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“É justo que muito custe o que muito vale” 

Santa Tereza D’Ávila 



RESUMO 

 A progressão de lesões cariosas acarreta a colonização do tecido dentinário por 

microrganismos envolvidos com a doença cárie. Embora alguns microrganismos como S. 

mutans e lactobacilos tenham sido consistentemente encontrados em tais lesões, a presença de 

outros microrganismos, bem como suas interações ainda não foram completamente elucidadas. 

A erradicação completa de microrganismos do tecido dentinário durante o preparo cavitário não 

é necessária para a paralisação da lesão, haja vista que a força motriz da progressão da lesão é 

decorrente de processos metabólicos do biofilme na presença de carboidratos fermentáveis. A 

presente tese, é composta por dois capítulos e teve como objetivos: apresentar os achados de 

um ensaio clínico randomizado e controlado que avaliou a eficácia clínica da remoção seletiva 

do tecido cariado (RSTC) em dentes permanentes em relação à manutenção da sensibilidade 

pulpar e qualidade de restaurações (Capítulo 1). Além disso, analisar através de identificação 

molecular, presença/ausência de microrganismos potencialmente cariogênicos em amostras de 

dentina cariada de lesões moderadas e profundas (Capítulo 2). No primeiro estudo, foram 

restaurados 74 dentes com lesões cariosas com envolvimento de no mínimo 2/3 da dentina, 

dessa forma, incluindo lesões no terço médio (D2) e no terço interno da dentina (D3). Para a 

realização dos procedimentos restauradores foi utilizada RSTC ou remoção não seletiva 

(RNSTC). A perda de sensibilidade pulpar ocorreu em apenas três dentes, um submetido à 

RSTC e dois à RNSTC, sendo nos seis meses iniciais. Ainda, aos 12 e 18 meses nenhuma falha 

adicional associada à perda da sensibilidade pulpar foi observada. Não houve diferenças 

significativas entre os grupos experimentais quanto à ocorrência do desfecho. A análise da 

qualidade das restaurações utilizando os critérios de Propriedade Funcional da World Dental 

Federation demonstrou sucesso, haja vista que nenhuma restauração analisada apresentou falha 

até os 18 meses. Dessa forma, a RSTC demonstrou ser um tratamento menos invasivo, seguro 

e igualmente eficaz quando comparada à RNSTC.  Na identificação molecular de 

microrganismos presentes em 47 amostras de lesões dentinárias moderadas (D2) e profundas 

(D3), foi observada a presença dos gêneros Streptococcus spp., Lactobacillus spp. e 

Bifidobacterium spp. em 95,7%, 93,6% e 93,6% das amostras avaliadas, respectivamente. Além 

disso, altas taxas de ocorrência para L. casei grupo (85,1%), L. rhamnosus (80,9%) e L. 

acidophilus (68,1%) foram observadas. Ainda, L. paracasei esteve presente em 59,6% das 

amostras. Em contrapartida, S. mutans estava ausente na maioria das lesões (66%). Para a 

profundidade das cavidades, somente houve diferença para a espécie L. rhamnosus (p=0,010) 

que apresentou mais chance de estar presente em lesões profundas do que em lesões de 



profundidade moderada. Dessa forma, sugere-se que os microrganismos analisados podem estar 

fortemente associados às lesões dentinárias ativas, sejam elas de profundidade moderada ou 

profundas. No entanto, S. mutans pode estar menos presente em lesões cariosas ativas em 

dentina. 

Palavras-chave: restauração dentária permanente; cárie dentária; microbiota; dentina; 

lactobacillus. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

The progression of carious lesions leads to the colonization of dentinal tissue by 

microorganisms involved in caries disease. Although some microorganisms with S. mutans and 

lactobacilli have been consistently found in such lesions, the presence of other microorganisms, 

as well as their interactions, have not yet been fully elucidated. The complete eradication of 

microorganisms from the dentinal tissue during cavity preparation is not necessary to stop the 

lesion, given that the driving force for the progression of the lesion is due to the metabolic 

processes of the biofilm in the presence of fermentable carbohydrates. The present thesis is 

composed of two chapters and aimed to: present the findings found in a randomized and 

controlled clinical trial that evaluated the clinical efficacy of selective removal of carious tissue 

