram aumento significativo no conteudo de
fésforo apds as quatro semanas de selamento. O exame radiografico mostrou
evidéncias de esclerose na maioria dos casos (area radiopaca sob a regido da
cavidade). Clinicamente e radiograficamente, 24 dos 25 dentes (96%) foram
saudaveis apos o periodo do tratamento. Um dente mostrou sinal de envolvimento

pulpar apos o periodo do tratamento.

Leung, Loesche e Charbeneau (1980), analisaram o decréscimo no numero
de bactérias na dentina causado pelo uso do CHC comparado a um material
inerte (cera), apos selamento com IRM por quatro semanas. Foi observado
reducdo no numero de microorganismos no grupo tratado com cimento de
hidroxido de calcio e nenhuma modificagdo no numero de microorganismos no
grupo placebo. Achados semelhantes foram observados por Fisher (1966). Outros
estudos, entretanto, ndo demonstraram uma superioridade do CHC frente a um
placebo (PINTO, 2001) ou ao cimento de 6xido de zinco e eugenol (FISHER,
1977). Pinto (2001) em dentes molares deciduos, cuja dentina foi tratada com
CHC ou foi isolada do contato com o material restaurador provisério por uma
ldamina de guta-percha, por um periodo de quatro a sete meses, ndo encontrou
diferencas significativas nos resultados microbiologicos. Os dois grupos

ocasionaram eliminagdo ou diminuicdo no total das unidades formadoras de
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colbénia, indicativos de auséncia ou menor atividade metabdlica das bactérias

envolvidas.

O cimento de ionémero de vidro (CIV), devido a sua biocompatibilidade,
adesividade e alteracdo dimensional semelhante a da dentina tem sido
empregado como material de eleigdo na substituicdo do tecido cariado. Este
material surgiu da unido de dois cimentos odontoldgicos, sendo considerado um
cimento hibrido composto: o cimento de silicato (apresentando boas
caracteristicas comportamentais devido a reduzida alteragcdo dimensional, além
da presenca de fluor) e o cimento de policarboxilato de zinco (possuindo 6tima
adesividade a estrutura dental pela agado do acido poliacrilico). Os CIV possuem
varias indicagbes de uso na odontologia e sédo classificados como: tipo I: para
cimentacao; tipo II: para restauracoes; tipo lll: para forramento; tipo /V: para
restauracoes definitivas e confecgdo de nucleos. Suas principais propriedades
sao a biocompatibilidade aos tecidos dentais, adesao e liberagéo de fluor para as
regides adjacentes a restauracdo e para o ambiente oral. Os CIV aderem ao
esmalte e a dentina sem condicionamento 4cido, liberam fluor aos tecidos dentais
e nao agridem a polpa (biocompatibilidade). A adesao aos tecidos dentarios é
quimica, ocorrendo através da troca entre ions carboxilato do material e ions
calcio dos tecidos dentarios, por isso a maior adesdo acontece com o esmalte. O
CIV tem a conveniéncia de possuir uma menor contragdo de polimerizagdo em
relacdo as resinas compostas. O condicionamento da dentina tem por objetivo
remover a lama dentinaria que se forma durante o preparo cavitario com
instrumentos manuais ou rotatérios. Um acido orgéanico, o acido poliacrilico fraco,
€ utilizado como condicionador de superficie a fim de ativar os ions calcio
deixando-os mais disponiveis para a troca ibnica com o CIV, dobrando a forgca de
adesédo (FRENCKEN; HOLMGREN, 2001; BUSATO; HERNANDEZ; MACEDO,
2002).

A interface entre o CIV e dentina € composta, primariamente, de uma
camada intermediaria de apatita carbonatada fluoretada, a qual é formada dentro
de duas a quatro horas apo6s a inser¢cao do material e resulta da dissolucdo de

componentes do CIV e de cristais de apatita carbonatada, causadas por ions
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hidrogénio liberados do acido poliacrilico durante a reacdo. O fluor também se
difunde do CIV para a rede de cristais dentinarios, podendo localizar-se nas
superficies do cristal. Esta camada intermediaria € menos soluvel que a apatita
carbonatada da dentina e pode resultar em uma efetiva barreira para a dissolugéo
da dentina e esmalte por acido lactico. O fluor no CIV ¢é originado do vidro silicato
de aluminio presente no pd, podendo conter até 28% de fluor. Esta quantidade é
necessaria para prolongar o tempo de trabalho do CIV, o qual, sem fluor, resulta
em uma pasta impossivel de trabalhar. Em geral, ha um padrédo elevado de
liberacdo de fluor nas primeiras horas apds a inser¢do no material na cavidade
até uma semana, diminuindo gradualmente apds alguns meses. Acredita-se que a
liberacdo de fluor pode continuar por 30 anos ou mais, dependendo da
composicao do po. Além disso, o CIV tem a capacidade de incorporar fluor, sendo
recarregado quando se usa creme dental ou solugdes para bochecho contendo
fluor (GEIGER; WEINER, 1993; FRENCKEN; HOLMGREN, 2001).

Atualmente, o CIV tem sido mundialmente empregado na técnica de
Tratamento Restaurador Atraumatico (TRA), a qual se baseia na remocgédo da
carie dentaria utilizando somente instrumentos manuais. Apds a limpeza da
cavidade, esta é restaurada com material restaurador adesivo (cimento de
iondbmero de vidro). Esta modalidade de tratamento n&do requer anestesia na
maioria dos casos € nao necessita equipamentos elétricos (FRENCKEN;
MAKONI, 1994; FRENCKEN; MAKONI; SITHOLE, 1996; FRENCKEN;
HOLMGREN, 2001). A técnica de TRA tornou-se disponivel devido a combinag¢ao
entre o melhor entendimento do processo de carie dental, permitindo a
abordagem de minimo preparo cavitario, com o desenvolvimento de materiais
restauradores efetivos e confiaveis (FRENCKEN; HOLMGREN, 1996). O TRA tem
sido considerado uma pratica contemporénea para o manejo de lesdes de carie
dentinarias (FRENCKEN; MAKONI; SITHOLE, 1998). A filosofia do tratamento é a
de maxima prevencado e minima intervengdo em lesdes de cérie, a fim de deter a
progressdo da doenca (FRENCKEN; HOLMGREN, 2001). O processo de
desenvolvimento da técnica foi acelerado pelos resultados de estudos feitos em
paises economicamente desenvolvidos, os quais demonstraram que restauracdes

de amalgama, na pratica geral, possuem longevidade entre 6-10 anos, além de
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serem incapazes de curar caries, ou seja, ndo € o tratamento da doencga; que
microrganismos sob restauracbes e selantes sdo reduzidos em numero e
viabilidade com o tempo, tornando a lesido paralisada, além de evidéncias de que
a carie ndo necessita ser completamente removida das partes profundas da
cavidade (FRENCKEN et al., 1996).

