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Resumo 

A remoção seletiva de tecido cariado (RSTC) apresenta-se como uma alternativa biológica e 

conservadora para o tratamento de lesões cariosas profundas em dentina. O ganho principal com o uso 

dessa técnica está na possibilidade de se evitar a exposição pulpar, tornando o procedimento restaurador 

mais simplificado, com melhor prognóstico e longevidade de tratamento.  Estudos prévios demonstraram 

o sucesso clínico e radiográfico do uso desta técnica. Porém, questionamentos em relação à manutenção 

de microorganismos na cavidade e efeitos de materiais sobre o tecido remanescente e desempenho das 

restaurações, ainda geram dúvidas. Esta revisão de literatura aborda as moléculas bioativas e a sinalização 

celular envolvidas na formação e reparo do complexo dentino-pulpar; assim como a contribuição dos 

materiais para a regeneração do mesmo. Foi observado que a técnica de RSTC em lesões cariosas 

profundas em dentina, do ponto de vista biológico, é segura e efetiva. A continuação de pesquisas para 

aprimorar e conectar os conhecimentos da área básica com a prática clínica, sustentando e viabilizando 

uma odontologia mais biológica é necessária. 

 

Palavras-chaves: RSTC, Odontologia biológica, Mínima intervenção, Tratamento conservador, 

Exposição pulpar.     
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Introdução
 

Evitar o sobre tratamento de lesões cariosas é um dos objetivos da filosofia de mínima 

intervenção [1]. A técnica da remoção seletiva de tecido cariado (RSTC) preconiza que o tecido cariado 

não remineralizável (infectado) seja removido e uma porção de dentina desmineralizada (contaminada) 

seja mantida na parede pulpar da cavidade. [2]. 

Segundo revisões sistemáticas recentes, o maior benefício em manter o tecido contaminado na 

parede pulpar de uma cavidade profunda é reduzir o risco de exposição pulpar [3,4] tornando a 

reabilitação dental mais simplificada, uma vez que não necessita de terapia endodôntica. O sucesso 

clínico e radiográfico da RSTC é demonstrado tanto para dentes decíduos [5,6] quanto permanentes [7].  

Apesar das altas taxas de sucesso clínico, a técnica da RSTC é alvo de alguns questionamentos. 

O primeiro deles é relativo à viabilidade dos microorganismos mantidos na cavidade. Alguns estudos têm 

demonstrado a redução no número de microrganismos e a inativação de lesões cariosas sob as 

restaurações em avaliações realizadas após 3 a 12 meses da primeira intervenção [8,9,10]. Além disso, já 

foi demonstrado que microorganismos são encontrados mesmo quando do uso da técnica de remoção total 

de tecido cariado [11]. 

A segunda dúvida em relação à RSTC questiona o efeito do material forrador sobre o tecido 

cariado remanescente e o seu potencial de gerar estímulo sobre o complexo pulpar. Os estudos clínicos 

disponíveis demonstraram que o material utilizado sobre a dentina desmineralizada não exerce um papel 

significativo na inativação das lesões cariosas sob as restaurações [12,13,14,15,16,17]. Materiais como o 

cimento de hidróxido de cálcio, o cimento de óxido de zinco e eugenol, o cimento de ionômero de vidro 

e, até mesmo, os sistemas adesivos foram utilizados como forradores do tecido cariado e demonstraram 

bons resultados clínicos e radiográficos [18,19,20,21,22,8,23,24]. Da mesma forma, a resposta do 

complexo dentino-pulpar foi favorável quando materiais inertes, como a gutapercha e a cera, foram 

aplicados sobre o tecido cariado remanescente [9]. Estes estudos sugerem que o componente crítico da 

técnica é a qualidade do selamento marginal, e consequentemente, o bloqueio do acesso de nutrientes que 

mantenham a atividade metabólica e a acidogenicidade de bactérias remanescentes.   

Mais recentemente, o desempenho da restauração sobre o substrato amolecido (dentina 

contaminada) tem ganhado atenção dos pesquisadores. Um estudo in vitro especulou que uma camada de 

dentina menos mineralizada sob a restauração de resina composta poderia favorecer a ocorrência de 

fraturas destas restaurações, sendo tal fato devido à deflexão da resina sob carga mastigatória e estando 

sustentada por uma dentina mais macia [25]. Contudo, é preciso cautela na interpretação desse resultado, 

uma vez que o mesmo não considera a resposta do complexo dentinho-pulpar no aumento da dureza desse 

tecido cariado remanescente ao longo do tempo. 

