Adesivos Odontologicos

de Prof. Dr. Fernando Mandarino
1 Introducéo

O maior problema da Dentistica Restauradora era a fata de adesdo dos materiais
restauradores as estruturas dentarias, a qual permitia uma infiltragdo marginal, que leva a
descoloracdo marginal, fraturas marginais, reincidéncia de carie, sensibilidade pés-operatéria e
reacdes pulpares ®V . No entanto, através da introducéo da técnica do condicionamento acido do
esmalte por Buonocore @, em 1955, criou-se uma nova perspectiva nos procedimentos
restauradores dando inicio a Odontologia Adesiva.

O condicionamento acido do esmalte cria uma descalcificacdo seletiva, formando poros.
Esses poros na superficie do esmalte aumenta 0 embricamento mecanico pela penetracéo da resina
formando o que se chama de “tags’ permitindo a adess0®. A adesdo ao esmalte é um processo
universalmente aceito e de efetividade comprovada, entretanto, nem sempre as margens de uma
restauracdo estdo exclusivamente em esmalte® 2. Com a finalidade de obter 0 mesmo sucesso que
o condicionamento &cido do esmalte, esta técnica foi realizada na dentina, sem contudo obté-lo,
pois apesar do esmalte e a dentina serem tecidos mineralizados e conterem 0s mesmos componentes
inorganicos, apresentam diferencas morfoldgicas e na composicdo organica, que so fundamentais
no processo de adesdo nesses tecidos®. A dentina é um tecido histologicamente complexo,
predominantemente tubular, com a presenca de umidade e prolongamentos odontobl &sticos, fatores
estes que dificultam a adesdo dos materiais a sua superficie. Com a evolucéo dos sistemas adesivos,
conseguiu-se uma melhora na capacidade de adesdo e reducéo da microinfiltracdo marginal em
dentina. Para isso, houve a necessidade de realizar procedimentos invasivos nesse tecido que
poderiam acarretar danos a polpa, uma vez que, a dentina abriga em seu interior prolongamentos de
células do tecido pulpar, portanto, ndo podendo ser considerada um tecido isolado, € Sim um
complexo dentino-pulpar! #3474 |remos apresentar os aspectos relacionados com a reparacdo

pulpar frente ao condicionamento acido, demonstrando os aspectos principal mente biol bgicos.



2 Esmalte

2.1 Composicéo quimica do esmalte e estrutura

O esmalte dental é um tecido mineralizado poroso de estrutura basicamente prismatica. A
porcdo inorganica congtitui 96%, formada principamente por fosfato de célcio na forma de
hidroxiapatita. Ainda estd composto por 3% de agua, e 0 material organico, formado principa mente

por protefnas®™™. A Figura 1 ilustraa proporcdo dos componentes quimica do esmalte.
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Figura 1. proporc¢do dos componentes quimica do esmalte.

O componente orgéanico € constituido de proteinas soluvéis e insollvels e peptideos que
estdo presentes em quantidades aproximadamente iguais. O esmalte varia consideravelmente em
espessura nas diferentes regides do dente e entre os diferentes tipos de dentes. E mais espesso nas
clspides e nas bordas incisais € mais delgado terminando na margem cervical.

A porcéo inorgéanica apresenta-se sob a forma de cristais, que unidos originam 0s
prismas de esmalte. Esses prismas iniciam-se na juncdo amelodentindria e dirigem-se para a
superficie, apresentando uma variacdo de tamanho de 4 a 7 um (Firuga 2). Porém, a porcdo mais
externa do esmalte esta constituido principalmente pela por¢éo organica, desprovida de prismas,
pois os cristais apresentam-se paralelos uns aos outros e perpendicular a superficie externa do

esmalte, sendo denominada dessa forma de esmalte prisméti co®?.
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Figura 2. Estrutura do esmalte.

2.2 Condicionamento Acido do Esmalte

O condicionamento &cido remove aproximadamente 10 um da superficie de esmalte e cria
poros de 5 a 50 um de profundidade. Assim quando o adesivo é aplicado, ele flue nos microporos
criando uma retencdo micromecanica com o esmate. Ainda o condicionamento aumenta o
molhamento e a &rea de superficie do esmalte.

GWINNETT e a® & SILVERTONE et ad“ descreveram os trés padrées de
condicionamento acido do esmalte). O mais comum ou o tipo | , o padréo de condicionamento
envolve a remocdo preferenciamente do nicleo dos prismas de esmalte; os prismas periféricos
permanecem relativamente intactos (Figura 3). O tipo |l de padrdo de condicionamento é o
contré&rio do anterior ou sgja, a periferia € removida e 0 nlcleo mantém-se intacto (Figura4). E o

tipo I11 inclue éreas alternadas de cada tipo de padréo de condicionamento (Figura5).

Figura 3. Padréo de condicionamento tipo |
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Figura 4. Padréo de condicionamento tipo Il

Figura 5. Padr&o de condicionamento tipo I11

Doistipos de tags de resina tém sido descritos como:
=>Macrotags - sdo formados nos nlcleos dos prismas de esmalte.
=>Muicrotags - sdo formados nos nucleos dos prismas de esmalte. Os microtags provavelmente

contribuem mais para a resisténcia adesiva por causa da quantidade e largura da area de superficie.

2.2.1 Fatores que | nterferem no Condicionamento Acido do Esmalte:

=> Tipo de &cido usado

Varios sdo os acidos utilizados mas, 0 acido fosforico na concentragdo de 30 a 40% tem sido
recomendado como a melhor forma para obter uma superficie para adesdo. Por causa do acido
fosforico ser relativamente agressivo removendo quantidade substancial de esmalte, outros agentes
desmineralizantes tem sido testado como: EDTA, &cido piravico(10%).
=> Concentracdo do &cido

Existe alguma controvérsia sobre a concentracdo do acido fosférico, que promove um bom
padréo de condicionamento, porque alguns acidos tem sido descritos , que formam precipitados na
superficie a qual interfere na adesdo. Um estudo demonstrou que a aplicacéo do écido fosforico a
50% por 60 segundos no esmalte produziu um precipitado de fosfato monocélcio monohidratado

gue pode ser removido. Ja o precipitado de fosfato dicalcio dihidratado produzido pelo
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condicionamento &cido com o acido fosférico numa concentragéo menor que 27% néo foi removido
facilmente. Assim este tecido na concentracéo entre 30 a 40%, sdo freqlientemente utilizados sem
comprometer a adesdo ao esmalte.
=> Tempo de aplicacéo

O tempo de condicionamento tem sido reduzido do tradicional 60 segundos com 30 "a 40%
do é&cido fosférico para 15 segundos. Estudos com SEM tem demonstrado que o tempo de
condicionamento &cido de 15 segundos promove a mesma rugosidade que no tempo de 60
segundos. Estudos laboratorias tém demonstrado que aresisténcia ao cisalhamento e a infiltragdo
marginal sdo similares tanto em 15 /60 segundos no tempo de condicionamento.
=> Apresentacdo do &cido

Os é&cidos podem apresentar-se sob 2 formas. Gel e Solucéo.
=> Tempo de lavagem

A lavagem € uma fase importante. O tempo de lavagem de no minimo 15 segundos é
geramente utilizado para aremocéao do precipitado formado pelo condicionamento &cido.
=> Composi¢ao quimica e condi¢do do esmalte
=> Dente deciduo ou permanente
=> Esmalte flouretado/ manchado/ desmineralizado

A estrutura do esmalte interfere no padrdo de condicionamento, ou seja, 0 mesmo pode
apresentar maior ou menor resisténcia (Figura 6).

Figura 6. Esmalte prismatico e aprismatico.



3 Dentina

Com o sucesso do condicionamento &cido no esmalte, os pesguisadores comegaram a
realizar o condicionamento acido em dentina, que até hoje ndo se encontrou uma maneira efetiva
para obter uma melhor adesdo. Recentemente os sistemas adesivos estéo apresentando um melhor
desempenho aumentando o nivel de sucesso clinico.

A dentina é composta por 70% de substancia inorganicas (hidroxiapatita), 20% de
substancia organica(colageno) e 10% de agua. A Figura 7 ilustra a proporcdo da composicao

guimica da dentina.
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Figura 7. Proporcédo da composi¢éo quimica da dentina.