A técnica de Tratamento Restaurador Atraumatico comecgou a ser utilizada
na metade dos anos 80 como parte de um programa de atengcdo a saude,
implementado para atender populacdes africanas sem acesso aos tratamentos
odontoldgicos tradicionais, juntamente com a Faculdade de Odontologia de Dar
es Salaam, Tanzania, onde apenas uma pequena parcela da populagdo tem
acesso a tratamento e, para a grande maioria da populagéo, cuidados preventivos
e restauradores estao dificiimente disponiveis (FRENCKEN; HOLMGREN, 2001).
Apds um estudo piloto de nove meses em vilas rurais na Tanzania (Africa do Sul),
onde a remogao da dentina cariada e o preparo cavitario foram realizados com
instrumentos manuais e as cavidades foram seladas com cimento de
policarboxilato, todas as restauragées permaneceram nos dentes e somente um
dente precisou ser extraido. Estes resultados estimularam o desenvolvimento da
técnica. Posteriormente a esses resultados iniciais, 0 TRA passou a ser realizado
com o iondmero de vidro convencional, o qual passou a ser utilizado como
material restaurador definitivo e ndo provisoério, como preconizado inicialmente. A
técnica foi sugerida, posteriormente, como uma forma efetiva de oferecer
cuidados orais de boa qualidade para comunidades rurais e urbanas sem
possibilidade de acesso ao tratamento dentario tradicional. Procurou-se modificar
o conceito de tratar “doenga” (restaurar dentes) para o de proporcionar “saude”
(tentar preservar dentes e gengivas através de pequenas intervengdes e
atividades de promocédo de saude oral), sem a utilizagdo de uma moderna
tecnologia (uso de equipamentos elétricos) (FRENCKEN; MAKONI, 1994). Esta
abordagem, portanto, pode ser utilizada em qualquer lugar, pois dispensa
equipamentos odontolégicos caros e eletricidade (FRENCKEN; HOLMGREN,
2001).
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Varios trabalhos avaliando a longevidade das restauracbes TRA na
denticdo permanente foram realizados. Cinco destes foram avaliados por um
periodo de trés anos, com um percentual entre 50-94% de sucesso. Na Tailandia
(n=144) e no Zimbabue (n=197) o tratamento foi realizado por cirurgides dentistas
e auxiliares odontoldgicos, utilizando como material restaurador o CIV ChemFil, o
qual apresentou uma taxa da sucesso de 93% no primeiro ano de tratamento e,
apoés trés anos, 71 e 85%, respectivamente. Outro estudo clinico experimental
realizado em Zimbabue (adolescentes de 13-16 anos), com material restaurador
Fuji IX, apresentou um percentual de longevidade das restauragbes apods trés
anos de 88%, considerado o melhor resultado obtido apds este periodo de
avaliagdo. As principais causas de falhas em restauracbées ART observadas foram
o0 marcado desgaste do material restaurador, fratura da restauracado, perda total
ou parcial da restauracao e, raramente, presenca de lesdo de carie na margem da
restauracao ou na fissura adjacente. Muitas dessas causas tém sido reduzidas
em vista do aprimoramento da técnica (sensibilidade relacionada ao operador) e
do melhoramento da qualidade dos novos materiais restauradores indicados para
a ART. Atualmente, os CIV tém sido melhorados quanto as suas propriedades
fisicas, principalmente em relagdo a resisténcia ao desgaste. A medida que o
material matura, seu desgaste diminui, sendo maior quando o pH é baixo, assim
como apos a ingestdo de bebidas acidas e aplicagbes topicas de gel de fluor
acidulado. Os novos CIV possuem um desgaste médio no periodo de um ano
similar ao das resinas compostas, 0 que esta relacionado ao seu processo de
maturagao. A resisténcia a compressao dos CIV tipo IV, apds sua maturacédo, €
maior do que logo apds a sua espatulagao e tem a ver com a correta manipulagao
do material. Estas caracteristicas limitam a aplicacdo dos CIV. Entretanto, no
TRA, os resultados em cavidade oclusais (de uma face) tém sido muito bons
(FRENCKEN; HOLMGREN, 2001).

Wambier (1998) e Massara (2001) estudaram, em MEV, as modificagdes
ocorridas na estrutura da dentina cariada de dentes deciduos com lesGes de carie
profundas e na contaminacdo bacteriana apds selamento das cavidades com
cimento de iondbmero de vidro. Wambier (1998) examinou amostras de dentina

apos os periodos de selamento de 30, 60 e 90 dias. A autora realizou os
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procedimentos operatorios em consultério odontolégico e sob isolamento
absoluto. Massara (2001), por outro lado, realizou os procedimentos operatérios
em consultorio odontoloégico, mas sob isolamento relativo, com roletes de
algodao. Os dentes foram reabertos apds o periodo de trés meses de selamento
(MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002). Nos dois estudos foram descritas as
observagbes de reorganizacdo da estrutura da dentina, obliteracdo total e/ou
parcial dos tubulos dentinarios e grande redugdo da contaminagdo bacteriana
apds a remocao parcial da dentina cariada e selamento da cavidade com o CIV.
Jaeger, em 1988, ja havia observado o comportamento biolégico da dentina
cariada de dentes permanentes em MEV, apds serem tratados com o TE. Apds a
remogao parcial da dentina cariada, os dentes foram selados com cimento de
oxido de zinco e eugenol por um periodo de cerca de 40 dias. Amostras da
dentina coletadas apés o TE, quando comparadas as amostras antes do
tratamento, mostraram reorganizagao da estrutura dentinaria, obliteracdo parcial
ou total dos tubulos dentinarios e reducao da presencga bacteriana, caracteristicas
também observadas posteriormente nos estudos de Wambier (1998) e Massara
(2001).

Estudos avaliando o que acontece com a carie dentinaria sob selantes
também mostraram redu¢do no numero de microorganismos viaveis apos cerca
de um ano, ndo mostrando diferengas consistentes entre lesbes de maior ou
menor penetracdo na dentina (HANDELMAN; WASHBURN; WOPPERER, 1976;
JENSEN; HANDELMAN, 1980; GOING, 1984; MERTZ-FAIRHURST;
SCHUSTER; FAIRHURST, 1986). Ao contrario, Jeronimus, Till e Sveen (1975),
encontraram microorganismos com cultura positiva em caries de profundidade
média e profunda apds quatro semanas de selamento, sugerindo que alguns
microorganismos nas lesdes dentinarias profundas ndo sao afetados pelo
isolamento do ambiente oral. Mertz-Fairhurtz et al. (1998), tém acompanhado
dentes com lesdes de cérie seladas sob resina composta por um periodo de dez
anos (sem a remogao de dentina cariada - realizado somente um bisel no esmalte
dental). Os autores observaram a paralisagdo do desenvolvimento das lesdes na
maioria dos casos, com 13% de falhas relacionadas a falhas nas restauracgdes,

principalmente.
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De acordo com as varias colocagdes acima, se pode concluir que ainda
ndo estd bem esclarecida a importancia dos diferentes materiais
forradores/restauradores nas  modificagdes  ocorridas  clinicamente e
estruturalmente na dentina remanescente e na presenca bacteriana apés RIDC e

selamento.



Il - OBJETIVO GERAL

Estudar o efeito de materiais forradores sobre o comportamento bioldgico

da dentina cariada e presenca bacteriana.

Objetivos especificos:

1- Avaliar as modificagdes clinicas da dentina apds remogao incompleta da
dentina cariada (RIDC) e forramento com cimento a base de hidroxido de calcio,

cimento de iondbmero de vidro ou placebo e selamento da cavidade;

2- observar a presenga bacteriana e as alteragdes estruturais da dentina
em Microscopia Eletrénica de Varredura (MEV) apdés RIDC e forramento com
cimento a base de hidroxido de calcio, cimento de iondmero de vidro ou placebo e

selamento da cavidade.
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Resumo

O objetivo do estudo foi avaliar a agao do cimento de hidroxido de calcio (CHC)
ou cimento de ionébmero de vidro (CIV) sobre o comportamento biolégico (clinico e
ultraestrutural) da dentina e presenga bacteriana apds tratamento expectante
(TE), em microscopia eletrbnica de varredura (MEV). Cinquenta e sete dentes
permanentes com lesdes profundas de carie receberam remogao incompleta da

dentina cariada (RIDC), aplicagcéo (aleatéria) de CHC, CIV ou cera (placebo) e
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selamento com IRM® (CHC e placebo) por 3-4 meses. Apds RIDC e apds o
periodo de tratamento (TE) a dentina foi classificada clinicamente (cor: amarela,
castanho-clara; castanho-escura; consisténcia: mole; coriacea; dura) e em MEV
Os critérios para anadlise em MEV foram: bactérias: 1-poucos microrganismos
(mo); 2-poucos mo espalhados pela amostra ou pequena area muito
contaminada; 3-muitos mo; estrutura dentinaria: 1-organizada; 2-organizada com
poucas areas desorganizadas; 3-desorganizada com poucas areas organizadas;
4-desorganizada. N&o foi observada sintomatologia dolorosa ou necrose em
nenhum caso. Nos grupos CHC e placebo (P), se observou escurecimento da
dentina apos TE (p<0,05); no grupo CIV, este escurecimento nao foi significativo.
Entretanto, os trés grupos n&o foram diferentes entre si quanto a coloragao inicial
e final. Os trés grupos estudados tornaram-se significativamente mais
endurecidos apos TE, ndo sendo diferentes entre si (p>0,05). As amostras de
dentina analisadas apés TE, quando comparadas aquelas apos RIDC, estavam
mais organizadas, com obliteracdo total ou parcial dos tubulos dentinarios
(p<0,05) e mostraram redugdo da presenca bacteriana (p<0,05), ndo se
observando diferenga entre os grupos. Houve correlagao entre os critérios clinicos
e ultraestruturais analisados (p<0,05), com excegao da coloragao versus presenca
bacteriana (p>0,05). RIDC e selamento resultaram no endurecimento da dentina,
reducdo da presenga bacteriana e reorganizacdo da estrutura dentinaria,

independente do material forrador utilizado.