(SRCT) in permanent teeth in relation to the maintenance of pulp sensitivity and quality of 

restorations (Chapter 1). In addition, to analyze through molecular identification, 

presence/absence of potentially cariogenic microorganisms in samples of carious dentin from 

moderate and deep lesions (Chapter 2). In the first study, 74 teeth with carious lesions involving 

at least 2/3 of the dentin were restored using SRCT or non-selective removal of carious tissue 

(NSRCT). The loss of pulp sensitivity occurred in only three teeth (1 submitted to SRCT and 2 

to NSRCT), in the initial six months. Furthermore, at 12 and 18 months no additional failure 

associated with loss of pulp sensitivity was observed. There were no significant differences 

between the experimental groups regarding the occurrence of the outcome. The analysis of the 

quality of the restorations using the Functional Property criteria of the World Dental Federation 

was successful, given that no restoration analyzed failed up to 18 months. Thus, SRCT proved 

to be a less invasive, safe and equally effective treatment when compared to NSRCT. In the 

molecular identification of microorganisms present in 47 samples of moderate and deep dentin 

lesions, the presence of the Streptococcus spp., Lactobacillus spp. and Bifidobacterium spp. in 

95.7%, 93.6% and 93.6% of the samples evaluated, respectively. Furthermore, high occurrence 

rates for L. casei group (85.1%), L. rhamnosus (80.9%) and L. acidophilus (68.1%) were 

observed. Still, L. paracasei was present in 59.6% of the samples. In contrast, S. mutans was 

absent in most lesions (66%). For the depth of the cavities, there was only difference for the 

species L. rhamnosus (p=0.010), which was more likely to be present in deep injuries than in 

moderate depth injuries. Thus, it is suggested that the microorganisms analyzed may be strongly 

associated with active dentinal lesions, whether of moderate or deep depth. However, S. mutans 

may be less present in active carious lesions in dentin. 

Keywords: dental restoration, permanent; dental caries; microbiota; dentin; lactobacillus. 
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1 INTRODUÇÃO GERAL 

 

A cárie dentária é uma doença crônica ainda muito prevalente em indivíduos de 

todo o mundo, sendo esses suscetíveis a essa doença durante todas as épocas da vida (KALE; 

KAKODKAR; SHETIYA; ABDULKADER, 2020; KAZEMINIA et al., 2020; SAMPAIO et 

al., 2021; SIDDIQUI et al., 2021). É uma doença dinâmica, multifatorial, mediada por biofilme, 

modulada pela dieta e não transmissível (PITTS et al., 2017).  

O biofilme dentário é formado por um grande número de espécies de 

microrganismos (OBATA et al., 2014), sendo a cárie uma doença polimicrobiana 

(FUNAHASHI et al., 2019), cuja microbiota associada é altamente complexa e ainda não 

claramente definida (CONRADS; ABOUT, 2018). Os conceitos que definem a relação do 

biofilme no desenvolvimento da doença passaram por diversas mudanças no decorrer do avanço 

do conhecimento científico. Inicialmente, a causa da doença cárie era atribuída apenas a 

microrganismos específicos, caracterizando a hipótese da placa específica (AAS et al., 2008; 

KIANOUSH et al., 2014). No entanto, foi observado que esses microrganismos não estavam 

presentes em todos os indivíduos com a doença e, posteriormente, foi atribuído que a causa 

poderia estar associada à microbiota total que constituía a placa, sendo essa a hipótese da placa 

não específica (KLEINBERG, 2002; AAS et al., 2008). Atualmente, é aceita a hipótese da placa 

ecológica, na qual a doença é resultado de uma mudança no equilíbrio da microbiota residente 