A viabilidade clínica que hoje nos permite executar restaurações com mínimo desgaste, 

removendo seletivamente o tecido cariado, encontra respaldo nas interações biológicas que ocorrem no 

complexo dentino-pulpar e são moduladas por uma grande variedade de proteínas e mediadores químicos, 

envolvidos nos processos de sinalização celular.  A resposta biológica do complexo dentino-pulpar frente 

a lesões cariosas e as interações com os materiais odontológicos sob as perspectivas moleculares e 

celulares serão discutidas a seguir. 

 



Moléculas bioativas e a sinalização celular: da formação ao reparo do complexo dentino-pulpar 

O desenvolvimento dentário envolve a interação entre células ecto-mesenquimais da crista neural 

e de células derivadas do ectoderma. Os tecidos que constituirão o órgão dental continuarão a se 

desenvolver em diversos estágios, culminando com a diferenciação morfológica e funcional. O processo 

que conduz o desenvolvimento e diferenciação do germe dental é complexo e determinado por uma série 

de sinais moleculares. 

Os fatores de crescimento, moléculas bioativas ou fatores morfogênicos são proteínas que se 

ligam a receptores específicos da membrana celular, geralmente associados aos canais de íon, Proteína G, 

ou enzimas; desencadeando uma série de reações que modulam de forma coordenada a atividade celular. 

Essas macromoléculas proteicas, presentes na matriz extracelular, exercem o papel de “apresentadores”, 

permitindo a troca de informações entre as células, podendo atuar na diferenciação de uma célula-alvo, 

estimulando ou inibindo alguma resposta celular, dependendo do estímulo recebido. A maioria desses 

fatores atua em concentrações muito baixas, porém, suficientes para induzir mudanças na expressão 

gênica [26]. 

A dentina primária é secretada por odontoblastos, células pós-mitóticas originadas da papila 

dental. Foi demonstrado que os fatores de crescimento tipo-insulina (IGFs), presentes na dentina, 

estimulam a polarização citológica, mas não a diferenciação odontoblástica. Isto implica que as mudanças 

morfológicas, observadas na diferenciação odontoblástica, podem estar separadas da função secretória 

celular. Estudos observaram que a expressão de proteína óssea morfogenética-2 (BMP-2), membro da 

superfamília do fator de crescimento transformador-beta (TGF-β), inicialmente identificados como 

reguladores da formação de cartilagem e tecido ósseo, está aumentada durante o processo terminal de 

diferenciação de odontoblastos [27]. Ainda, a utilização de proteínas humanas recombinantes (rhBMP-2, 

rhBMP-7) demonstrou induzir a dentinogênese em modelos pré-clínicos [28,29,30]. 

Após a formação completa da dentina primária, os odontoblastos continuarão a secretar matriz 

mineral sob a forma de dentina secundária, porém em uma velocidade muito menor. A redução na 

atividade celular é refletida na aparência morfológica dos odontoblastos, que inclui o encurtamento do 

corpo celular e a diminuição no número de organelas celulares responsáveis pela atividade secretória [31]. 

Dessa forma, as células entram em um estágio de “repouso” e a formação de dentina secundária 

corresponde ao grau de atividade basal dos odontoblastos [32]. 

Curiosamente, os mesmos fatores de crescimento que desempenham um papel importante 

durante a dentinogênese, determinando a diferenciação celular e a secreção de matriz extracelular 

mineralizada, participam em processos patológicos e de defesa, atuando na resposta e no reparo do 

complexo dentino-pulpar frente às injúrias física, química e microbiológica, causadas por trauma, 

materiais odontológicos ou lesões cariosas, respectivamente. 

 

Produtos bacterianos e reações pulpares 

A polpa dental é um tecido conjuntivo enclausurado dentro de paredes dentinárias inextensíveis. 

Algumas situações específicas como, por exemplo, traumatismos alvéolo-dentais e lesões cariosas, 

promovem um aumento da densidade vascular e, consequentemente, da pressão intersticial pulpar. As 

células endoteliais lesadas liberam fatores quimiotáticos e moléculas sinalizadoras para iniciar o processo 



inflamatório, além de moléculas de adesão, necessárias para o recrutamento de células progenitoras e 

inflamatórias, que são fundamentais para iniciar o processo de reparo [33,34]. 