Palavras-chave: carie, dentina, tratamento expectante, remocdo de dentina

cariada, cimento de hidréxido de calcio, cimento de ionébmero de vidro

Abstract

The aim of this study was to evaluate the effect of calcium hydroxide (CH) and
glass ionomer cement (GIC) on dentin and bacteria after stepwise excavation (SE)
by scanning electron microscopy (SEM). Fifty-seven permanent teeth with deep
caries lesions were submitted to incomplete dentin caries removal (IDCR),
application (random) of CH, GIC or wax (placebo) and sealing with IRM® (CH and
placebo) for 3-4 months. After IDCR and sealing period, and after treatment (SE)
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the dentin was clinically assessed (color: yellow; light brown; dark brown;
consistency: soft; leathery; hard) and by SEM. The SEM evaluation criteria were:
bacteria: 1-few microorganisms (mo); 2-few mo scattered on dentin or little area
with high number; 3-high numbers of mo; dentin structure: 1-organized; 2-
organized dentin with disorganized areas; 3-disorganized dentin with organized
areas; 4-disorganized. There were observed no pulp necrosis or clinical symptoms
during the study period. Dentin darkening was observed after SE only for the CH
and placebo (P) groups (p<0.05), though, no differences were observed among
the three groups (p>0.05). Dentin hardening was observed in all groups after
treatment (p<0.05), with no differences among the groups (p>0.05). The dentin
samples after SE were more organized than samples after IDCR, with total or
partial obliteration of dentinal tubules (p<0.05) and bacteria reduction (p<0.05).
There was correlation among all clinical and ultrastructural criteria (p<0.05), but
color versus bacteria (p>0.05). IDCR and sealing resulted in dentin darkening,
decreased bacteria numbers and dentin reorganization irrespective of the dentin

liner used.

Keywords: caries, dentin, stepwise excavation, dentin caries removal, calcium

hydroxide, glass ionomer cement

Introducgéao

Esta bem estabelecida a possibilidade de controle da doenga carie nos
estagios iniciais de desenvolvimento da lesdo, antes da presenga de cavidade e
com restrita penetragdo bacteriana. Lesbes atingindo dentina também séao
passiveis de paralisagdo, apesar da maior invasdo bacteriana (JERONIMUS;
TILL; SVEEN, 1975; HANDELMAN; WASHBURN; WOPPERER, 1976; GOING,
1984; NYVAD; FEJERSKOV, 1986; MERTZ-FAIRHURTZ et al., 1998). A
dificuldade de acesso ao fundo das lesbes com cavidades em dentina profunda
impede a adequada remocg¢ao do acumulo bacteriano. O enfraquecimento da
estrutura dental sem apoio também é observado em processos avangados de
destruicao dentinaria. Estes fatores sao indicacdes claras da necessidade de uma

abordagem restauradora para o tratamento da doencga.
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A dureza da dentina é o critério clinico mais utilizado para a remogao do
tecido cariado. Em lesbes atingindo a metade interna da dentina ha uma maior
chance de exposi¢cado do tecido pulpar durante este procedimento (LEKSELL et
al., 1996). Métodos alternativos de tratamento de lesdes profundas tém sido
propostos com o objetivo de evitar a exposi¢ao pulpar. Remog¢ao incompleta da
dentina cariada (RIDC) e selamento da porcdo de dentina remanescente
amolecida ou coriacea sobre a parede pulpar da cavidade € considerada uma
alternativa bioldgica para o tratamento de lesGes de carie em estagios avangados
de progressao. Aplicacdo de material para protecdo pulpar esta indicado.
Hidroxido de calcio € o cimento forrador de escolha devido as suas propriedades
de alcalinidade, biocompatibilidade e indu¢do da remineralizacdo (EIDELMANN;
FINN; KOLOURIDES, 1965; BJJRNDAL; LARSEN; THYLSTRUP, 1997). Estudos
clinicos em humanos e animais observaram a paralisagdo do processo carioso
apos a RIDC e o fechamento da cavidade por diferentes periodos de tempo
(BESIC, 1943; JERONIMUS; TILL; SVEEN, 1975; HANDELMAN; WASHBURN;
WOPPERER, 1976; GOING, 1984; MERTZ-FAIRHURTZ et al, 1998). A
necessidade do uso do cimento a base de hidroxido de calcio sobre a dentina
desmineralizada tem sido questionada. A reabertura do dente apds periodos
variaveis (45 dias - 12 meses) para a remocgao total do tecido dentinario
remanescente e restauracdo definitiva do dente denomina-se tratamento
expectante. A necessidade de re-intervencdo para a remocg¢ao da dentina
amolecida remanescente € questionada (DUMSHA; HOVLAND, 1985; MALTZ et
al., 2002).

Outro material forrador/selador utilizado em tratamentos com remocgao
incompleta de dentina cariada € o cimento de ionébmero de vidro (CIV). Este
cimento € amplamente utilizado no tratamento restaurador atraumatico (TRA) —
uma forma de tratamento preconizado pela OMS para locais onde ndo ha
possibilidade de uso de equipamentos odontoldgicos sofisticados (convencionais).
No TRA, a abertura da cavidade e a remocédo da dentina desmineralizada e
necrotica sao feitas com instrumentos manuais até o momento em que o paciente

relata sensibilidade ou existe o risco de exposigcado pulpar. O dente é restaurado
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com material adesivo (ionbmero de vidro autopolimerizavel), visando associar os
beneficios do selamento e da liberagao de ions flior do material restaurador para
a estrutura dentinaria remanescente com o suprimento de fosfato de calcio
proveniente da polpa sadia, intensificando a remineralizagcdo. (FRENCKEN et al.,
1996).

A interrupcao do processo de carie, apos o selamento da superficie oclusal
cariada com material restaurador adesivo sem nenhum material forrador, também
estad relatada na literatura (JERONIMUS; TILL; SVEEN, 1975; HANDELMAN;
WASHBURN; WOPPERER, 1976; GOING, 1984, MERTZ-FAIRHURTZ;
SCHUSTER; FAIRHURTZ, 1986; MERTZ-FAIRHURST et al, 1998). A interrupgéo
do fornecimento de nutrientes as bactérias pelo adequado selamento da cavidade
diminui a atividade metabdlica e reflete na diminuicdo da atividade da doencga. O
controle da atividade da lesdo ocasiona reagbes do complexo dentino-pulpar
(CDP) vital através da deposi¢cdo de minerais nos tubulos dentinarios e formacao

de dentina terciaria.

A importancia relativa dos diferentes materiais forradores/restauradores
colocados sobre a dentina cariada remanescente, no tratamento expectante,
visando a paralisagdo da progressao da lesdo e reagdo do CDP nado esta bem
elucidada. O objetivo do presente trabalho foi estudar o efeito de diferentes
materiais forradores sobre o comportamento biolégico da dentina e presenca

bacteriana ap6s RIDC.

Metodologia

O estudo foi experimental paralelo, controlado por placebo e tratamentos

padrao, randomizado, cego e longitudinal.

Foram selecionados 44 pacientes da Secretaria de Saude do municipio de
Porto Alegre/RS e da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, com idades entre 11 e 35 anos (média e desvio padrdo de
17,62+5,57; mediana 18 anos) e com lesdes de carie ativas em dentina profunda

(maior ou igual a metade interna da dentina) em molares permanentes e/ou pré-
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molares com rizogénese completa (21 casos ocluso-proximais; 36 casos
oclusais). Os dentes foram analisados clinica e radiograficamente (radiografia
periapical) quanto a: sensibilidade pulpar ao frio (composigdo congelante de agao
rapida CS68%, Chemical Specialities Industria e Comércio Ltda, Sdo Paulo,
Brasil); percussdo; presengca de processos degenerativos pulpares (dor
espontanea ou provocada continua, espessamento do ligamento periodontal ou

lesdo periapical).

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Odontologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). Os
pacientes ou responsaveis assinaram o documento de consentimento informado,
conforme resolucdo n° 196/96, a respeito de pesquisas envolvendo seres

humanos.