(KIANOUSH et al., 2014), ou seja, ocorre uma interrupção na homeostase entre o microbioma 

oral e o hospedeiro, gerando uma disbiose (MARSH et al., 2018). Essa condição é decorrente 

de perturbações no microambiente, resultantes do consumo frequente de carboidratos 

fermentáveis e/ou redução do fluxo salivar. Quando a sacarose está presente, há um 

desequilíbrio ainda mais significativo (DU et al., 2020). Essas alterações geram um aumento 

desproporcional de microrganismos acidogênicos (produtores de ácidos) e acidúricos (toleram 

bem ambientes de baixo pH) que irão prevalecer e metabolizar açúcares (WEN et al., 2022). A 

interação biofilme-açúcar desencadeia um desequilíbrio, resultante da redução do pH, que irá 

culminar com a perda líquida de minerais do tecido duro dental e como consequência ocorre o 

surgimento das lesões cariosas (PITTS et al., 2017; MACHIULSKIENE et al., 2020). 

Tradicionalmente, os microrganismos Streptococcus mutans foram associados 

como responsáveis pela doença cárie. Contudo, outras espécies microbianas também foram 

isoladas de lesões cariosas e tem sido relacionadas com o processo de doença, como 
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lactobacilos e bifidobactérias (CONRADS; ABOUT, 2018; SIMÓN-SORO; MIRA, 2015). 

Ainda, descobertas recentes sobre a microbiota associada à cárie utilizando estratégias 

moleculares sugerem uma natureza altamente polimicrobiana e variável da etiologia da cárie 

dentária (MIRA, 2018; LIU et al., 2020). Esforços tem sido realizados para compreensão e 

conhecimento da microbiota associada à doença, haja vista que é necessário para fornecer base 

para elaboração de estratégias preventivas, diagnósticas e de tratamento (MIRA, 2018).  

Inicialmente, a dissolução de minerais nas lesões cariosas inicia na superfície 

dentária, no entanto, com a permanência dessa condição de alteração de pH, ocorre a dissolução 

de minerais da região do esmalte mais profundo, bem como da dentina (WEBER et al., 2018). 

Em lesões dentinárias, associada à perda mineral, ocorre também a degradação de sua matriz 

orgânica (TAKAHASHI; NYVAD, 2016), composta principalmente por fibras colágenas tipo 

I (SLIMANI et al., 2018). Essa degradação decorre da presença de microrganismos que 

possuem capacidade proteolítica (SIMÓN-SORO et al., 2013), bem como pela ativação de 

enzimas como metaloproteinases de matriz e cisteínas/catepsinas (TAKAHASHI; NYVAD, 

2016). Essas enzimas preexistentes no tecido dentinário permanecem de forma latente, porém 

no ambiente ácido são ativadas e apresentam capacidade de degradação do colágeno 

(MAZZONI et al., 2015).  

A progressão da doença cárie leva ao aparecimento de lesões mais severas 

dentinárias, sendo as lesões que comprometem o terço médio (D2) ou terço interno (D3) da 

dentina, geralmente cavitadas (SCHWENDICKE et al., 2019). As características clínicas das 

lesões dentinárias podem ser analisadas diante dos critérios quanto à dureza do tecido; quanto 

à umidade podendo ser úmida ou seca; quanto à cor, pálida/amarela ou marrom escuro/preta 

sendo critérios importantes na análise de atividade de cárie (SCHWENDICKE; FRENCKEN; 

INNES et al., 2018). Além disso, embora seja passível de paralisação em todos os estágios, 

muitas vezes, a cárie não é autolimitada e pode acarretar destruição e perda do elemento dental 

(SELWITZ; ISMAIL; PITTS, 2007). 

A evolução no conhecimento sobre o processo responsável pelo surgimento da 

doença cárie possibilitou uma mudança de paradigmas sobre como deve ser realizado o manejo 

das lesões cariosas, haja vista que o risco/susceptibilidade do paciente à doença pode ser 

controlado através de medidas de controle comportamentais e não apenas intervindo 

operativamente nas lesões (SCHWENDICKE et al., 2019). Dessa forma, a odontologia 

atualmente preconiza uma estratégia de mínima intervenção ou odontologia minimamente 

invasiva, objetivando uma maior preservação da estrutura dentária, manutenção da 
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sensibilidade pulpar e dos dentes funcionais e saudáveis por toda a vida (DALLI et al., 2012; 