As entidades estruturais basicas da dentina sdo: prolongamentos odontoblasticos, tubulos

dentinérios, espaco periodontoblastico, dentina peritubular'e a dentinaintertubular (Figura 8).

Figura 8. Estrutura da dentina

A dentina apresenta um aspecto tubular, com os tubulos dirigidos perpendicularmente a
superficie em relacdo ao plano oclusal. Sua quantidade e didmetro médios variam de acordo com a
proximidade com o tecido pulpar. Onde proximo a juncdo amelodentinéria apresenta, em média,
10.000 tGbulos mm?, na porcao média, 30.000 tibulos mm? e, préximo & pol pa, 50.000 tibulos mm?



(Figuras 9 e 10). Em relacdo aos didmetros sdo de 0,87 nm préximo a juncéo amelodentinéria e de

2,5 mm proximo da pol pa.

Figura 10. Dentina profunda

Esse importante tecido mineralizado, a dentina, deve ser visto como uma extensio
anatdémica e fisiol6gica da polpa, apresentando componentes estruturai s basicos, os prolongamentos
odontoblasticos, os tubulos dentindrios, 0 espaco periodontobléstico e a dentina peritubular e
intertubular Os tubulos dentinarios alojam os prolongamentos odontoblasticos que se formam
durante a dentinogénese“®=". Eles permanecem nos tiibulos da dentina compl etamente formada e se
estendem por toda a extensdo dentin&ria. O diédmetro e o volume do Iimen dos tlbulos variam,
dependendo da idade do dente e da localizacéo dentro da dentina. O espaco periodontoblastico
localiza-se entre a parede do tubulo e o prolongamento odontobléstico. Este “espaco” contém
liquido tecidua e alguns constituintes organicos tais como fibras colagenas, e isso é importante
porgue ocorreram neste local mudancas tissulares na dentina. Os prolongamentos odontobl asticos
constituem o tecido vivo da dentina

As dentinas peritubular e intertubular sdo mineralizadas. A dentina peritubular envolve os
tbulos e é caracterizada por seu alto contelido mineral. Ja a dentina intertubular se acha situada
entre os tubulos dentindrios ou na periferia da dentina peritubular, sendo menos mineralizada,
constituindo a massa dentindria propriamente dita. Apesar do seu alto grau de mineralizacdo, cerca
da metade do seu volume é composto por uma matriz organica representada por fibras colégenas

envolvidas por substancia amorfa (Figuras 11 e 12). Devido a estas diferencas morfoldgicas e de



composicdo, mecanismo de adesdo a estrutura dentindria se torna mais complexo quando
comparada ao do esmalte.

Figura 12 - Dentina peritubul ar

Desde 0 estagio de desenvolvimento inicial até o seu amadurecimento, a dentina sofre
transformacfes no que diz respeito da mineralizacdo. Sendo um processo continuo que pode
ocorrer, fisiologicamente com a idade do individuo ou patologicamente como resposta a um
estimulo podendo ser carioso ou como resposta aos procedimentos operatorios e restauradores. Tais

modificages ocorrem ao nivel peritubular (Figuras 13 e 14).

Figura 13 - Processo carioso



Figura 14 - Fisiol6gico

A capacidade formadora dos odontoblastos continua mesmo com a erupgdo do dente. A
atividade odontoblastica durante a formacdo do dente é de 4mm de dentina por dia. Apos a
formacdo radicular ocorre diminuicdo da deposicdo de dentina, para 1mm de dentina por dia.
Quando se observa um preparo cavitério profundo, a deposicéo dentinéria aproxima-se de 3,5 mm
por dia durante os 27 a 48 dias pos-operatorio.

Em 1959, Kuttler®?, propds uma classificacdo para identificar as varias formas de dentina,
classificando-as em trés tipos basi cos.
=> Primaria_- € a dentina original ,normal e regular, a maior parte formada antes da erupcéo do
dente.
=> Secundaia - € a que = forma devido aos estimulos de baixa intensdade, decorrente de funcéo
biolégica norma durante a vida clinica do dente. Difere da primeira, por apresentar tlbulos dentinérios
mais estreitos e tortuosos. A dentina secundéria € depositada em toda a superficie pulpar, especidmente no
teto e no assoaho da cAmara pulpar. Como resultado da continua deposicdo de dentina secundaria, 0
volume pulpar vai se tornando cada vez menor com o passar da idade. Os tubulos dentinérios sofrem uma
mudanca brusca de direcdo na regido onde termina a dentina prim&ia e comega a secundéria,
caracterizando microscopicamente umalinha de demarcacéo nitida entre os dois tipos de dentina.
=> Terci&ia - Desenvolve-se quando existem irritages pulpares mais intensas, como carie, preparo
cavitério, erosdo, abrasfo, irritagdes mecanicas, térmicas, quimicas, eétricas e outras. A dentina terciaria
difere dos outros tipos por gpresentar seus tubulos mais irregulares, tortuosos, reduzidos em nimero ou
mesmo ausentes. Locdizam-se subjacentes "a zona de irritacdo. A irregularidade dos candiculos
dentin&rios da dentina reparadora pode ser atribuida a morte dos odontoblastos ou a interferéncia

metabdlicatanto nas célul as sobreviventes como nas recém-diferenciadas.



4 Smear Layer

Uma vez que a superficie dentinéria € cortada ou desgastada com instrumentos rotatorios ou
manuais, formam-se macro e microparticulas semelhantes a0 p6é produzido pela serragem da
madeira.

O termo “smear layer” é mais usado para descrever os microfragmentos ou microdetritos
deixados sobre a dentina durante o preparo cavitario. O termo também se aplica a qualquer tipo de
fragmento produzido iatrogenicamente pelo corte ou desgaste, ndo somente da dentina mas também
do esmalte, cemento e mesmo da dentina do canal radicular.

A palavra Smear layer foi mencionado pela primeira vez por BOYDE,SWITSUR &
STEWART®, em 1963, e definido por EICK™?, em 1970.

A expressdo inglesa, foi referida em portugués como camada agregada, barro ou lama
dentinaria, € um substrato dinamico, produzido clinicamente e consiste de duas camadas. a camada
externa superficial e amorfa (“smear on”), agregada sobre superficie dentinaria, e ainterna (“smear
in” ou “plug”) , formada por microparticulas que forcadamente penetram por alguns micrémetros
no interior do complexo tubular da dentina.

A consideracao dessa camada de particul as aderidas as paredes cavitarias aumenta quando se
entende que ela pode abrigar microorganismos que, por sua vez, podem promover a reinstalacéo da
carie e inflamacdo pulpar. Entretanto, para a maioria dos pesguisadores , 0 completo entendimento
da importancia da “smear layer” esta ainda longe de ser alcancado e sua remocdo das paredes
cavitérias pode trazer, a0 mesmo tempo, beneficios e prejuizos para as técnicas restauradoras, em
funcéo do tipo de procedimento restaurador.

O diametro ou tamanho das particulas da camada agregada varia de 50 a menos de 2nm. As
particulas pequenas ( com menos de 2mm) obstruem e selam parcialmente os tlbulos dentinarios
seccionados, formando os “plugs’ que diminuem a permeabilidade dentinaria, enquanto as
particulas maiores que 20mm repousam sobre a superficie dentindria e poderiam interferir na
adaptacdo de materiais restauradores ou de cimentagéo.

A smear layer € composta de pequenas particulas de matriz coldgena mineralizada, bem como
particulas dentinérias inorganicas, saliva, sangue e numerosos microorganismos (Figuras 15 e 16).
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Figura 16

4.1 Vantagens da Smear Layer

4.1.1 Reducdo da permeabilidade a fluidos bucais e produtos toxicos, como toxinas bacterianas e
acidos presentes em certos materiais.

4.1.2 Reducéo da difusdo ( movimento dos fluidos dentinérios em direcéo a polpa).

4.1.3 Prevencdo da penetracdo bacteriana nos tubul os dentinarios.

4.2 Desvantagens

A pesar de ter sido demonstrado que a “smear layer” é uma protecdo contra a penetracéo de
bactérias, diversos autores acreditam que ela € permedvel a produtos bacterianos, que podem
resultar em resposta inflamatéria pulpar e mostram gque remanescentes bacterianos nesta camada
podem sobreviver e se multiplicar.