Desenho experimental

Os pacientes foram submetidos aos seguintes procedimentos: 71- profilaxia
dentaria, realizada com escova dental, fio dental e dentifricio fluoretado; 2-
anestesia da regido a ser tratada; 3- isolamento absoluto do campo operatorio; 4-
limpeza do campo operatorio com alcool iodado 0,05%; 5- acesso a lesdo cariosa
com brocas carbide esféricas ou cilindricas em alta rotagdo sob refrigeracéo; 6-
remocao total do tecido cariado das paredes circundantes da cavidade, através do
critério clinico de dureza; 7- remocéao parcial da dentina cariada da parede pulpar
da cavidade com colher de dentina esterilizada e/ou com brocas de aco esféricas
esterilizadas, em baixa rotagéo; 8- lavagem com soro fisiolégico e secagem com
bolinhas de algodao esterilizadas; 9- avaliagao clinica da coloragéo e consisténcia
da dentina cariada remanescente; 10- coleta de amostra para analise em
microscopia eletrénica de varredura (MEV); 11- sorteio do material forrador; 12-

inser¢cao do material forrador; e, 13- selamento da cavidade.

A coloracao do tecido cariado remanescente foi classificada em amarela,
castanho-clara ou castanho escura e a consisténcia em: a- mole (colher de
dentina remove facilmente o tecido); b- coridcea (colher de dentina remove o

tecido quando pressionada firmemente); e, ¢- dura (dureza semelhante a dentina
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normal).(MALTZ, et al.,, 2002). Os procedimentos clinicos e analises foram
realizados por dois pesquisadores (DJC e CSB) previamente treinados. A
calibragdo dos critérios de coloragdo foram realizados através de fotografias
(Kappa intra-examinador foi de 0,80 e 0,77, respectivamente, e interexaminadores
foi de 0,77).

Os dentes foram divididos em trés grupos experimentais (20 dentes por
grupo), de acordo com o material forrador utilizado:
- grupo CHC: protegcao da parede pulpar com cimento de hidroxido de calcio
Dycal® (Dentsply — Petropolis, Rio de Janeiro - Brasil) e selamento da cavidade
com cimento de éxido de zinco e eugenol modificado IRM® (Dentsply — Caulk, Rio
de Janeiro, Brasil);
- grupo CIV: selamento da cavidade com cimento de iondbmero de vidro
autopolimerizavel Vitromolar® (DFL, Rio de Janeiro, Brasil) sem a utilizacdo do
primer (acido poliacrilico); e,
- grupo placebo (P): isolamento da parede pulpar com uma camada de cera
vermelha utilidade autoclavada (Produtos Odontoldgicos Classico Ltda, Sdo Paulo
- Brasil) e selamento da cavidade com cimento de 6xido de zinco e eugenol

modificado IRM® (Dentsply, Caulk, Rio de Janeiro, Brasil).

Apods o periodo experimental de 82 a 146 dias (média e desvio padrao de
98,01+£26,32 dias; mediana 96 dias), os dentes foram reavaliados clinica e
radiograficamente de acordo com os critérios ja mencionados. Realizou-se a
reabertura da cavidade, analise clinica da cor e consisténcia da dentina e
remocdo de amostra para analise em MEV. O tecido dentinario cariado
remanescente foi removido e os dentes foram restaurados definitivamente
usando-se uma base forradora de hidréxido de calcio Dycal® (Dentisply,
Petrépolis, Rio de Janeiro, Brasil) e restauracdo com resina composta
fotopolimerizavel Charisma® (Kulzer, Sdo Paulo, Brasil) e sistema de unido
Scotchbond Multi- Purpose® (3M, St Paul, USA).
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Coleta das amostras para analise ao MEV

Nas lesdes oclusais, a parede pulpar da cavidade foi dividida
imaginariamente no sentindo vestibulo-lingual/palatino, obtendo-se duas metades:
mesial e distal. Nas lesbes proximais, a divisdo ocorreu de maneira semelhante,
mas no sentido mésio-distal, obtendo-se as metades vestibular e lingual/palatina.
A amostra coletada imediatamente apos a remogao incompleta da dentina cariada
(RIDC) foi da porgdo mesial ou vestibular, e, apds o periodo experimental de
selamento, da metade distal ou lingual/palatina. Este procedimento foi realizado

com colher de dentina esterilizada.

Procedimentos para analise ao MEV

Preparo das amostras

As amostras de dentina coletadas foram imediatamente imersas em
solugdo fixadora de glutaraldeido tamponado com fosfato bibasico em
concentragao final de 2% e pH 7.0 (por um periodo minimo de 24 horas). O
volume do fixador usado foi, no minimo, cinco vezes superior ao volume das
amostras coletadas. Apds, foram lavadas em solugao tampao de fosfato bibasico
a 0,2 M diluida em agua destilada esterilizada, na proporcao de 1:1, através de
trés trocas consecutivas de 30 minutos cada. Seguiu-se a desidratagdo das
mesmas em gradientes crescentes de acetona: 1- acetona 30% (10 minutos); 2-
acetona 50% (10 minutos); 3- acetona 70% (10 minutos); 4- acetona 90% (10
minutos); 5 - acetona 90% (20 minutos); 6- acetona 100% (10 minutos); e, 7-
acetona 100% (20 minutos). As amostras foram secas (Critical Point Dryer;
BALZERS CPD 030, Vadus, Alemanha), codificadas e fixadas aos stubs de
aluminio (12 mm de diametro x 10 mm de altura) com fita dupla face 3M® (St Paul,
USA) e metalizadas com ouro — camada de aproximadamente 60 nm (Sputter
Coater; BALZERS SCD 050, Vadus, Alemanha).
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Analise das amostras

As analises foram cegas e realizadas em microscépio eletronico de

varredura (JSM 5.800, Jeol, Peabody, EUA) com uma aceleragao de elétrons de

15 KeV, uma distancia focal (Z) de 15 mm, nas magnificacbes de 3000 a 6000

vezes. Foram avaliadas a presenga bacteriana (tabela 1) e as alteracbes

estruturais da dentina (tabela 2) logo apds a remocéo incompleta da dentina

cariada (RIDC) e apds o periodo experimental de selamento, nos trés grupos

(Kappa intra-examinador igual a 0,89 para os dois critérios avaliados).

Tabela 1. Critérios de organizacao estrutural definidos para analise do aspecto

ultraestrutural da dentina cariada ao Microscépio Eletrénico de Varredura (MEV).
Porto Alegre/RS, 2003.

CRITERIOS

ASPECTO ULTRAESTRUTURAL

Estrutura dentinaria organizada (dentina inter e intratubular

mineralizadas), tubulos dentinarios obliterados total ou parcialmente

Predominio de estrutura dentinaria organizada (dentina inter e
intratubular mineralizadas) com algumas areas desorganizadas
(fibras colagenas expostas e dentina intratubular pouco ou né&o

mineralizada), tubulos dentinarios obliterados total ou parcialmente

Predominio de Estrutura dentinaria desorganizada (fibras colagenas
expostas e dentina intratubular pouco ou ndo mineralizada, tubulos
dentinarios alargados); algumas areas organizadas (dentina inter e
intratubular mineralizadas, tubulos dentinarios obliterados total ou

parcialmente)

Estrutura dentinaria desorganizada (fibras colagenas expostas e
dentina intratubular pouco ou n&o mineralizada), tubulos dentinarios

alargados
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Tabela 2. Critérios de contaminacdo bacteriana definidos para analise da
presenca bacteriana na dentina cariada ao Microscépio Eletronico de Varredura
(MEV). Porto Alegre/RS, 2003.

CRITERIOS PRESENCA BACTERIANA
0 Auséncia de microrganismos
1 Poucos microrganismos, esparsos pela amostra (muitas areas sem
microrganismos) ou apenas pequena area muito contaminada
2 Poucos microrganismos, mas distribuidos por toda amostra
3 Muitos microrganismos, ndo sendo possivel visualizar a estrutura

dentinaria na maior parte da amostra

Analise estatistica

A diferenga entre os grupos quanto as variaveis estudadas (cor, estrutura
de dentina e contaminagao bacteriana) antes e apds tratamento expectante (TE)
foram analisadas pelo teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis. Para analise da
consisténcia foi utilizado o teste Qui-quadrado. As modificagdes decorrentes do
tratamento em relacao as variaveis estudadas em cada grupo experimental foram
analisadas através do teste Nao Paramétrico Wilcoxon. O teste de Correlagédo de
Spearman foi aplicado para medir a correlagdo entre as variaveis clinicas (cor e
consisténcia) e as variaveis ultraestruturais (presenga bacteriana e estrutura da

dentina). O nivel de significancia utilizado foi de 5%.