SCHWENDICKE et al., 2016). Ainda, as abordagens devem ser baseadas na natureza da 

doença e no seu processo (BARNEJEE; DOMEJEAN, 2013). Para tanto, deverá ser realizado 

um adequado diagnóstico, avaliação de risco, atividades de prevenção (ERICSON et al., 2007; 

FRENCKEN et al., 2012; BARNEJEE; DOMEJEAN, 2013) e, quando necessária a abordagem 

restauradora, a remoção de tecido dentário deverá ser a mínima possível, bem como priorizar-

se a realização apenas de reparos, evitando sempre que possível, as substituições de 

restaurações defeituosas (BARNEJEE; DOMEJEAN, 2013; GREEN; MACKENZIE; 

BARNEJEE et al., 2015; ASKAR et al., 2020). A entrada no ciclo restaurador deve ser evitada 

tanto quanto possível (SCHWENDICKE et al., 2016). 

Para adequado diagnóstico e classificação de lesões cariosas alguns índices podem 

ser utilizados, sendo o ICDAS (Sistema Internacional de Detecção e Avaliação de Cárie) 

bastante utilizado na prática clínica e em pesquisas científicas (PITTS et al., 2021). Esse sistema 

de detecção de lesões é baseado na inspeção visual de lesões cavitadas e não-cavitadas e utiliza 

7 códigos para definição das lesões, sendo o código ICDAS 0 referente a ausência de alterações 

ou evidências de cárie (esmalte hígido); os códigos 1, 2 e 3 relacionados às lesões em esmalte 

e 4, 5 e 6 relacionados às lesões em dentina (ISMAIL et al., 2007). No código, 4 são incluídas 

lesões que apresentam um sombreamento no esmalte causado pela dentina subjacente ; já no 5, 

são compreendidas lesões com cavitação no esmalte opaco ou pigmentado com visualização de 

cavidade evidente com dentina subjacente visível, envolvendo menos da metade da superfície 

do dente; enquanto no 6, são abrangidas lesões com cavidade extensa com dentina visível, 

envolvendo  a metade da superfície do dente ou mais (ISMAIL et al., 2007; DIKMEN, 2015).  

Para tratamento de lesões cariosas podem ser utilizadas abordagens não invasivas 

como: orientação de higiene oral, controle de dieta, uso de fluoretos e outros agentes 

remineralizantes; abordagens microinvasivas como: selantes e infiltrantes; ou abordagens 

invasivas, ou seja, restauradoras (SCHWENDICKE et al., 2019). Para lesões dentinárias 

ICDAS 4/5/6 (SIMANI et al., 2018) que se estendem profundamente para o terço médio ou 

interno da dentina (D2/D3), comumente são necessárias abordagens restauradoras 

(SCHWENDICKE et al., 2019). Essas são utilizadas atualmente, objetivando propiciar 

melhores condições para que haja controle do biofilme, bem como para devolver forma, função 

e estética satisfatória, além de proteção do complexo dentinopulpar (BARNEJEE; 

FRENCKEN; SCHWENDICKE; INNES et al., 2017).  
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Para a realização de procedimentos restauradores, a etapa de remoção de tecido 

cariado visa criar condições para a realização de uma restauração longeva, que permita um 

adequado selamento da cavidade. No entanto, essa abordagem deve preservar o máximo de 

estrutura dentária possível, preservando tecido saudável e remineralizável, bem como manter a 

saúde pulpar (SCHWENDICKE et al., 2016). Ainda, durante essa etapa, considerando lesões 

profundas o critério de remoção deverá priorizar preservação da saúde pulpar, enquanto em 

lesões rasas (D1) e moderadas (D2), a longevidade da restauração pode ser preponderante ao 

considerar a quantidade de tecido que deverá ser removida (SCHWENDICKE et al., 2016; 

BARNEJEE; FRENCKEN; SCHWENDICKE;INNES et al., 2017). 