PASHLEY1“? em 1984, demonstrou de maneira objetiva o problema da remocdo ou
manutencdo da camada agregada. De acordo com o autor, o aspecto benéfico da ndo remocéo da
lama dentinaria, € que ela constitui um forrador cavitario iatrogénico que reduz a permeabilidade
dentin&ria mais efetivamente que qualquer selante cavitario. Por outro lado ela interfere com a
adesdo de alguns materiais odontoldgicos com a dentina a0 mesmo tempo que pode servir como
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depdsito de bactérias ou de seus produtos. A “smear layer” pode permanecer quando o clinico
pretende usar materiais restauradores convencionais ndo adesivos sujeitos ainfiltragdo marginal.

5 Agentesde Limpeza Cavitaria

Os procedimentos para efetuar a limpeza cavitaria consistem em remover os residuos
deixados ou acumulados sobre as paredes e concomitantemente, destruir, inibir e/ou remover as
bactérias soltas na cavidade ou infiltrada na dentina.

A escolha do agente de limpeza dependera do conhecimento do clinico, porém deve-se levar
em consideracdo a acdo de biocompatibilidade do material. Ndo deve ser irritante aos tecidos
bucais apresentar uma concentracéo, atividade tensiométrica, eletrolitica e pH aceitaveis ab meio
bucal.

BRANNSTROM & NYBORG® ,em 1973, consideravam como fator preponderante para a
irritacdo pulpar a presenca de bactérias no assoalho da cavidade e que a aplicacdo de substancias
acidas sobre a dentina ndo produzia efeito nocivo a polpa, desde que ndo houvesse penetracdo
bacteriana através da margens do preparo.

Os agentes de limpeza cavitaria devem possuir as seguintes caracteristicas e agdes fisico-
quimico-bioldgicas:
=> Limpar as paredes cavitérias, removendo os microfragmentos organicos e dentarios,
contaminados ou ndo, acumulados durante ainstrumentacdo do preparo.
=> N&o ser toxico e facilitar a acdo dos agentes protetores
=> Combater ou eliminar possiveis microorganismos patogénicos no interior da cavidade.

Esses agentes devem desempenhar essas fungdes sem injuriar o complexo dentino pulpar e,
portanto, sua escolha se baseava nas propriedades fisicas, quimicas e biolégicas que apresentam, de
modo a atender aos objetivos da limpeza e desinfecéo da cavidade.

Existem dois tipos de agentes para limpeza cavitaria:
=> N&o desmineralizantes. acdo de lavagem, removendo os detritos pela for¢ca do impacto do jato
da substéancia ou por esfregaco. Exemplos. Germicidas, Solucbes fluoretadas, Solucdes de
clorexidina, detersivos e alcalinizantes.
=> Desmineralizantes. considerados bons limpadores por reagirem com o0s microfragmentos
dentinarios, removendo total ou parcialmente a*“smear layer”.

Deve-se a BUONOCORE® em 1955, o desenvolvimento de um método para limpar,
condicionar e aumentar a adesdo das resinas restauradoras & superficie do esmalte. Inicialmente foi
utilizado o acido fosférico a 85% para ataque da superficie do esmalte. Logo apds a introdugao

deste &cido, iniciou-se a procura por substancias que proporcionassem além da limpeza uma unido
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mais adequada a dentina, considerando a possbilidade de promover a formagéo de
microporosi dades a semelhanga do esmalte.

Uma vez estabelecida a necessidade de tratar, limpar e condicionar a dentina, diversas
pesquisas empregando substancias &cidas foram realizadas, para a avaliacdo destas substancias
sobre a superficie dentinaria relacionando com a “smear layer” . Foram utilizadas vérios tipos de
acidos entre eles o0 acido poliacrilico, fosférico, EDTA e outros.

Alguns aspectos deve ser considerados com relacéo ao uso das substancias &cidas: 0 elevado

potencial irritativo dessas solucdes e a desmineralizacdo da dentina peritubular.
51EDTA

Foi introduzido na prética endodontica em 1957, sob a forma de solugdo aquosa a 15,5% e
pH de 7,3 e para limpeza cavitaria em 1980 por BRANNSTROM @7,

Pode ser empregado separadamente ou associado com outras substancias, a fim de conseguir
um melhor efeito de limpeza, pois € um composto quelante que se une ao calcio, formando ligacdes
covalentes com o significado de remoc&o da camada agregada tanto da porcéo radicular como do
preparo cavitario.

A aplicacdo deve ser executada ap0s 0 preparo momentos antes da colocacdo de um material
protetor, adesivo ou prévio a restauracdo, sendo utilizado como esfregago com uma bolinha de
algoddo sobre a superficie dentinaria. Tem a acdo de desobliterar parcialmente os tubulos

dentinarios e tem a capacidade de destruir a dentina peritubular (Figura 17).

Figural7
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5.2 Acido Poliacrilico

Evidéncias clinicas e cientificas tém demonstrado que o acido poliacrilico de alto peso
molecular é eficaz na remocdo da camada de particulas agregadas, sem contudo, desobstruir a
embocadura dos tubulos dentinérios. Esta remocao parcial é recomendada para aumentar a forca de
unido a dentina de materiais como o cimento de ionémero de vidro. Porém o &cido ndo deve ser
aplicado sobre a polpa exposta, se houver zonas proximas da polpa, esta deve ser protegida com um
forrador ou uma base.

A minima toxicidade pulpar produzida pelos iondmeros de vidro € devido ao alto peso
molecular, que torna menos moével e penetrante e seu pH maior comparado com o acido fosférico.
Deve utilizar o &cido poliacrilico na concentracdo de 12 a 25%, também é utilizado como esfregaco
com uma bolinha de algoddo ou pincel por 15 segundos sobre a superficie cavitaria e deve ser

lavado em seguida com jatos de agua e seca com ar (Figura 18).

5.3 Acido Fosférico

Varias pesguisas demonstraram que algumas solugdes acidas, especialmente as fosforica,
promoviam uma limpeza completa da superficie dentinaria. O estudo feito por LEE®? em 1973,
onde utilizou o &cido fosforico e 0 &cido citrico ambos a 50%, revelou que estes &cidos utilizados
por cinco minutos na area afetada, mostrou que os condicionadores ndo penetravam profundamente
e exerciam pouco efeito na superficie dentinaria. Por outro lado, RETI EF“Y em 1974, observou que
a aplicacéo do é&cido fosforico a 50% em dentina de macaco resultou em uma resposta pul par
severa e por essa razao, sugeriu a protecdo o emprego de protetores pulpares.

Em 1979, FUSAYAMA ®® relataram a técnica do condicionamento &cido total in vivo

empregando o &cido fosforico a 37% para condicionar o esmalte e a dentina para posterior aplicacéo
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do sistema adesivo. NAKABAYASHI®® definiram a formacéo da camada hibrida, resultante da
infiltracdo de monémeros resinosos entre as fibras colédgenas expostas, devido a remocéo total da
“smear layer” e damaioriados “smear plugs’ e da dentina peritubular e intertubular.

Em relacdo ao condicionamento da dentina, no inicio utilizava o &cido fosforico a 50%, mas
esta concentragdo foi considerada muito forte , e hoje existe um direcionamento para a utilizacdo de
uma concentracdo menor como 10 ou 37% com o intuito de diminuir a possivel agressdo ao
complexo dentino pulpar. E o écido fosférico apresentou um melhor padrdo de condicionamento
(Figuras 19, 20 e 21).

Figura 21. Acido fosforico37%.
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6 Condicionamento Acido Total de Dentina e Esmalte

Uma das maiores contradices mundiais relaciona-se a0 uso do &cido na superficie do
complexo dentino pulpar, umavez que , era até recentemente era aceito de forma geral pelamaioria
da classe odontolégica que aplicacéo deliberada ou acidental do acido fosférico a 37 ou 50% na
superficie da dentina propiciava grandes chances de causar necrose pulpar. Este fato baseava-se em
ensaios bioldgicos de laboratério e observacdes clinicas geramente relacionadas aos sistemas
adesivos de primeira geracéo, aos cimentos de fosfato de zinco , silicato e silico fosfato.