Foi sugerido que a injúria endotelial está envolvida no recrutamento de células do tipo 

odontoblasto no sítio pulpar lesado [35].  

Sabe-se que o fator de crescimento vascular endotelial (Vascular Endothelial Growth Factor - 

VEGF) é o regulador mais importante na neovascularização, tanto fisiológica quanto patológica, pois 

estimula as células endoteliais na migração, sobrevivência, formação de túbulos e na regulação da 

permeabilidade vascular, que é considerada importante para o início da angiogênese [36,37,38,39]. No 

entanto, o desenvolvimento de novos capilares e de exsudato inflamatório durante o mecanismo de defesa 

do tecido pulpar pode levar a danos irreversíveis à polpa pela dificuldade de liberação da pressão interna 

[40]. A presença de bactérias cariogênicas no tecido pulpar e, principalmente, de suas toxinas, têm sido 

apontadao como a causa mais comum de pulpites [41]. 

Estudos têm demonstrado a influência de lipopolissacarídeos (LPS) produzidos por bactérias 

Gram-negativas e do ácido lipoteicóico (LTA), produzido por bactérias Gram-positivas, na expressão de 

VEGF [42,43]. Na presença de sacarose, bactérias Gram-positivas produzem grandes quantidades de LTA 

[44], uma molécula com propriedades anfifílicas (hidrofílica e lipofílica) ancorada à parede celular 

bacteriana e associada à inflamação [45]. Bactérias Gram-negativas foram encontradas tanto em dentes 

com lesão de cárie em dentina e sintomas de pulpite reversível [46,47], como em dentes com cárie 

profunda e / ou exposição pulpar e sintomas de pulpite irreversível [48].  

Em contraste com o LTA encontrado em bactérias Gram-positivas, a parede celular de bactérias 

Gram-negativas contém LPS. O componente hidrofóbico (lipídio A) determina as propriedades dessa 

endotoxina, tais como toxicidade, pirogenicidade e ativação de macrófagos [49]. Já foi estabelecido que o 

LPS produzido por Escherichia coli e Prevotella intermedia induz a expressão de VEGF mRNA [50].  

Em um estudo utilizando cultura de células pulpares, foi observado um aumento na expressão de 

VEGF em odontoblastos e macrófagos em resposta ao estímulo de LPS. No entanto, isso não foi 

observado para células indiferenciadas da polpa e fibroblastos. Portanto, parece que a capacidade de 

responder a estímulos do LPS e assim aumentar a expressão do VEGF não é uma resposta geral de todas 

as células pulpares, mas sim uma resposta específica para determinadas células [51]. 

Foi demonstrado, em cultura de células da polpa, que a liberação de LTA induz o aumento da 

expressão VEGF em macrófagos, células tipo-odontoblásticas e células indiferenciadas. Estas 

observações sugerem que o LTA produzido por bactérias Gram-positivas pode ter um papel direto no 

aumento da neovascularização observada nos sítios injuriados. No entanto, o LTA não induziu a 

expressão do VEGF em fibroblastos [43].  

A partir dessas informações, fica claro o papel de moléculas bioativas e fatores de crescimento 

na sinalização e evolução de processos inflamatórios da polpa dental. Contudo, muitas vezes, é difícil 

precisar qual o grau de injúria capaz de causar um dano reversível ou irreversível ao tecido pulpar. E 

mais, qual é a real capacidade de reparo do tecido pulpar do elemento dental acometido. Frente a essas 

considerações e questionamentos, o que tem sido tradicionalmente utilizado para a terapia de dentes 

acometidos com lesões cariosas profundas é a associação de critérios de diagnósticos como história de 

dor/sensibilidade e sinais clínicos e radiográficos com o objetivo de, além do diagnóstico, prover o 



prognóstico do caso e, sempre que possível e indicado, optar por terapias mais biológicas e menos 

invasivas.   

 

Processos de reparação do complexo dentino-pulpar: a formação de dentina reacional e 

reparadora 

Recentes progressos no entendimento dos eventos moleculares e celulares envolvidos durante o 

desenvolvimento dentário e de como eles podem interagir durante o reparo do tecido injuriado têm 

oportunizado a exploração de novas estratégias de terapias pulpares cada vez mais conservadoras.  