Resultados

Dos 60 dentes tratados, trés casos foram perdidos por n&o retorno dos
pacientes a consulta (um de cada grupo experimental). Todos os casos estudados
foram positivos ao teste de sensibilidade pulpar ao frio; nenhum caso apresentou
sintomatologia clinica dolorosa ou alteragdes periapicais durante o periodo do
estudo. Exposigéo pulpar ocorreu em trés casos do grupo CIV durante a remogéo
do selamento (proximo a parede lateral da cavidade). Estes casos foram tratados

com a técnica de capeamento pulpar direto.




64

Observacgées clinicas

Os grupos experimentais nao foram diferentes entre si apos RIDC quanto a
variavel clinica coloracéo (p=0,411). Apos a RIDC, a variavel clinica consisténcia
nao foi diferente nos grupos CHC e P, entretanto, o nivel de consisténcia do grupo
CIV foi significativamente menor do que nos demais tratamentos (p<0,05). A
figura 1 mostra a frequéncia absoluta das diferentes coloragdes da dentina
observadas apos a RIDC e ap6s o TE. Nos grupos CHC e P, se observou uma
nitida mudangca da coloracdo mais amarelada para coloragbes mais escuras
(p<0,05). No grupo CIV, esta modificagdo na coloracdo nao foi evidente
(p=0,257). Na figura 2 sdo observadas as consisténcias da dentina logo apos a
RIDC e apés TE. A RIDC e selamento ocasionaram uma modificagdo na
consisténcia da dentina cariada remanescente em todos os grupos estudados
(p<0,001). Este endurecimento da dentina cariada remanescente foi independente
do material restaurador utilizado. Os tratamentos n&o apresentaram diferenca
entre si em relagdo tanto a coloragéo (p=0,322) quanto a consisténcia (p=0,918)

apos 3-4 meses de selamento.

Observacgoes ultraestruturais

- Estrutura da dentina

As amostras iniciais do grupo CIV, coletadas ap6s a RIDC, apresentaram a
dentina estruturalmente mais organizada que a dentina dos grupos CHC e P
(p<0,05). Entretanto, n&do se observou diferenga entre os grupos em relagdo a
organizagdo da dentina cariada remanescente apés TE (p=0,135). Todos os
tratamentos ocasionaram reorganizagdo da dentina com obliteracdo total ou
parcial dos tubulos dentinarios (CHC p=0,026; CIV p=0,005; P p=0,002) (tabela 3;
figuras 3b a 5b).
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Figura 1. Frequéncia de casos classificados de acordo com a coloragdo da
dentina (A = amarela; CC = castanho-clara; CE = castanho-escura) apés remocéao
incompleta da dentina cariada (RIDC) e apds tratamento expectante (TE) nos
grupos: cimento de hidréxido de calcio (CHC), cimento de iondmero de vidro (CIV)
e placebo (P). Porto Alegre/RS, 2003.

Tratamentos Colorag.ao RIDC TE
da dentina
A 8 3
2
CHC CcC 9 _}
6
CE 2—p{ 2
Total 19 19
A 5 4
CcC 8 ?
Clv
1
2
CE 6 5
Total 19 19
A 8 3
1
CC 7 3
P )
4
CE Jg—P| 4
Total 19 19

Teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis: CHC p<0,05; CIV p>0,05; P p<0,05
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Figura 2. Frequéncia de casos classificados de acordo com a consisténcia da
dentina (M = mole; C = coriacea; D = dura) apds remogao incompleta da dentina
cariada (RIDC) e apoés tratamento expectante (TE) nos grupos: cimento de
hidroxido de calcio (CHC), cimento de iondbmero de vidro (CIV) e placebo (P).
Porto Alegre/RS, 2003.

Consisténcia

Tratamentos . RIDC TE
da dentina
M 8 1
4
CHC C 11 6
D 0 3
Total 19 19
M 16 2
7
Ccilv C 3
D 0 !
Total 19 19
M 9 [ 1]
N
P C 10
D “‘
0
Total 19 19

Teste Nao Paramétrico Wilcoxon: CHC, CIV e P: p<0,001

Tabela 3. Frequéncia de casos classificados em niveis de organizagao dentinaria
apo6s remogdo incompleta da dentina cariada (RIDC) e apds o tratamento
expectante (TE) em todos os grupos: cimento de hidroxido de calcio (CHC),

cimento de iondmero de vidro (CIV) e placebo (P). Porto Alegre/RS, 2003.

Nivel de Tratamentos
desorganizagio CHC Clv P
RIDC TE | RIDC TE | RIDC TE
2 4 5 12 7 3 10
Total 19 19 19 19 19 19
p 0,026 0,005 0,002

Teste Nao Paramétrico Wilcoxon; p=nivel de significancia de 5%
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- Presenca bacteriana

Os grupos CHC, CIV e P nao foram diferentes quanto a presenca
bacteriana nos dois momentos de analise (RIDC p=0,373; TE p=0,684). Todos os
grupos mostraram reducdo da presenca bacteriana apés TE (p<0,05) (tabela 4;

figura 3).

Tabela 4. Frequéncia de casos classificados em nivel de presenca bacteriana na
dentina apds remocgao incompleta da dentina cariada (RIDC) e apds o tratamento
expectante (TE) em todos os grupos: cimento de hidroxido de calcio (CHC),
ionémero de vidro (CIV) e placebo (P). Porto Alegre/RS, 2003.

Nivel de presenca Tratamento
bacteriana CHC Clv P
RIDC TE RIDC TE RIDC TE
1 8 14 9 16 6 14
2 6 4 8 2 7 3
3 5 1 2 1 6 2
Total 19 19 19 19 19 19
p 0,028 0,050 0,033

Teste Nao Paramétrico Wilcoxon; p=nivel de significancia de 5%

Correlagao entre as variaveis
Foi observada correlagédo significativa entre as variaveis estudadas, com

excecgao da relagdo entre coloragao e presencga bacteriana (tabela 5).
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Tabela 5. Correlacdo entre as variaveis clinicas (consisténcia e coloracdo da
dentina) e variaveis ultraestruturais (estrutura dentinaria e presenga bacteriana)
nos grupos estudados: cimento de hidroxido de calcio (CHC), cimento de
ionébmero de vidro (CIV) e placebo (P). Porto Alegre/RS, 2003.

) COEFICIENTE DE CORRELAGAO DE
VARIAVEIS CORRELACIONADAS

SPEARMAN
Cor X Consisténcia 0,351*
Cor X Estrutura -0,250*
Cor X Presencga bacteriana -0,096
Estrutura X Presenca bacteriana 0,497*
Estrutura X Consisténcia -0,374*
Consisténcia X Presenca bacteriana -0,332*

*Correlagao significativa ao nivel de significancia de 5%



Figura 3. Amostras de dentina, analisadas em Microscopia Eletronica de

Varredura (3000x). (a, c, e) dentina apds remoc¢ao incompleta da dentina cariada,
mostrando grande numero de bactérias e estrutura dentinaria desorganizada.
Amostras da dentina apos 3-4 meses de forramento com (b) cimento a base de
hidroxido de calcio, (d) cimento de iondmero de vidro e (f) placebo, evidenciando
reducao na presencga de bactérias e reorganizagédo da estrutura dentinaria apos o

tratamento expectante, independentemente do material forrador utilizado.
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Discusséao

No presente trabalho, a técnica de tratamento expectante (TE) foi utilizada
para estudar as modificacbes clinicas e estruturais da dentina e a presenca
bacteriana apos remoc¢ao incompleta de dentina cariada. A importancia relativa de
dois diferentes materiais forradores foi testada apds selamento por um periodo de
3-4 meses. O TE ocasionou, independentemente do material forrador utilizado
(cimento de hidréxido de calcio (CHC), cimento de ionémero de vidro (CIV) ou
placebo), modificacdo da lesdo de carie em sentido da inativagdo do processo
carioso, observado através das caracteristicas clinicas e ultraestruturais da

dentina.

O periodo minimo de trés meses foi definido baseado em estudo realizado
por Smith, Tobias e Cassidy (1994) em cdes, o qual mostrou que a dentina
reacional formada com menos tempo possui um grau de mineralizagdo
semelhante a pré-dentina (menos mineralizada que a dentina primaria), mas de
90 dias em diante, esta mineralizacao tende a ficar igual a dentina primaria e com

estrutura mais regular.