A técnica do condicionamento total esta indicada em cavidades que apresentam estruturas
remanescentes suficientes de dentina na paredes de fundo das cavidades, pois, de acordo com
MERYON®, uma espessura de 0,5 mm e 1 mm de dentina remanescente pode reduzir a toxicidade
dos materiais restauradores em até 75% e 90% respectivamente.

Os autores que condenam o condicionamento da dentina com é&cido fosférico a 37%
sustentam que o atague acido causa a remocao completa de Smear Layer com o alargamento da
embocadura dos tabulos com o processo de degeneracéo, afunilados e propiciando facil caminhos
para as bactérias atingirem a polpa. Além disso, quando a aplicacdo do adesivo vérios “tags “sao
formados, mais a adesdo obtida € muito pequena, devido a polimerizacdo incompleta destas
projecOes resinosas, seja pelo oxigénio existente, ou pela umidade presente causado pelo fluido
intertubular. Esses autores contra indicam a utilizacdo do acido fosforico alegando que o mesmo
causainflamacgéo pulpar.

FUSAYAMA® tem recomendado que a superficie de dentina deva ser condicionada com
acido fosforico antes da aplicacdo do agente de unido, pois 0 mesmo vem obtendo com tal técnica
um aumento potencial na adesividade entre o agente de unido e a superficie dentinaria sem nenhum
problema relacionado a sensibilidade pds operatéria ou necrose pulpar. Mais recentemente
KANCA I11,J. E BERTOLLOTI, difundiram 0 mesmo conceito, o qual apesar de ainda sofre
resisténcia , vem se transformando em uma tararia mais aceita entre os clinicos mais atualizados.
Aparentemente de fécil execucdo, ndo €, no entanto, tdo simples e duas consideracfes sobre o
condicionamento &cido da dentina sdo fundamentais e deve ser discutidas. O tempo de
condicionamento e a concentracdo do acido. Quanto maior a concentracdo e mais longo for o
periodo for qual o material permanece em contato com a superficie da dentina cortada maior sera o
grau de reacéo.

Realmente, o uso de acidos fortes nas superficie da dentina remove de forma agressiva o
esfregaco ( Smear Layer) abre os tubulos e remove parte da dentina peritubular. Caso essa
superficie ndo sgjam completamente vedadas, a possibilidade de invasdo bacteriana torna-se uma

preocupacdo muito séria. Falhas na indicacdo clinica e a utilizacdo de técnicas apropriadas
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prontamente resultam em invasdo bacteriana a qual ocasiona necrose pulpar. Convém lembrar , uma
vez mais, que até agora nenhum sistema restaurador sela hermeticamente um preparo cavitario,
guando muito se consegue um bom vedamento marginal.

Pesquisas contrarias parecem ter sufocado a técnica do condicionamento total por um certo
periodo e condicionar a dentina com 0 mesmo é&cido preconizado para o esmalte tornou-se

inaceitavel na maioria das escolas ocidentais. FUSAYAMA 9

. persistem em dever a técnica de
condicionamento total, alegando ser a melhor forma de evitar a sensibilidade pds operatéria e a
microinfiltracdo ; GOTO e JORDAN, comparando espécimes tratados por acido fosférico a 50%
com grupo controle, ndo encontraram diferencas significante quanto a respostas pulpar;
BRANNSTROM e NYBORG®, COX et a*?. | constataram que materiais tidos como téxicos,
fosfato de zinco, cimento silicato e silico fosfato, que contem &cido fosférico em sua composicéo,
Nnao necrosam a polpa, mesmo quando em contato com ela, desde que sgjam inseridos na forma
asséptica sugerindo fortemente que 0 que causa necrose ndo é o material restaurador nem o &cido,
mas sim a presenca de bactérias. Todavia, 0 que se questiona é conseguir um ambiente cavitério
asséptico antes, durante e apds restauracdo do dente.

Em 1970, JONHSON® observaram gue a espessura da dentina remanescente teve
influéncia apenas para os dentes tratados com acidos, pois quanto menor esta espessura, mais severa
areacdo inflamatoria

ERIKSEN ™, em 1974, concluiu que a limpeza da cavidade com uma solugdo concentrada
de &cido citrico aumentou de forma significante a resposta do tecido pulpar a posterior restauracao
deresina

Também em 1974, RETIEF eta.“”?, observou apds um periodo de 4/14/42 dias que a
aplicacdo de &cido fosférico sobre a dentina recém exposta, produziu reacfes pulpares mais severas
gue a simples colocacdo de cimento de Oxido de zinco e eugenol sem a utilizacdo do é&cido,
sugerindo que um material protetor deve ser utilizado para cobrir o tecido dentinario antes do
condicionamento com &cido fosférico a 50%.

STANLEYI®?, em 1975, avaliaram a resposta do tecido pulpar frente a materiais
restauradores, assim como, ao pré tratamento acido da dentina. Foram utilizados os materiais ZOE,
resina mas sem o pré tratamento da dentina, e resina com pré tratamento da dentina com acido
fosforico a 50% por 60 segundos ou com &cido citrico a 50%.

Os resultados demonstraram que, para 0s casos onde a resina foi aplicada sem o pré
tratamento acido, a reacdo inflamatéria ndo foi severa quando o remanescente dentinario foi maior
gue 1 mm. de espessura, entretanto quando este foi menor gque 1 mm, severa resposta inflamatoria
foi observada diminuindo ap6s 60 dias. Também, para os dentes que foram realizados o pré
tratamento, minima reacdo pulpar pode ser observada quando o remanescente dentinério foi mais
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gue 1 mm de espessura, sendo que o tratamento intensificou quando o remanescente foi menor
gue 1 mm. Baseado nestes resultados, os autores sugerem que o tecido pulpar deve sempre ser
protegido com materiais a base de hidréxido de célcio.

A avaliacio realizada por , MACKO®? em 1978, com o colocacio do 4cido a 2,6 mm da
polpa, com o &cido fosférico a 50% por 60 segundos, com o tempo de 30 e 90 minutos do
procedimento operatdrio mostrou aspiracéo do nucleo de odontoblastos para o interior dos tubulos
dentinérios e presenca de eritrécitos na regido subjacente ao preparo cavitario, e poucas células
inflamatorias foram observadas. O cardter cronico era diferente do grupo controle (ZOE). Os
autores concluiram que o &cido fosforico a 50% sobre a dentina de cavidades rasas, causou
moderada reacao pul par, ndo devendo ser utilizado sobre a dentina ndo protegida.

Um trabalho realizado por, FRANQUIN & BROUILLET®® em 1988, avaliaram a resposta
do complexo dentino pulpar apds a confeccdo de cavidades profundas de classe V restauradas de
seguinte forma: aplicagdo de adesivo e resina composta sem condicionamento é&cido;
condicionamento acido a 37% por 60 segundos, primer, adesivo e resina; ou no lugar do &acido
fosférico o EDTA por 30 segundos. E como controle foi utilizado o IRM. Os dentes foram
avaliados Histologicamente ap6s periodos de 20 a 50 dias (avaliagdo intermedidria) e num periodo
de 51 a 381 dias (avaliacdo a longo prazo). Os resultados relacionados ao grupo controle, no qual
todos os dentes foram extraidos aos 40 dias, demonstraram suave reacdo pulpar. Os autores
observaram que a utilizacdo do adesivo sem o prévio condicionamento &cido das paredes
dentinarias, pode ser considerada como aceitavel, uma vez que ndo foram observadas reactes
pulpares severas ou muito severas em nenhum periodo, e houve diminuicdo na sua intensidade com
0 decorrer do tempo. Quando o condicionamento &cido foi realizado, a biocompatibilidade do
adesivo ndo foi aceitavel. Reacdes pulpares severas forma observadas. Os autores concluiram que
as técnicas as quais requerem o pré-tratamento acido, ndo devem ser realizadas em cavidades
profundas, com base nos riscos que podem representar para 0 complexo dentino pulpar. A espessura
de dentina remanescente foi um fator importante quando da avaliagdo da intensidade da resposta
pulpar, sendo que as reagdes mais graves ocorreram quando o remanescente dentinério foi menor. A
dentina terciaria ndo deve ser considerada um fator positivo necessario para assegurar a protecao da
polpa, mas sim, como resultado de umairritagdo inevitavel.