Existem muitas similaridades entre os fatores de crescimento envolvidos na dentinogênese e os 

fatores que regulam a formação de dentina reacional e reparadora. O complexo dentino-pulpar é 

reconhecido por sua alta capacidade de reparação onde, mesmo após sua completa formação, mantém a 

capacidade de responder aos mais variados estímulos [29,52,53,54]. A vitalidade pulpar após injúria está 

na dependência da atividade celular e dos processos de sinalização. Assim, a formação da barreira 

mineralizada em locais de exposição pulpar após o capeamento direto ou em casos de pulpotomia, são 

exemplos clássicos do potencial de reparação da polpa dentária [55]. 

A dentina é um tecido conjuntivo mineralizado composto, basicamente, por cristais de 

hidroxiapatita, água e matéria orgânica. Aproximadamente, 90% do componente orgânico é constituído 

por colágeno do tipo I [56]. Os 10% restantes da matriz orgânica extracelular é composta por proteínas 

não colagenosas e proteoglicanos. Diversas proteínas não colagenosas e fatores de crescimento foram 

identificados na matriz dentinária, entre eles o TGFβ (Fator de Crescimento de Transformador), BMP 

(Proteína Óssea Morfogenética), FGF (Fator de Crescimento de Fibroblasto), IGF (Fator de Crescimento 

tipo Insulina), PDGF (Fator de Crescimento Plaquetário) e VEGF (Fator de Crescimento Vascular 

Endotelial), que são incorporados durante o processo de odontogênese e permanecem “fossilizados” na 

dentina, porém capazes de estimular resposta tecidual após serem mobilizados [57,58,59]. Duas proteínas 

não colagenosas em especial, a DSPP (dentin sialophosphoprotein) e a DSP (dentin sialoprotein), 

inicialmente identificadas nos tecidos dentais, desempenham um papel importante na nucleação dos 

cristais de hidroxiapatita, estando relacionadas tanto no processo de mineralização da matriz dentinária 

assim como nos eventos de remineralização [60]. Dessa forma, uma vez liberadas, essas moléculas podem 

desempenhar papel chave na sinalização de eventos, como a formação da dentina terciária e reparo do 

complexo dentino-pulpar [53]. 

Conforme comentado anteriormente, os odontoblastos são células terminais especializadas 

responsáveis pela secreção de dentina primária e envolvidos no processo de reparo. Sob injúria de média 

intensidade, essas células aumentam sua atividade secretora, produzindo matriz mineralizada. Este 

processo está na dependência da manutenção de uma população de células viáveis próximas ao sítio de 

injúria, tendo como consequência a deposição de matriz mineral e o aumento da distância entre a lesão 

cariosa e o tecido pulpar, como é verificado no acompanhamento radiográfico de dentes com lesões 

cariosas profundas que foram submetidos à técnica de capeamento pulpar indireto. Essa barreira promove 

a proteção do tecido pulpar com a manutenção da característica tubular da dentina, uma vez que houve a 

manutenção de células odontoblásticas “originais” próximo à zona de desmineralização e fornece 

substrato remanescente para os procedimentos restauradores [61].  



Com o aumento da severidade da injúria, os odontoblastos da camada subjacente à lesão cariosa 

sucumbem e, prevalecendo condições favoráveis de vitalidade pulpar, uma nova geração de células 

indiferenciadas começa a atuar no processo de reparo. Populações de células-tronco foram identificadas 

na polpa de dentes decíduos e permanentes [62,63]. A partir do estímulo bacteriano essas células 

proliferam [64], iniciam uma cascata de diferenciação em células tipo-odontoblasto e passam a secretar 

matriz dentinária. Estudos recentes demonstraram que células-tronco não residentes na polpa também 

participam do reparo [65], as moléculas SDF-1 e CXCR-4 expressas durante a inflamação recrutam 

células da circulação periférica para o tecido pulpar [66]. A matriz mineralizada formada a partir de uma 

nova população de células implica na descontinuidade da estrutura tubular dentinária original, reduzindo 

a permeabilidade.  