Neste estudo, foram tratadas lesdes de carie dentinarias profundas com
atividade de doencga. Lesdes ativas em dentina apresentam-se clinicamente
castanho-claras ou amareladas e amolecidas (MILLER; MASSLER, 1962;
NYVAD; FEJERSKOV, 1986; THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1995). Os pacientes
relatam histéria de dor recente ao comerem doces e alimentos frios ou quentes e
apresentam dor ao estimulo provocado (sondagem, calor ou frio). Lesdes inativas
sdo, por outro lado, endurecidas e escurecidas, fendbmenos resultantes de
processos bioquimicos ocorridos na dentina (DREIZEN; SPIRAKIS; STONE,
1964; THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1995; KLETER, 1998). Miller e Massler (1962)
observaram que muitas lesdes apresentavam caracteristicas clinicas mistas. Este
estagio representa o processo de paralisacdo da progressao da lesdo. As lesdes
coriaceas, apesar de serem consideradas por alguns autores como lesdes
inativas (MILLER; MASSLER, 1962), s&o lesbées nao totalmente controladas
(NYVAD; FEJERSKOV, 1986; THYLSTRUP; FEJERSKOV, 1995). As lesGes

dentinarias classificadas como ativas, neste estudo, foram aquelas que
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apresentaram consisténcia amolecida ou coriacea e coloragdo amarela ou
castanho-clara. Em algumas situagdes, a coloragdo da dentina apresentou-se
mais escurecida, entretanto amolecida ou coriacea, e com histéria de dor ao
comer alimentos doces, quentes ou frios, sendo classificadas como ativas,
conforme observado por outros autores (KIDD; JOYSTON-BECHAL; BEIGHTON,
1993; LYNCH; BEIGHTON, 1994; BJORNDAL; LARSEN; THYLSTRUP, 1997;
BJIRNDAL; LARSEN, 2000; MALTZ et al., 2002).

O objetivo do TE é o de remover a dentina necrética e desmineralizada em
lesdes de carie dentinarias profundas e ativas (forrar e selar), dando condi¢cbes ao
complexo dentino-pulpar de responder a agressdo (defesa) e permitir a
modificagdo de lesdes ativas para lesbes de reduzida progressao ou inativas.
Varios materiais forradores (cimento de éxido de zinco e eugenol, HC e CIV) tém
sido testados com diferentes resultados (LAW; LEWIS, 1961; KING; CRAWFORD;
LINDAHL, 1965; FISHER, 1977; FAIRBOUN; CHARBENEAU; LOESCHE, 1980;
LEUNG; LOESCHE; CHARBENEAU, 1980; JAEGER, 1988; BJYRNDAL,;
LARSEN; THYLSTRUP, 1997; KREULEN et al, 1997; WAMBIER, 1998; PINTO,
2001; MALTZ et al., 2002; MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002). Atualmente, os
materiais forradores de eleicdo para utilizacdo em lesdes profundas sdo os
cimentos a base de HC ou os CIV. A utilizagcdo do HC é justificada pelas suas
propriedades bacteriostaticas, bactericidas e sua acdo estimulante da
neoformacao dentinaria (SANTOS, 1983; CHAIN; CHAIN; COX, 1997; GOMES et
al., 2002). Muitos estudos tém demonstrado que ions de Ca’™ e OH™ ndo s&o
necessarios para promoverem a formagdo de dentina terciaria ou ponte de
dentina (CVEK, 1978; HASKELL et al., 1978; HEYES et al., 1980). O cimento
forrador HC tem a desvantagem de ser um material muito soluvel e de nao
possuir nenhuma adesao a estrutura dentaria, ndo sendo capaz de promover um
adequado selamento da cavidade. De acordo com Brannstrom e Vojinovic (1976),
inflamacado e necrose pulpar é decorrente da infiltracdo de componentes
bacterianos através de falhas na interface dente-restauragdo. Estes trabalhos
indicam nao ser indispensavel o uso de HC para o reparo tecidual. O cimento de
IV tem sido utilizado como forrador, restaurador € na cimentacédo de proteses e

braquets ortodénticos. Surgiu a partir da combinagdo de dois cimentos
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amplamente utilizados na odontologia: o cimento de silicato, o qual possui a
vantagem da liberagao de fluor, e o cimento de policarboxilato de zinco, com boa
adesdao e biocompativel aos tecidos dentais. O CIV incorporou estas
caracteristicas, sendo portando biocompativel, possuindo 6tima adesao ao tecido
dental (principalmente ao calcio do esmalte dental e dentina) e capacidade de
liberagcdo de fluor. Estas caracteristicas tém indicado o uso do CIV para a
restauracdo de dentes deciduos e, mais recentemente, no Tratamento
Restaurador Atraumatico (TRA), apresentando-se uma alternativa para o
tratamento de lesdes profundas de carie (MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002;
WAMBIER, 1998). Nenhum trabalho comparou estes dois materiais (CHC e CIV)

em relagdo as modificagdes da dentina cariada apds selamento.

Neste estudo, os materiais forradores CHC e CIV foram comparados entre
si e em relagdo a um material inerte (cera - placebo) quanto aos aspectos clinicos
(coloragédo e consisténcia) e ultraestruturais (estrutura da dentina e presencga
bacteriana). As anadlises ultraestruturais foram classificadas de acordo com
critérios em relagdo ao nivel de desorganizacédo da dentina cariada remanescente
e quanto a presenca bacteriana. Os trabalhos que realizaram analises
ultraestruturais em dentina sdo apenas descritivos (JAEGER, 1988; WAMBIER,
1998; MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002). A classificagdo dos dados
ultraestruturais, no presente estudo, permitiu a realizagdo de analise objetiva dos

resultados com avaliagao estatistica.

Modificagdes clinicas da coloragdo da dentina cariada foram observadas
apos o periodo de 3-4 meses de selamento da carie. Modificagdes de coloragao e
consisténcia do tecido cariado sem material forrador (bolinha de algodao e
gutapercha), ja haviam sido relatas em 1943, por Besic. Forramento da dentina
cariada com cimento de oxido de zinco e eugenol (KING; CRAWFORD; LINDAHL,
1965; JAEGER, 1988), cimento de hidroxido de calcio (SOWDEN, 1956; LAW;
LEWIS, 1961; EIDELMAN; FINN; KOULOURIDES, 1965; FISHER, 1977; LEUNG;
LOESCHE; CHARBENEAU, 1980; BJJRNDAL; LARSEN; THYLSTRUP, 1997;
BJORNDAL; THYLSTRUP, 1998; PINTO, 2001; MALTZ et al., 2002) e cimento de
iondmero de vidro (KREULEN et al., 1997; WAMBIER, 1998; HERRERA et al.,
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2000; MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002) também resultaram em alteragbes
clinicas da dentina em sentido de inativagao clinica da progressao da lesdo. Apos
RIDC, os trés grupos estudados foram semelhantes quanto ao critério clinico
coloragéo da dentina (p=0,411), predominando lesdes dentinarias amarelas ou
castanho-claras. Quando comparados os diferentes materiais forradores quanto a
alteragao na coloragao da dentina cariada remanescente apos selamento, esta se
apresentou mais escura nos grupos CHC e placebo (p<0,05). No grupo do CIV
esta diferenga ndo foi significativa. Entretanto, quando os grupos foram
comparados entre si, eles ndo apresentaram diferencas na coloracido apds o
tratamento. A coloracédo da dentina nao tem sido um critério confiavel para guiar a
remoc&o da dentina cariada. Kidd, Joyston-Bechal e Beighton (1993) e Lynch e
Beighton (1994) ndo encontraram diferengas significativas na contaminacao
bacteriana de amostras de dentina cariada classificadas quanto a coloracdo. Em
relagdo a consisténcia, por outro lado, observaram maior contaminagdo nas
amostras de dentina amolecidas (p<0,001) que nas de consisténcia média ou
duras (estas nao foram diferentes entre si). Neste trabalho, lesbes inativas ou de
reduzida progressdao foram classificadas como clinicamente endurecidas ou
coriaceas. Quanto a consisténcia da dentina logo apés a RIDC, as amostras no
grupo CIV se apresentaram mais amolecidas (p<0,05) em relagdo aquelas dos
grupos CHC e placebo (estes ndo foram diferentes entre si; p>0,05). Entretanto,
todos os dentes tratados apresentaram um significativo aumento de dureza
(p<0,001), ndo sendo observada diferengas entre os materiais forradores ou com
o placebo. Os achados clinicos demonstram que a tendéncia de paralisacdo do
processo carioso, ja observado por outros pesquisadores (SOWDEN, 1956; LAW,
LEWIS, 1961; KING; CRAWFORD; LINDAHL, 1965; EIDELMAN; FINN;
KOULOURIDES, 1965; FISHER, 1977; LEUNG; LOESCHE; CHARBENEAU,
1980; JAEGER, 1988; BJJRNDAL; LARSEN; THYLSTRUP, 1997; KREULEN et
al., 1997; PINTO, 2001; WAMBIER, 1998; HERRERA et al., 2000; MALTZ et al.,
2002; MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002) é independente do material forrador
utilizado (p>0,05). Pinto (2001), comparando os aspectos clinicos da dentina
cariada remanescente apos tratamento com CHC ou guta-percha, também n&o