Com objetivo de avaiar a biocompatibilidade de um sistema adesivo dentinério,
ELBAUM™, em 1991, prepararam cavidades classe V em dentes, que apds o condicionamento
acido do esmalte por 60 segundos, e aplicacdo do sistema adesivo, foram restaurados com resina
composta. Como grupo controle foi utilizado o IRM. Decorridos periodos de 21 a 120 dias, os
dentes foram extraidos e colocados em grupos definidos Grupo A, dentes extraidos entre 21 e 49
dias, Grupo B dentes extraidos entre 50 e 120 dias. Para o grupo A, 15% dos dentes apresentaram
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resposta pulpar suave, 70% reagdo moderada e 15% reacdo severa. No Grupo B, 14% dos dentes
apresentaram resposta pulpar suave, 80% reacdo moderada e ndo houve casos de reagdo severa.
Baseados em seus resultados, concluiram que nas condicdes experimentais empregadas, o sistema
adesivo utilizado foi irritante ao complexo dentino pul par.

HEBLING®, em 1999, demonstraram a possibilidade de difusdo de material resinoso
através dos tubulos dentinérios quanto menor a espessura de dentina entre o assoalho cavitério e o
espaco pulpar. Nestes caso, especificos a resposta inflamat6ria associada a desorganizacdo tecidual
foi evidente. Ruptura da camada odontoblastica e aspiracéo de odontoblastos para o interior dos
tubul os dentinarios.

Em relacdo a fatores associados, FUSAYAMA™® em 1987, descreveu a inflamacéo do
tecido pulpar como fatores quimicos provenientes dos materiais restauradores, microinfiltracéo,
presenca de bactérias, efeitos do preparo cavitario e o afastamento dos materiais resinosos das
paredes dentinérias, devido a contracdo de polimerizacdo. Embora relatasse o potencia irritante de
alguns materiais restauradores, o autor mostrou acreditar que o principal promotor de irritagdo
pulpar é a separacdo entre a resina e a polpa. Relatou também quadros inflamat6rios mesmo na
auséncia de bactérias, sugerindo que airritacdo pulpar € o resultado da associacao de vérios fatores,
0 que parece justificar os diferentes resultados obtidos por véarios pesguisadores.

A presenca de bactérias sendo também um fator de importancia para a irritacdo pulpar,
GRIEVE®, em 1991, relataram um estudo onde dentes foram restaurados com cavidades classe V
com resina composta com e sem a utilizagdo de sistemas adesivos, objetivando avaliar a resposta
pulpar. O grupo controle foi restaurado com cimento éxido de zinco e eugenol. Apos periodos de
7,14 e 28 dias observaram um variado quadro de reacdes inflamatdrias, sendo que ndo houve
diferenca entre os dois sistemas adesivos avaliados e a utilizagdo apenas da resina. Observaram
também uma associacdo entre a presenca de bactérias e inflamacéo pulpar e concluiram que aresina
composta e 0s sistemas adesivos testados ndo foram os Unicos responsaveis pela a irritacéo do
tecido pulpar, entretanto, acreditam ser de fundamental importéancia a colocagdo de uma base ou
forramento para prevenir que microorganismos acancem o assoaho da cavidade, promovendo
tanto uma barreira fisica como quimica, através de uma atuacao antimicrobiana.

FUJTANI®), em 1992, prepararam 115 cavidades profundas de classe V em dentes de
macacos, e as restauraram com resina composta apds o condicionamento acido com o &cido
fosforico a 37% por 60 segundos, com resina composta apds condicionamento de esmalte e dentina
com 0 mesmo acido e mesmo tempo de aplicacdo, e com cimento de éxido e zinco e eugenol ou
cimento silicato como grupo controle negativo e positivo, respectivamente. A resposta pulpar para o
grupo controle restaurado com cimento de 6xido de zinco e eugenol, mostrou-se suave ou ausente
aos 3 dias, sendo que apbs 30 dias, reacdes moderadas ou severas foram observadas em metade dos
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espécimes. Aos 90 dias metade doas espécimes apresentaram moderada e severa formagdo de
dentina de irritagdo. Entretanto, ndo foram encontradas bactérias em nenhum espécime. Para o
grupo do cimento de silicato as reacBes foram mais severas em todos os periodos, enguanto
bactérias foram encontradas ao longo das paredes dentinarias com um aumento em ndmero com o
decorrer do tempo.

Para 0s grupos experimentais, reacbes mais severas foram observadas aos 3 dias quando do
condicionamento acido total, porém com o transcorrer dos periodos a intensidade desasas reacdes
diminui. Bactérias foram encontradas em poucos espécimes para ambos 0s grupos. Baseados em
seus resultados, os autores concluiram que o condicionamento &cido da dentina induz a uma
resposta inflamat6ria pulpar inicial, porém transitoria, diminuindo com o tempo, e que a principal
causa de irritagdo pulpar foi considerada como sendo a microinfiltragdo e consequentemente a
infeccéo de bacteriana.

WHITE®, em 1992, desenvolveram um trabalho com o objetivo de observar o processo de
reparo pulpar apés o condicionamento &cido da dentina e aplicacdo de sistemas adesivos em 112
cavidades confeccionadas em dentes de macacos. Os resultados mostraram que o condicionamento
acido da dentina realizado em cavidades profundas ndo impede o processo de reparo pulpar. Os
casos com reacdo severa, foram associados a presenca de bactérias na dentina remanescente na
parede axial. As cavidades utilizadas como controle e restauradas com cimentos &cidos,
apresentaram respostas pulpares mais severas.

Em relacéo aos fatores quimicos, QVIST “ em 1989, avaliaram a resposta do tecido pulpar
frente a diferentes técnicas de restauracdo com resina composta, utilizando 58 dentes pré-molares
humanos que receberam cavidades de classe V com aproximadamente 2 mm. de profundidade.
Apbs 4 meses, observaram que nas restauraces onde resina com baixa viscosidade ou uma solucéo
foi aplicada apos o condicionamento acido, a infiltracdo marginal foi reduzida. Entretanto a
utilizacdo de resina de baixa viscosidade, resultou na maior frequiéncia de formacdo e abcessos e
necrose, além de maior reducéo da quantidade de odontoblastos e da deposicéo de dentina terciaria.
Este quadro ndo se repetiu quando a dentina foi protegida com agoddo estéril antes do
condicionamento. Os autores concluiram que o &cido fosforico por si sO, teve um efeito agudo,
porém minimo sobre o tecido pulpar, e que 0 aumento da permeabilidade dentinéria, produzida pelo
&cido, aumentou o efeito citotoxico dos materiais e de bactérias e suas toxinas. Recomendaram que
a dentina exposta sgja protegida em cavidades a serem restauradas com resina, uma vez que uma
perfeita adaptacdo marginal ainda ndo pode ser assegurada por nenhuma técnica ou material
restaurador.

KANCA®") em 1990, avaliou a possibilidade de outros fatores que néo o condicionamento
&cido da dentina causarem inflamac@o pulpar. Argumentou, que através da literatura, que os
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trabalhos que inicidlmente criticaram a realizagdo desta prética, estiveram equivocados, pois a
reacdo pulpar por eles demonstrados teria sido causada pelo material restaurador empregado,
cimento Oxido de zinco e eugenol, e ndo pelo &cido. O autor concluiu que o tratamento acido
realizado sobre a dentina ndo causa por si SO as injurias a polpa, entretanto, falha no selamento da
restauracdo apos este condicionamento, € que poderia causar problemas pulpares, principamente
pela penetracéo de bactérias nainterface dente restauracéo.

Para as fendas como um dos fatores associados a inflamaco pulpar associados,
FUSAYAMA®® em 1987, descreveu a inflamag&o do tecido pulpar deveria ser provenientes pelo
efeito do preparo cavitério e o afastamento dos materiai s resinosos das paredes dentinérias, devido a
contracdo de polimerizacao.