A permeabilidade dentinária tem sido descrita como o fator mais importante para determinar as 

reações da polpa frente à cárie, preparos cavitários e outras injúrias [61]. A difusão e capilaridade 

dentinária pode permitir que as substâncias tóxicas provenientes de materiais restauradores possam atingir 

a polpa através dos túbulos, agindo como irritantes se a sua concentração atingir um limiar inflamatório. 

Essa situação depende, em parte, da capacidade de remoção das toxinas via circulação pulpar [67]. Assim, 

a permeabilidade dentinária resultante da remoção de uma lesão cariosa pode ser muito importante sob a 

perspectiva clínica de manutenção da vitalidade pulpar. 

O conhecimento gerado por pesquisas na área da cariologia demonstraram que a velocidade de 

progressão da lesão cariosa é lenta, o que permite a redução da permeabilidade dentinária basicamente 

através de três mecanismos: deposição de dentina peritubular, precipitação intratubular de cristais e 

formação de reacionário menos permeável, ou seja, deposição de dentina à custa da câmara pulpar. Essa 

informação é extremamente útil na abordagem terapêutica de lesões cariosas ativas situadas em dentina 

profunda.  

A opção pela remoção completa do tecido cariado em lesões profundas na tentativa de eliminar a 

dentina infectada e contaminada produz um remanescente mais permeável e susceptível à ação de agentes 

nocivos como, por exemplo, os monômeros residuais provenientes da polimerização incompleta de 

sistemas adesivos e resinas compostas [68]. Essa condição aumenta a possibilidade de lesão tecidual 

subjacente com repercussões clínicas que podem ir desde a sensibilidade pós-operatória temporária até 

mesmo a necrose pulpar. Tem sido sugerido, há algum tempo, que o tratamento cirúrgico-restaurador 

realizado em dentes vitais deve ter como objetivo primordial a redução da permeabilidade dentinária, 

como ocorre no mecanismo reparador do complexo dentina-polpa em resposta à lesão de cárie [61]. 

 

Contribuição dos biomateriais para a regeneração do complexo dentino-pulpar 

O entendimento das interações entre os materiais odontológicos com as estruturas dentais é 

importante não apenas em relação à biocompatibilidade e propriedades físico-químicas, mas também sob 

a perspectiva do potencial dos biomateriais em modular as respostas do complexo dentino-pulpar. Esta 

relação pode ser influenciada por diversos fatores, incluindo a composição química, o índice de 

degradação do material e a forma que o tecido responde a esses agentes [69]. 

Os métodos utilizados ao longo dos anos para avaliar a biocompatibilidade dos materiais 

dentários foram revistos recentemente. Os ensaios tradicionais de toxicidade e sobrevivência celular estão 



sendo complementados por estudos mais específicos sobre o efeito dos materiais nas atividades celulares 

e reações teciduais [70,71]. Tem sido sugerido que a solubilização de proteínas da dentina quando exposta 

a certos materiais, como o ácido fosfórico [72] e os materiais forradores (Ca(OH)2 e MTA) [73] 

solubilizam fatores de crescimento fossilizados na dentina que modulam a expressão gênica de células 

indiferenciadas. Especula-se que a formação da barreira dentinária em exposições pulpares está sob a 

influência dessa modulação e sinalização celular [74]. Dessa forma, as investigações estão focando sua 

atenção no entendimento de como os materiais podem contribuir para a reparação e regeneração dos 

tecidos dentais.  

A estrutura tubular confere à dentina uma permeabilidade significativa [75] de forma que a 

difusão de produtos da degradação da matriz dentinária, em consequência da desmineralização 

ocasionada por lesão de cárie, agentes condicionadores dentinários e materiais capeadores, induz uma 

sequência de eventos celulares envolvendo, desde o aumento da atividade secretória de matriz 

mineralizada pelos odontoblastos, até a proliferação, migração e diferenciação de células-tronco pulpares 

[76,77,78]. Fato este observado clínica e radiograficamente pela deposição de dentina terciária reacional 

sob sítios de injúria de intensidade moderada e formação da barreira dentinária em locais de exposição 

pulpar [79]. 

Apesar dos estudos de acompanhamento clínico e radiográfico demonstrarem não haver 

diferença entre diferentes materiais utilizados sobre a dentina desmineralizada na técnica de RSTC 

[8,12,17,80], o hidróxido de cálcio tem sido referendado como o material de eleição pela ação 

bactericida/bacteriostática e neutralizadora do pH ácido do meio. Pesquisas com ensaios microbiológicos 

têm demonstrado declínio no número de bactérias, bem como a observação de uma dentina cariada 

remanescente com aparência mais seca, brilhante, endurecida e com coloração escura, características de 

uma lesão remineralizada [9,10]. 