observou diferenca quanto as variaveis clinicas.
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Analise em microscéopio eletrbnico de varredura (MEV) evidenciou
modificagdes estruturais na dentina apés TE com reorganizagao estrutural e
obliteracdo total ou parcial dos tubulos dentinarios (p<0,05) e redugdo na
presenga bacteriana (p<0,05). Jaeger (1988) também observou em MEV
alteracdes ultraestruturais da dentina e redugcdo na presenga bacteriana apos
selamento de dentes permanentes com cimento de o6xido de zinco e eugenol por
um periodo de cerca de 40 dias. O autor observou e descreveu obliteragao parcial
ou total dos tubulos dentinarios, reorganizagdo da estrutura da dentina e grande
reducdo na presenca bacteriana. Outros dois estudos em MEV utilizaram o CIV
como material forrador/selador, em dentes deciduos, apresentando resultados
similares (WAMBIER, 1998; MASSARA; ALVES; BRANDAO, 2002). Os dois
materiais forradores e o placebo, utilizados neste experimento, ocasionaram
semelhantes modificagbes ultraestruturais no sentido de maior organizagdo da
estrutura da dentina (p=0,135) e presenca bacteriana (p=0,322). Ndo ha trabalho
publicado comparando materiais forradores utilizando como método de analise a
Microscopia Eletronica de Varredura. Redugdo no numero de bactérias apos
selamento com diferentes materiais forradores, entretanto, foi estudado com
exames bacterioldgicos. Leung, Loeche e Charbeneau (1980), observaram uma
reducdo significativa no numero de bactérias quando utilizaram CHC como
material forrador e nenhuma modificagdo com o placebo (cera). Pinto (2001)
comparando CHC e placebo (gutapercha) ndo encontrou diferenga no numero de
estreptococos do grupo mutans, Lactobacillus e bactérias com crescimento em
anaerobiose e aerobiose. A metodologia utilizada no presente experimento, n&o
avalia viabilidade bacteriana. Observou-se, entretanto, uma redugéo significativa
na quantidade de bactérias nas amostras apods tratamento. Muitas bactérias
visualizadas apds os diferentes tratamentos pareciam coalescer com o tecido
dentinario. Este sinal foi interpretado como indicagdo de degeneragcéo e
desintegragéo das bactérias em estudo de Microscopia Eletrénica de Transmisséo
(SARNAT; MASSLER, 1965).

A presenga de tubulos dentinarios obliterados total ou parcialmente
puderam ser observados em algumas areas das amostras de dentina apés RIDC.

Esta caracteristica esta de acordo com a analise de lesdes de carie ativas e de
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progressao lenta/inativas realizadas por Bjegrndal, Darvann e Thylstrup (1998) e
por Bjgrndal e Darvann (1999). Estes autores observaram, histologicamente e em
microrradiografia, aumentada obliteragdo dos tubulos dentinarios e radiopacidade
da dentina intratubular na parte central da area dentinaria envolvida na leséo
ativa, antes mesmo desta atingir a jungdo amelodentinaria. Esta aumentada
radiopacidade ocorreu principalmente na dentina préxima a polpa, indicando
aumentada obliteracdo dos tubulos dentinarios. Em todas lesdes cavitadas, com
variados graus de penetracdo da desmineralizagcdo na dentina (50-100%), esta
dentina hipermineralizada esteve presente separando claramente a polpa da

regiao de desmineralizacao.

As variaveis cor, consisténcia, presenca bacteriana e estrutura de dentina
tém sido utilizadas como critérios ou indicadores de dentina cariada ativa que
necessita ser removida no tratamento da lesdo de carie com cavidade. Entretanto,
€ bastante prevalente a observacdo de dentina cariada amolecida, mas escura
(BJIRNDAL; LARSEN; THYLSTRUP, 1997; MALTZ et al., 2002). Poucos sao os
trabalhos que estudam a correlagao entre estas variaveis. Pinto (2001) observou
correlagao entre cor, consisténcia e contaminacdo bacteriana. Entretanto, Kidd,
Joyston-Bechal e Beighton (1993), analisando lesbes de carie coronaria, e Lynch
e Beighton (1994), em estudo de lesbes de carie radicular, ndo observaram
correlacao entre coloracdo e contaminagao, sendo a consisténcia correlacionada
com a contaminagao. No presente trabalho, foi avaliada a correlagdo entre as
variaveis cor, consisténcia, estrutura dentinaria e presenca bacteriana. Todas as
variaveis correlacionaram-se entre si (p<0,05) com excec¢ao dos critérios clinicos
de cor e contaminagéo (p>0,05). Os resultados corroboram com a afirmativa de
Kidd, Joyston-Bechal e Beighton (1993) de que ndo é aconselhavel utilizar a
coloracao da dentina como critério de remogao de tecido cariado, uma vez que
cor nao foi relacionada com o nivel de infeccdo e que lesdes pigmentadas

mostram variados graus de contaminagao.

A remocao superficial da massa necrética de dentina cariada e selamento
da cavidade com diferentes materiais forradores/restauradores tém resultado na

inativagdo das lesbes de carie. O presente trabalho evidencia que nao ha
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superioridade do cimento de hidroxido de calcio e do cimento de iondbmero de
vidro em relagdo a um material inerte, sugerindo que a remogao superficial da
dentina necrética e o selamento da cavidade s&o suficientes para o controle da

progressao da leséo de carie.

Conclusées

A remocao incompleta de dentina cariada e o selamento da cavidade por
um periodo de 3-4 meses ocasionou, independentemente do material forrador
utilizado (cimento de hidroxido de calcio, cimento de ionémero de vidro ou
placebo):

(1) endurecimento da dentina;

(2) redugéo na presencga de bacteérias;

(3) alteragbes estruturais no sentido de maior organizagdo da dentina

remanescente.
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V- ANEXOS

Anexo 1 — Termo de consentimento informado

FACULDADE DE ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE ODONTOLOGIA SOCIAL E PREVENTIVA
DISCIPLINA DE ODONTOLOGIA PREVENTIVA

TERMO DE CONSENTIMENTO ESCLARECIDO

A lesdo de carie no dente as vezes esta tdo profunda que, durante o tratamento, pode
ocorrer exposi¢cdo da polpa. Quando isso ocorre, geralmente, € necessario tratar o canal do
dente. Para ndo expor a polpa, é usado uma técnica onde pequena quantidade de dentina cariada
é deixada sob uma restauracdo provisoria (curativo) esperando-se que ocorra atividade
reparadora dos tecidos do dente. Apds um certo tempo, o dente é reaberto e a quantidade de carie
que tinha ficado é removida.

A vantagem dessa técnica € preservar mais estrutura do dente e evitar a exposi¢gao pulpar,
consequentemente, evitar o tratamento do canal da raiz (endoddntico).

O senhor(a) tem carie profunda, necessita de tratamento e foi escolhido para participar
desse estudo. O senhor(a) recebera o tratamento de acordo com a técnica descrita acima, e sera
acompanhado durante trés meses.

A participagdo no estudo é totalmente voluntaria. A decisdo de n&o participar da
pesquisa ou sair dela nao vai afetar o tratamento oferecido pela Faculdade de Odontologia.

Todas as informacgbes obtidas nesse estudo poderdo ser publicadas com finalidade
cientifica, sem divulgacao dos nomes das pessoas envolvidas.