HEBLING ®? em 1997, em seu estudo para a resposta do complexo dentino pulpar &
aplicacdo de um sistema adesivo em cavidades profundas com ou sem exposi¢cao pulpar, conclui
gue a utilizacdo do sistema adesivo e resina composta, e cimento hidréxido de célcio mais adesivo
mais resina composta, que o sistema adesivo apresentou biocompatibilidade aceitavel, na
dependéncia da espessura dentindria, que a aplicagdo diretamente sobre a polpa, o sistema adesivo
ndo foi biocompativel, agressdo ao complexo destino pulpar foi discretamente maior nos grupos que
foram contaminados, em todos os grupos e para o periodo avaliado, o sistema adesivo foi mais
citotoxico, que os materiais a base de hidréxido de célcio, a correlagdo entre a presenca de bactérias
e reacdo celular inflamatdria foi de 11,2% e ndo houve correlagdo entre os achados clinicos e
radiograficos e os eventos histopatol 6gicos.

A conclusdo final frente ao condicionamento &cido total que sdo vérios fatores que
interferem na resposta pulpar e o profissional através do senso clinico deve minimizar estes fatores(
protecédo pulpar adequada).
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7 Protecéo de Cavidades Profundas

7.1 Hidro6xido de Célcio

Segundo MONDELLI®?, os produtos & base de hidréxido de cécio séo atualmente
empregados, gracas a sua comprovada capacidade de estimular a formacdo de dentina esclerosada,
reparadora e proteger a polpa contra os estimulos termoel éctricos e a agdo dos agentes tdxicos de
alguns materiais restauradores.

A inducdo de neoformacdo dentinéria parece ser decorrente ao pH atamente acalino do
material, embora seu mecanismo ndo sgja conhecido. Desde que este material é particularmente
efetivo em estimular a formacéo de dentina reacional e reparadora, € o materia de escolha para ser
utilizado em cavidades profundas, particularmente quando ocorre exposi¢des pulpares. Além de
bloquear os tubulos dentinarios, neutralizar o atague de acidos e aumentar a espessura dentinéria.

7.2 Cimento lonbmero de Vidro

Quanto ao comportamento biolégico do material, este pode ser aplicado diretamente sobre
cavidades rasas, médias e em cavidades profundas deve ser utilizado previamente o cimento
hidréxido de cllcio. A suadiscreta reacdo pulpar € devido a
1- Acidos fracos com baixa toxicidade;

2- Alto peso molecular (macromoléculd);

3- Cadeia polidnica grande.
7.3 Polpa Dental

A polpa dental € um tecido conjuntivo frouxo atamente especiaizado, rica mente
vascularizado , inervado , e consequentemente, responsavel pela vitalidade do dente. Ocupa a
cavidade pulpar, formada pela cBmara pulpar coronéria e canais radiculares, e esta diretamente
conjugada ao sistema circulatério e tecidos periapicais através do feixe vasculonervoso que entra e
sai pelos forames apicais.

Os principais componentes do tecido pulpar e seu envolvimento dentinario sdo a dentina
tubular, a pré-dentina, a camada odontobl&stica, a zona acelular de Weil, a zonaricaem célulase o
tecido pulpar profundo, onde se concentram fibrosblastos, células mesenquimais
indiferenciadas,vasos sanguineos, fibras colagenas, e fibras nervosas. O reconhecimento desses
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elementos é de grande auxilio na compreeensdo dos fenémenos biol 6gicos que envolvem o tecido
pulpar diante dos procedimentos operatérios e algumas formas de agressoes.

Os odontoblastos sdo células do tecido pulpar atamente diferenciadas. Deles é a
responsabilidade de produzir dentina desde o inicio da formacdo do dente até a degeneracdo e o
desaparecimento da polpa. As células odontoblasticas, uma vez diferenciadas, sdo consideradas pos-
mitéticas, incapazes de se dividirem, e como 0s neurbnios, pertencem a populacdo de células
estéticas as quais ndo se reproduzem na idade adulta. Encontram-se na regido mais superficial da
polpa, em intimidade com a pré-dentina. Esta € uma camada de matriz organica constituida de
fibras coldgenas e precursora da dentina calcificada. A medida que os odontoblastos vao
organizando a matriz organica, deixam aprisionados na massa pré-cal cificada seus prolongamentos
citoplasméticos. Assim, pode-se entender que existe um odontoblasto para cada canaliculo
dentinario formado. Esta intima relacdo do tecido pulpar, representada pelos odontoblastos, com a
estrutura dentinéria desenvolvida, torna dificil a compreensdo dos fenbmenos que ocorrem numa e
noutra regido separadamente. Polpa e dentina compdem, portanto, um sistema que se convencionou
chamar complexo dentino-pulpar. A minima intervencdo nas porcfes superiores de dentina é,
portanto, imediatamente percebida pelo tecido pulpar e uma resposta de ordem local ou geral,
comecam a se desenvolver.

A principal fungdo da polpa dental € produzir dentina. Sua primeira atividade consiste,
entretanto, em induzir a diferenciacéo do epitélio oral em Iamina dental e formacdo do orgdo do
esmalte(indutiva), além de ser responsavel pela identidade do dente formado. Em sua funcéo
formativa, a polpa dental, através de seus odontoblastos, produz, matriz organica e promove sua
calcificagdo, formando dentina tubular, com o desenvolvimento gradativo dos processos
odontobl asticos.

A polpa proporciona nutricdo a dentina através dos prolongamentos dos odontoblastos, os
guais conduzem elementos essenciais para 0 metabolismo local.

A polpa dental exerce também funcdo de protecéo ao dente. Gragas a essa funcdo, que se
manifesta através da dor, mediante estimulos fisicos e quimicos, o individuo esta capacitado a
perceber ateracbes na superficie do dente. Fibras nervosas, as quais penetram ao nivel das
foraminas apicais compondo o feixe vasculonervoso, s80 as responsaveis pela mediacdo da
sensacdo de dor. S&o as fibras nervosas mielinicas que acompanham o curso dos vasos sanguineos.
As fibras ndo-mielinicas mantém intima relagdo com 0s vasos sanguineos e seus terminais nas
células musculares das arteriolas, controlando a acdo vasomotora.

Um verdadeiro mecanismo de defesa é acionado cada vez que as estruturas dentarias sdo
estimuladas. Por meio deste a polpa exerce uma de suas principais funcdes, a de defesa ou
reparadora. Dependendo da intensidade do estimulo e de sua capacidade individual de resposta, a
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polpa poderd iniciar o esclerosamento dos tubulos dentinarios e ao, mesmo tempo, formar dentina
terciaria ou reparadora ou simplesmente sucumbir aos efeitos de um processo inflamatorio intenso.

Ao nivel pulpar ocorrem modificagbes em resposta a estimulos externos. Estas sdo
representadas pelo aumento do fluxo sanguineo e pela mobilizacdo das células de defesa da polpa.
Constituem, em conjunto, o desenvolvimento de um processo inflamatério e, as caracteristicas da
resposta inflamat6ria dependem do tipo e intensidade do estimulo.

Fazem parte do sistema celular defensivo da polpa as células mesenquimais indiferenciadas,
os histiécitos ou macréfagos e ainda os neutrdéfilos, linfocitos e plasmdécitos, que migram para 0s
locais de inflamacdo através da corrente sanguinea.

As células mesenquimais indiferenciadas reservam uma grande capacidade de diferenciacdo
e proliferam em todo o tecido pulpar, especialmente na zona rica em células préxima a camada
odontoblastica. O papel mais importante destas células é a diferenciacdo em odontoblastos e, em
consequéncia, a reativacdo da capacidade reparadora da polpa na regido da camada odontoblastica
desorganizada pelainjuria.

Se as células indiferenciadas sd0 as responsaveis pela recomposicdo da camada
odontoblastica, os macrofagos juntamente com os neutrofilos oferecem condicdes definitivas de

reparo através da fagocitose de bactérias, células degeneradas e corpos estranhos.

7.4 Exposicao Pulpar

A protecéo direta consiste na aplicacdo de um agente protetor numa exposicéo do tecido
pulpar, afim de promover o restabel ecimento da polpa e protegé-la de irritagéo adicional, mantendo
asuavitalidade, bem como para estimular o desenvolvimento de nova dentina.