Curiosamente, mesmo na ausência do contato direto do material com o tecido pulpar, alguns 

materiais são capazes de modificar o meio extracelular e modular a atividade celular. Esse potencial está 

relacionado com a capacidade que o material tem de mobilizar moléculas bioativas da dentina através de 

suas características ácidas, básicas ou habilidade queladora [56]. De acordo com a literatura, materiais 

forradores como o hidróxido de cálcio e o mineral tri-óxido agregado (MTA), produzem um meio 

alcalino sobre o tecido ao qual são aplicados [81.82], produzindo leve solubilização da dentina, com 

liberação de fatores de crescimento enclausurados no tecido e que servem de estímulo para a 

diferenciação das células-tronco no interior do tecido pulpar.   

Tradicionalmente, o hidróxido de cálcio vem sendo indicado como o medicamento de escolha 

para recobrir polpas expostas e induzir o processo de cicatrização devido sua alta alcalinidade (pH 11-12), 

onde a fosfatase alcalina é ativada levando à liberação de fosfatos inorgânicos, seguido da precipitação de 

fosfato de cálcio [83,84]. Quando colocado em contato direto com o tecido pulpar (capeador), o hidróxido 

de cálcio promove desnaturação proteica superficial. Reagindo com o gás carbônico do tecido, ocorre 

precipitação de granulações superficiais grosseiras de carbonato de cálcio. Essas granulações estimulam o 

tecido pulpar a depositarem granulações mais finas e mais profundas de sais de cálcio [85]. 

Posteriormente, observa-se um processo inflamatório moderado instalado, seguido de migração e 

proliferação de células pulpares para a zona adjacente à área de contato do material. Depois de quatro 



dias, já se observa focos de mineralização que coalescem até formarem uma calcificação homogênea em 

contato com tecido vital. Em um mês, este tecido forma uma barreira mineralizada, com a parte interna 

semelhante à pré-dentina, inclusive com a presença de células adjacentes. Após três meses, o tecido já 

tem características dentinóides, com lóbulos irregulares e novos odontoblastos margeando-o [86].  

É importante ressaltar que as interações de materiais odontológicos com o complexo dentino-

pulpar podem desencadear uma série de efeitos físico-químicos e biológicos que, dependendo do estado 

de saúde pulpar, pode modificar drasticamente a resposta tecidual. A utilização do hidróxido de cálcio 

sobre o tecido pulpar irreversivelmente inflamado exacerba o processo inflamatório resultando, em alguns 

casos, a reabsorção dentinária interna. Assim, as respostas pulpares não dependem somente do 

medicamento utilizado, mas da situação inflamatória pulpar [87],  

Quando todos os critérios básicos para a utilização de hidróxido de cálcio em pulpotomias são 

compreendidos e respeitados, criam-se condições para que o potencial de defesa do organismo seja 

estimulado e um alto sucesso seja alcançado [88].  

Além do hidróxido de cálcio, o mineral tri-óxido agregado (MTA) tem sido bastante investigado 

em relação ao potencial de estimular o reparo do complexo dentino-pulpar [89,90]. Foi sugerido que 

resposta clínica do complexo dentino-pulpar, quando da utilização MTA é bastante semelhante ao 

hidróxido de cálcio, uma vez que o principal componente solúvel liberado pelo MTA é justamente o 

hidróxido de cálcio [91].  

O mecanismo de ação desses materiais envolve a dissolução do hidróxido de cálcio e a liberação 

de íons cálcio e hidroxila, elevando o pH do meio [92]. Esse aumento do pH gera uma necrose superficial 

localizada sobre o tecido pulpar que estimula o mecanismo de reparo pelo aumento da atividade secretória 

celular. Recentes estudos têm sugerido que a atividade mineralizadora das células da polpa dental é 

aumentada com a elevação do pH alcalino em torno de 7.8, e que o aumento da concentração de íons 

cálcio está associado com o aumento da expressão de osteopontina e proteína óssea morfogenética-2 

(BMP-2) por células pulpares humanas em cultura.  