Atenciosamente,

Profa. Dra. Marisa Maltz - coordenadora
Daniela Jorge Corralo - mestranda

Eu confirmo que entendi a natureza da pesquisa e aceito participar da mesma (em caso de
menores de idade deve ser dado o consentimento de um dos pais ou responsavel para o
tratamento).

Data................. Lo, Lo,
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Anexo 2 - Ficha Clinica

FACULDADE DE ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE ODONTOLOGIA SOCIAL E PREVENTIVA
DISCIPLINA DE ODONTOLOGIA PREVENTIVA

FICHA CLINICA
NOME O PACIENTE: ...ttt s e e e e e e e e aaaaeaeaaaeaeaes
Idade do paciente: .........cccvvvviiiiiiiieeeee. Data de nascimento: .......ccccoeeeeiiiiiiiiiiiiiiiee,
ENAEreCO:.....coieeeeee e Bairro: ...,
CIdade: oo Tel i
Endereco profissional: ...........ccceeevivieeiiiiiieeeeee e Tl e
RESPONSAVEL ... .ttt e e e e e e e e e e e e re e e e e e aeeeeesseeeanantrraeaaeeeaaan
Dente: ..o Superficies cariadas: .......ccccooiiiiiiiiiiee
Lesao de carie primaria OU SECUNAANIA: .......coi it eeaaae e
Tamanho da lesao (classificada como > ou < do que 1/3 da coroa):......cccccuumeiimiieieeeeeeeiieieee

INICIAL APOS 90 DIAS

DATA

SINTOMATOLOGIA CLINICA

Sensibilidade ao frio

Sensibilidade a doces

Dor expontinea

Dor a pressao

Dor a percussao vertical

Dor a percussao horizontal

COR DENTINA CENTRAL DESMINERALIZADA

CONSISTENCIA DENTINA CENTRAL
DESMINERALIZADA

TIPO MATERIAL BASE

TIPO MATERIAL RESTAURADOR
PROVISORIO

TIPO MATERIAL RESTAURADOR DEFINITIVO

Informacdes relevantes adicionais:




Anexo 3 — Resultados Estatisticos

- Estrutura de Dentina Inicial

Nivel de Tratamento

desorganizagao C HC \%
1 1 3 2

2 3 4 12

3 10 7 3

4 5 5 2
Total 19 19 19

Rank médio 34,95° 30,55 21,50°

Rank’s médios seguidos de letras distintas diferem significativamente através do Teste Nao
Paramétrico Kruskal-Wallis complementado pelo seu teste de comparagées multiplas, ao nivel de
significancia de 5%.

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis complementado pelo seu Teste
de Comparagdes Multiplas, ao nivel de significancia de 5%, verificamos que o
nivel de desorganizagédo do Tratamento IV foi significativamente menor do que do
tratamento C; o tratamento HC n&o difere dos demais tratamentos quanto ao nivel
de desorganizagao.

- Estrutura de Dentina Final

Nivel de Tratamento
desorganizagao C HC \%
1 6 6 10
2 10 5 7
3 1 7 2
4 2 1 0
Total 19 19 19

Teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis: p= 0,135

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis com p=0,135, verificamos nao
haver diferenca significativamente do nivel de desorganizacdo em relagdo aos
tratamentos.

Nivel de Tratamento

desorganizagao — C - — HC - — v .
Inicial Final Inicial Final Inicial Final

1 1 6 3 6 2 10

2 3 10 4 5 12 7

3 10 1 7 7 3 2

4 5 2 5 1 2 0

Total 19 19 19 19 19 19

p 0,002 0,026 0,005

p= nivel minimo de significancia do Teste Nao Paramétrico Wilcoxon
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Para os trés tratamentos verificamos através do Teste Nao-paramétrico Wilcoxon,
ao nivel de significancia de 5%, que o nivel de desorganizagdo no Tempo Inicial
foi significativamente maior do que no Tempo Final.

- Contaminagao Bacteriana Inicial

Nivel de Tratamento
contaminagao
bacteriana c HC IV
1 6 8 9
2 7 6 8
3 6 5 2
Total 19 19 19

Teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis: p= 0,373

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis com p=0,373, verificamos nao
haver diferenca significativamente do nivel de contaminagdo bacteriana em
relagdo aos tratamentos.

- Contaminagao Bacteriana Final

Nivel de Tratamento
contaminagao
bacteriana c HC IV
1 14 14 16
2 3 4 2
3 2 1 1
Total 19 19 19

Teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis: p= 0,684

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis com p=0,684, verificamos nao
haver diferenca significativamente do nivel de contaminagdo bacteriana em

relagdo aos tratamentos.

Nivel de Tratamento
contaminagao C HC \Y%
bacteriana Inicial Final Inicial Final Inicial Final

1 6 14 8 14 9 16
2 7 3 6 4 8 2
3 6 2 5 1 2 1

Total 19 19 19 19 19 19
p 0,028 0,050 0,033

p= nivel minimo de significancia do Teste Nao Paramétrico Wilcoxon

Para os trés tratamentos verificamos através do Teste Nao-paramétrico Wilcoxon,
ao nivel de significancia de 5%, que o nivel de contaminacdo bacteriana no
Tempo Inicial foi significativamente maior do que no Tempo Final.
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- Cor Inicial
Cor Tratamento
C HC v
Amarelo 8 8 5
Castanho claro 7 9 9
Castanho escuro 4 2 5
Total 19 19 19

Teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis: p= 0,411

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis com p=0,411, verificamos nao
haver diferenga significativamente da intensidade de cor em relacdo aos

tratamentos.
- Cor Final
Cor Tratamento
C HC \Y]
Amarelo 3 3 4
Castanho claro 4 5 8
Castanho escuro 12 11 7
Total 19 19 19

Teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis: p= 0,322

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis com p=0,322, verificamos nao
haver diferenga significativamente da intensidade de cor em relacdo aos

tratamentos.
Tratamento
Cor C HC v
Inicial Final Inicial Final Inicial Final
Amarelo 8 3 8 3 5 4
Castanho claro 7 4 9 5 9 8
Castanho escuro 4 12 2 11 5 7
Total 19 19 19 19 19 19
p 0,006 0,002 0,257

p= nivel minimo de significancia do Teste Nao Paramétrico Wilcoxon

Os trés tratamentos apresentam

tratamentos C e HC.

intensidade de cor no tempo inicial menor do
que no final, porém através do Teste Nao-paramétrico Wilcoxon, ao nivel de
significancia de 5%, verificamos que esta diferenca foi significativa apenas nos



- Consisténcia Inicial

Consisténcia Tratamento
C HC \Y
Mole 9 8 16
Coriacea 10 11 3
Dura 0 0 0
Total 19 19 19
Rank médio 32,00° 33,50° 21,50°

Rank’s médios seguidos de letras distintas diferem significativamente através do Teste Nao
Paramétrico Kruskal-Wallis complementado pelo seu teste de comparag¢des multiplas, ao nivel de
significancia de 5%.

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis complementado pelo seu Teste
de Comparagbes Multiplas, ao nivel de significancia de 5%, verificamos que o
nivel de consisténcia do Tratamento IV foi significativamente menor do que nos
demais tratamentos.

- Consisténcia Final

Consisténcia Tratamento
C HC \Y]
Mole 1 1 2
Coriacea 11 10 8
Dura 7 8 9
Total 19 19 19

Teste Nao Paramétrico Kruskal-Wallis: p= 0,918

Através do Teste Nao-paramétrico Kruskal-Wallis com p=0,918, verificamos nao
haver diferenga significativamente do nivel de consisténcia em relacdo aos
tratamentos.

Tratamento
Consisténcia C HC v
Inicial Final Inicial Final Inicial Final
Mole 9 1 8 1 16 2
Coriacea 10 11 11 10 3 8
Dura 0 7 0 8 0 9
Total 19 19 19 19 19 19
p 0,001 0,001 <0,001

p= nivel minimo de significancia do Teste Nao Paramétrico Wilcoxon

Para os trés tratamentos verificamos através do Teste Nao-paramétrico Wilcoxon,
ao nivel de significancia de 5%, que o nivel de consisténcia no Tempo Inicial foi
significativamente menor do que no Tempo Final.



- Correlacao entre as variaveis

Matriz de Correlagao de

Spearman Cor Consisténcia  Estrutura  Contaminacéao
Cor 1,000
Consisténcia 0,351* 1,000
Estrutura -0,250* -0,374* 1,000
Contaminagao -0,096 -0,332* 0,497* 1,000

* Correlagao significativa ao nivel de 5%
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