As protecdes diretas estdo indicadas ha ocorréncia de exposi¢cdo mecanica acidental, estando
a polpa num estagio reversivel. Caso a camada de odontoblastos seja também inadvertidamente
perfurada, essa penetracdo deve ser rasa e a hemorragia estancar-se com rapidez. Quando essa
perfuracéo for patoldgica, a protecéo direta cede lugar a outras condutas conservadoras, tais como a
curetagem pulpar e a pulpotomia.

Para que possa ser realizado a protecdo direta, algumas diretrizes e requisitos basicos devem
ser seguidos. Séo eles:
=> Campo operatério - as protecOes diretas deverdo sempre que possivel ser realizadas sob
isolamento absoluto com dique de borracha e o campo descontaminado com solugdes bactericida,
como éalcool iodado.
=> Presenca de bactérias - embora exista comprovacdo cientifica de que exposicdes pulpares
mecanicas acidentais possam cicatrizar normalmente por capeamento direto , um ambiente isento
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de bactérias € necessario. O sucesso de uma protecéo pulpra direta, que culmina com a formagdo de
barreira mineralizada para vedar a exposicdo e manter a vitalidade pulpar esta condicionada a
técnicas operatérias ideais ou sgja campo operatérioi, polpa e loca da exposicdo livres de
contaminagao.

=> |dade do paciente - 0 paciente deve ser jovem, porque as polpas de individuos mais velhos tém,
segundo BERNICK & NEDELMAN® e COHEN & BURNS™, fibrose aumentada e um
suprimento sanguineo diminuido, depdsito de célculos pulpares que reduzem o estroma pulpar e,
em funcéo disso, capacidade reduzida para mostrar uma resposta eficaz aos microorganismos e de
reparo biolégico similar as polpas jovens.

=> Tamanho da exposicao - 0s capeamentos pulpares diretos devem ser realizados apenas quando
uma pequena exposicao (menos que 1mm de didmetro), e for tratada imediatamente ou até poucas
horas apés ainjaria.

=> Agente capeador - a exposicdo deve ser coberta com o hidréxido de célcio, devido a sua
comprovada capacidade de promover reparo biolégico em alta porcentagem. Porém ndo devem ser
colocados sobre polpas sangrentas ou hemorrégicas.

=> Vedamento do dente - deve ser restaurado temporaria e/ou definitivamentte com um material
gue vede adequadamente a cavidade, afim de impedir contaminacdo bacteriana posterior.

O hidréxido de célcio foi o primeiro material capeador utilizado por Hermann em 1930. O
hidroxido de célcio serve como barreira protetora para o tecido pulpar ndo somente blogueando os
tubulos dentindrios mas também,neutralizando o atague dos &cidos inorganicos. Quando colocado
sobre a polpa exposta estimula a formacdo da ponte dentinaria.

Muitos problemas no capeamento pulpar sdo criados pela fata de critério histolégico
uniforme para avaliar o sucesso e a falha. Finamente doze critérios foram considerados pela SO
1997, quando o teste do capeamento é feito para analisar a biocompatibilidade.

O hidréxido de calcio puro na sua férmula origina age destruindo uma certa quantidade de
tecido pulpar, quando colocado em contato direto com a polpa. Essa caracteristica destrutiva de
cauterizacdo quimica, estimulou a busca de formulas que pudessem estimular a dentina reparadora,
para formar a barreira sem sacrificar o remanescente pulpar. No entanto o mecanismo exato pelo
gual o hidroxido de céalcio forma a barreira mineralizada ndo tem sido elucidado mas, a acéo
caustica é produzida pelo pH acalino(11-13), onde o mesmo € solubilizado induzindo uma zona de
mumificacdo do tecido pulpar em contato direto. O sucesso da técnica ocorre e pouca atencao €
dada a presenca de microorganismos por causa do efeito bactericida dos produtos a base de
hidréxido de célcio. Por causa da variacdo do pH do hidréxido de célcio, existem duas formas de

reparo:
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7.4.1 Hidréxido de calcio com pH elevado

O tecido pulpar em contato direto com o hidroxido de célcio é frequentemente desordenado
por causa do efeito caustico. Esta zona de obliteracdo consiste de debris, fragmentos, fragmentos
dentinarios, hemorragia, coagulo sanguineo, pigmentos sanguineos e particulas do hidroxido de
célcio. O tecido com a zona de obliteracéo sofre a uma acdo do hidréxido de calcio com um efeito
qguimico fraco alcancando a érea subjacente e resultando numa zona de necrose e trombose dos
capilares denominada de zona de mumificagéo. Esta zona de mumificagdo (0,2- 0,5 mm) representa
o tecido desvitalizado sem completa obliteracéo e com pouco infiltrado e células inflamatérias. No
entanto o componente celular € diminuido, hemdlise dos eritrécitos, odontoblastos mortos.

A zona de mumificagdo estimula o tecido pulpar adjacente a responder com formagéo de
barreira mineralizada. A sequéncia de reparo do tecido comeca com mudancas vasculares, migracao
de células inflamatdrias e eliminacdo dos agentes irritantes.

O hidroxido de célcio, com o seu elevado pH, é capaz de induzir a mumificacdo, a zona de
mumificacdo é removida pela fagocitose, e substituicdo pelo tecido de granulagdo com maturacéo e

formacao da barreira mineralizada.

Injdria quimicaintensa => Zona de mumificagdo => fagocitose =>

=> Tecido de granulag&o => Barreira mineralizada
7.4.2 Hidréxido de célcio com baixo pH

N&o existe zona de mumificacdo assim a injUria quimica € menor. Apresenta capacidade de

formar uma barreira mineralizada mais mineralizada, a qual é a grande vantagem.

Injuria quimicaintensa => Zona de mumificagéo => fagocitose =>

=> Tecido de granulagdo => Barreira mineralizada mais uniforme
7.4.3 Hidréxido de célcio - Acao bactericida

Muitos estudos demonstraram que ha uma minima relacéo no sucesso do capeamento pul par
em exposi¢des contaminadas, expostas ao ambiente oral por trés horas, cinco ou sete dias, quando
produtos a base de hidroxido de célcio sdo usados.

Testando o potencial bactericida do hidréxido de célcio, ISERMANN & KAMINSKI|®

infectaram intencionalmente polpas expostas com Streptococus faecalis e Streptococus sanguis
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antes do capeamento com esse agente e encontraram pequena diferenca na resposta de reparo com e
sem contaminacdo. BRANNSTROM ), em 1979 colocaram um filtro embebido com Streptococus
sanguis sobre polpas expostas de caes por dois dias e dez semanas, apds 0 que encontraram barreira
mineralizada muito espessas. Estes fatos contrapdem-se as opinides de que o capeamento pulpar €
recomendado apenas para exposi ¢oes traumaticas ou mecanicas pequenas e tratadas imediatamente
ou poucas horas apés ainjdria. STANLEY “® no acredita no conceito de que os microorganismos
permanegam latentes numa polpa durante meses e anos apds a contaminagcdo de uma exposicao e
ent&o repentinamente comecem a se multiplicar e produzir um episddio agudo doloroso. E dificil
aceitar que o tecido pulpar possa necrosar, pelos microorganismos latentes e, depois, causarem
pulpite aguda purulenta e desse modo responsabilizarem a contaminagdo, ocorrida meses antes.
Quando ocorre a necrose meses ou anos depois do capeamento € porgue ocorreu uma nhova

infeccéo.
7.4.4 Condicionamento Acido em Polpa Exposta

Um dos critérios para avaliacdo do resultado de um tratamento restaurador se fundamenta na
resposta do complexo dentinopulpar a esse procedimento, cuja interpretacdo dentro do contexto
clinico-biolégico esta4 diretamente relacionada com a organizacdo estrutural e funcional desse
complexo, sob condi¢cbes normais e fisiolégicas, assm como sob influéncias terapéuticas e
patol bgi cas.