Sob análise histológica, o MTA tem apresentado menor resposta inflamatória pulpar e a 

formação de uma ponte dentinária mais regular quando comparado ao hidróxido de cálcio. Especula-se 

que uma resposta mais eficiente do MTA seja o resultado da reação lenta de presa, que promove um 

maior período de tempo para as moléculas bioativas serem solubilizadas e disponibilizadas para a 

interação celular [69].  

Outros materiais também foram identificados com potencial de mobilizar os fatores de 

crescimento e moléculas bioativas presentes na dentina. A utilização de condicionadores ácidos em 

restaurações de resinas compostas revolucionou a odontologia restauradora adesiva por proporcionar uma 

desmineralização dentinária superficial e expor a camada de colágeno, promovendo uma união efetiva 

entre o material restaurador e a dentina pela formação de uma camada híbrida. Contudo, além de expor a 

trama de fibras colágenas, os condicionadores ácidos também são capazes de extrair moléculas bioativas 

da dentina e expô-las às células pulpares [93,94]. Isso demonstra que a utilização desses agentes vai além 

do efeito micromecânico, propósito ao qual foram desenvolvidos, tendo também um impacto na resposta 

tecidual através da liberação de moléculas para sinalização celular [95].  



Atualmente [96], o uso de sistemas adesivos autocondicionantes tem se tornado mais frequente 

na prática clínica, tanto pela redução do número de passos clínicos quanto pela redução da sensibilidade 

pós operatória [97] e redução do déficit hibridizatório que leva à degradação das fibras colágenas pelas 

metaloproteinases [96]. O potencial ácido desses sistemas em solubilizar os componentes da dentina, 

como o TGF-b, foi demonstrado recentemente [98].    

  Uma vez que os procedimentos restauradores com resina composta necessitam do 

condicionamento ácido, seja através do condicionamento ácido prévio ou do sistema adesivo 

autocondicionante, a solubilização dos fatores de crescimento dentinários ocorre. Assim, o material 

colocado sobre a dentina estimula uma via de sinalização para o reparo dentinho-pulpar. Especulamos que 

o tecido contaminado remanescente na cavidade possa servir como um forrador biológico. Isso porque, 

imediatamente, contempla uma barreira mecânica evitando exposição pulpar e, interessantemente, segue 

um curso oposto aos demais materiais forradores disponíveis, os quais são degradados ao longo do tempo 

[99, 100], enquanto o tecido cariado é remineralizado. 

 

Considerações finais 

Atualmente, diante dos conhecimentos proporcionados por pesquisas na área básica sobre a 

atividade celular e seus mecanismos de sinalização, passamos a compreender, de forma mais 

aprofundada, tanto os processos fisiológicos de formação do complexo dentino-pulpar, quanto seus 

mecanismos de defesa e reparo frente a injúrias. Dessa forma, tem sido possível explorar, mais 

intensamente, as estratégias minimamente intervencionistas, que oportunizam ao organismo a 

possibilidade de responder e recuperar-se de uma agressão, corroborando com o princípio de “primun nil 

nocere”, ou “primeiro não agredir”.   

Nesse contexto, a RSTC apresenta-se como uma alternativa biológica e conservadora para o 

tratamento de lesões cariosas profundas em dentina. O principal benefício do uso dessa técnica está na 

possibilidade de se evitar a exposição pulpar, o que torna o procedimento restaurador mais simplificado, 

além de melhorar o prognóstico e a longevidade do tratamento. 

Além disso, conclui-se, a partir do que foi apresentado e discutido, que as repercussões clínicas 

favoráveis obtidas quando um tecido dentinário contaminado é intencionalmente deixado sob as 

restaurações, deve-se, em parte, ao controle microbiológico, pela remoção da porção mais contaminada 

do tecido dentinário e, principalmente, ao balanço biológico estabelecido entre a contaminação dentinária 

residual e atividade reparadora das células pulpares. Esse reparo tecidual tem sido intensamente 

demonstrado por recentes pesquisas básicas e clínicas, sugerindo que a técnica de RSTC em lesões 

cariosas profundas é segura e efetiva.   

Portanto, é de grande importância que se continue a aprimorar os conhecimentos da área básica e 

cada vez mais conectá-los aos conhecimentos da prática clinica, para que a filosofia minimamente 

invasiva continue se desenvolvendo dentro de uma Odontologia mais biológica. 
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