O interesse pela técnica do condicionamento acido do complexo dentinopulpar comegou a
ganhar mais adeptos a partir de observacdes de BRANNSTROM & NODERVALL® quando, em
algumas ocasides de seus experimentos, ocorreu inadvertidamente o contato de solucdes acidas em
pequenas exposicies pulpares de cavidades profundas. O fato foi descoberto nos exames
histopatol 6gicos e, de acordo, com esses resultados, foi relatado que quando a infeccéo era evitada
ndo ocorria danos a polpa, devido ao efeito acido. A partir dai, estudos anteriores enfocando o tipo
de resposta pulpar frente ao condicionamento &cido da dentina comecaram a ser contestados.
Atribui-se aos materiais de vedamento e/ou protetores empregados nesses trabalhos a causa pela
resposta inflamatéria ocorrida no tecido pulpar. O excesso de eugenol por suas caracteristicas
quimicas, apesar do éxido de zinco/eugenol ser bom vedador bioldgico, e o cimento de hidroxido de
célcio, por ndo aderir adequadamente a estrutura dentaria e permitir ainvasao bacteriana, poderiam
efetivamente ser os responsaveis pela resposta inflamatdria da pol pa.

Sendo assim, existe uma tendéncia a se acreditar que, se for conseguido um selamento
hermético nas margens da restauracdo, o0 eventual trauma causado por exemplo, por um
condicionameto &cido é perfeitamente superado pela polpa. E comum ouvir-se que se deve
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condicionar a dentina, mesmo que existam exposi¢des pulpares antes da aplicagdo de um agente
dentinério de quarta ou quinta geracdo, os quais, como ja mencionado, formam a camada hibrida e
impedem o ingresso de bactérias pela interface dente/restauracdo, 0 que levaria a0 completo
restabel ecimento da salide pulpar, inclusive ocorrendo a formagdo de barreira mineralizada.

Solucdes é&cidas fortes, como acido fosforico a 37% ou 50%, podem em fungdo de seu pH
baixo causar danos &s células odontoblasticas, 0 que possivelmente sgja superado pela capacidade
de recuperacdo de um tecido conjuntivo saudavel. Associado a esta possibilidade, deve-se
considerar que o processo de dissociacdo iOnica, ou seja, de liberar fons H*, pode causar uma
desmineralizacdo acentuada, aumentando a permeabilidade dentinéria e, ainda remover o suporte
mineral natural de fibras colégenas muito em profundidade, regides essas em que 0s primers atuais
provavelmente ndo conseguirdo penetrar, permanecendo fibras desprovidas de protecdo, sem
suporte mineral.

Houve uma melhora na capacidade de uni&o dos sistemas restauradores adesivos, mas isto se
deu a base de procedimentos invasivos, como o condicionamento acido da dentina, para a obtencao
da camada hibrida.

Inimeros fatores estdo relacionados com a aplicacdo de solugbes acidas sobres a dentina
come sem exposicdo pulpar e este tipo de procedimento ndo pode ser empregado sem a devida
andlise de cada caso, além do que a infiltracdo margina pode ocorrer mesmo quando se empregam
sistemas adesivos de quarta e quinta geracéo , como demonstraram SANO™.

O condicionamento &cido por si sO ndo leva a degeneracao pulpar em situacdes consideradas
normais, clinicamente nem sempre esta condi¢do esta presente, ou sgja a associacao de estimulos
irritantes de natureza variada, fragmentos dentinarios contaminados, coagulo e acdo dos primers e
adesivos podem deixar sequelas, 0 que compromete a capacidade de regeneracéo pulpar. Isto pode
ser diagnosticado por meio de testes de sensibilidade pulpar ou pela anamnese. Respostas
exageradas ou inexistentes frente a estimul os térmicos, dor espontanea ou qualquer situacéo fora da
normalidade devem sempre ser melhor analisadas.

E importante lembrar que nd somente o condicionamento &cido € o elemento agressor da
polpa, pois muitos dos componentes dos sistemas adesivos sdo diretamente toxicos para as células
pulpares. Os resultados conflitantes de biocompatibilidade de materiais revelam a complexidade do
padréo de respostas e reagBes pulpares. Enfatizam-se, assim a necessidade de uma andlise
multifatorial dainfluéncia das diferentes causas que afetam a qualidade de uma restauracdo adesiva.

Isto esté diretamente relacionado com seus efeitos clinico e bioldgico, ou sgja, a passagem
de bactérias, fluidos, moléculas ou ions entre a parede cavitéria e o material aplicado sobre o
complexo dentinopulpar. Vérios sdo os fatores que influenciam o resultado da protecéo e respectiva
restauracéo adesiva como: consideracfes sobre o paciente, técnica ; tipo; profundidade e localizacdo
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do preparo cavitério; quantidade e qualidade da dentina e do esmalte cervical; selecdo do sistema
adesivo; técnica de aplicacdo; fotoativacao e polimento da restauracéo.

Considerando o vedamento margina como principal fator para o sucesso das técnicas
restauradoras adesivas, alguns estudos em animais tém demonstrado que exposicOes pulpares
mecanicas diretas podem cicatrizar normalmente, independente do pH do material utilizado, quando
o dente for vedado hermeticamente. Isto foi suficiente para que surgisse o questionamento sobre a
necessidade do uso do hidroxido de célcio como agente de protecéo do complexo dentino/pul par.

Alguns autores como KASHIWADA; & TAKAGI® avaiaram clinica e
microscopicamente, enquanto KANCA @ E BARATIERI @, avaliaram clinicamente o emprego
do sistema adesivo, para capeamento pulpar por dois anos em humanos, e nenhum sinal e sintoma
de dor ou morte pulpar foi encontrado.

HOLLAND et al, em 1995, avaliou o efeito do sistema adesivo ALL BOND 2 em protecoes
diretas e pulpotomias em dentes de cdes, por um periodo de trinta dias tendo verificado a ocorréncia
de necrose pulpar, aémm de outros eventos prejudiciais a esse tecido, e auséncia de barreira
mineralizada em todos os dentes tratados experimental mente.

HEBLING,J.*Y em 1997, realizou avaliacdes histolégicas apds a aplicacio de protecdes
diretas e indiretas com os sistema adesivo ALL BOND 2, em cavidades classe V de dentes
humanos, que seriam extraidos por razdes ortodénticas. Nos eventos microscopicos apos periodos
de 7,14,30,45 e 60 dias, verificou-se a presenca de inflamagéo cronica, geleificacdo da matriz
extracelular e auséncia de barreira mineralizada.

Contrapondo ao que foi visto anteriormente KANCA e BARATIERI , relataram casos
clinicos com até dois anos de controle, sem sintomatol ogia dolorosa e com tecido pulpar sadio, com
verificacdo através de tomadas radiograficas, e por essas razbes sugerem e indicam a hibridizacdo
pulpar ao invés da utilizacdo do hidréxido de célcio nas exposicdes pulpares. Segundo COX 2 e
BRANNSTROM @) KANCA @ : na auséncia de bactérias , o tecido pulpar ndo seria injuriado
pelos componentes do sistema restaurador adesivo ou qualquer agente toxico e reagiria
favoravelmente a esse procedimento de hibridizagdo( ataque &cido + primer + adesivo + resina
composta).

Apesar de afirmarem com base nos controles clinicos e exames radiogréficos por periodos
mais ou menos prolongados a eficiéncia desta técnica, ha necessidade de embasamento cientifico
para os resultados, além de comprovacdo microscépica. Outra davida que ocorre, e que todo clinico
procura saber é se sO 0 controle através dos testes de vitalidade e exame radiografico seriam
suficientes para comprovar o sucesso da hibridizagdo pulpar. Nao se deve esquecer que apenas 0

exame microscopico € que pode provar a vitalidade pulpar e que os testes clinicos avaliam apenas a
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sensibilidade pulpar ou do dente. Segundo BASTOS 2 existe uma caréncia de informagdes acerca
dessas reacdes pulpares em pol pas de humanos.
No Simposio de Estética - XIl Encontro do GBPD foi concluido que:
=> O condicionamento &cido ndo deve ser utilizado indiscriminadamente
=> Devem ser observados alguns principios basicos, como:
- Concentragdo do &cido/tipo
- Capacidade de dissociagao ionica
=> O é&cido por si s6 ndo é fator preponderante no processo patol dgico pulpar;

=> Acdo limitada do &cido, umavez que ndo permanece em contato com o tecido.
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