A etapa de remoção de tecido cariado, tradicionalmente, era caracterizada pela 

remoção completa de tecido cariado, atualmente, chamada de remoção não seletiva de tecido 

cariado, independente da profundidade da lesão, visando uma área para retenção do material 

restaurador e a remoção completa de bactérias. No entanto, essa abordagem não se baseia em 

evidências, haja vista que mesmo após a escavação considerada total de tecido cariado, ainda 

permanecem bactérias no tecido dentinário (BITELLO-FIRMINO et al., 2018; DAMÉ-

TEIXEIRA et al., 2021). Atualmente, o International Caries Consensus Collaboration (ICCC), 

com base na evidência científica disponível considera a RNSTC para lesões dentinárias 

profundas um tratamento excessivo e contraindicado diante dos riscos aumentados de exposição 

pulpar (INNES et al., 2016; SCHWENDICKE et al., 2016; BITELLO-FIRMINO et al., 2018). 

Dessa forma, preconizam a RSTC como melhor abordagem de remoção de tecido cariado. 

Ainda, também foram sugeridas novas nomenclaturas para caracterizar as camadas de dentina 

cariada que compõem as lesões cariosas, objetivando auxiliar o clínico na tomada de decisão 

de qual tecido deve ser removido. A classificação anterior apresentada como dentina infectada 

(que deveria ser removida) e dentina afetada (que deveria ser preservada) não deixava claras as 

características clínicas desse tecido. Atualmente, os descritores classificam esse substrato como 

dentina mole, coriácea, firme ou dura (INNES et al., 2016), utilizando critérios de aspectos 

visuais e táteis, o que facilita a compreensão por parte dos profissionais sobre qual tecido deve 

ser removido durante a etapa de escavação. A consistência/dureza do tecido cariado deve ser o 

critério clínico primário utilizado para avaliar a remoção durante o manejo cirúrgico 

minimamente invasivo das lesões cariosas (BARNEJEE; FRENCKEN; SCHWENDICKE; 

INNES et al., 2017).  

A dentina mole é caracterizada por um tecido que se deforma quando um 

instrumento rígido é pressionado sobre ela e é facilmente removida; a dentina coriácea 
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(referente a couro) não se deforma quando um instrumento é pressionado, ela ainda pode ser 

facilmente removida sem necessidade de muita pressão e se desprende em lascas; a dentina 

firme é fisicamente resistente à escavação manual e em alguns casos, é necessário exercer 

pressão através de um instrumento afiado para removê-la; a dentina dura dificilmente é 

removida com instrumentos manuais, apenas com uma força de impulsão maior ou utilização 

de instrumentos rotatórios, tem aspecto de dentina sadia (INNES et al., 2016; BARNEJEE; 

FRENCKEN; SCHWENDICKE;INNES et al., 2017).  

Para as abordagens de RSTC, nas paredes circundantes, a escavação é efetuada até 

a dentina dura como ocorre na RNSTC; no entanto, nas paredes de fundo, a remoção pode ser 

até a dentina mole ou até a dentina firme dependendo da profundidade da lesão 

(SCHWENDICKE et al., 2016). Para todas as estratégias de remoção de tecido cariado deve 

ser realizada remoção não seletiva até a dentina dura nas paredes que circundam a cavidade 

para propiciar o perfeito selamento adesivo da cavidade (INNES et al., 2016), pois, dessa forma, 

impede o acesso dos microrganismos remanescentes aos nutrientes e consequentemente 

inviabilizam a progressão da cárie (DAMÉ-TEIXEIRA et al., 2021).  

Embora a evidência atual sugira que a estratégia de remoção de tecido cariado deve 

ser realizada de forma seletiva por demonstrar menor risco de exposição pulpar, maior 

preservação de tecido dentário e por ser realizada em sessão única, a maioria dos profissionais 

ainda opta por abordagens mais invasivas (SCHWENDICKE; GÖSTEMEYER, 2016; 

KAKUDATE et al., 2019; BARROS et al., 2020). Dessa forma, demonstrando que a mudança 

da conduta dos clínicos é um desafio. Para tanto, é essencial a realização de mais estudos, 

divulgação por parte das instituições de formação odontológica e o estímulo para mudanças 

baseadas em evidências para oferecer os melhores cuidados de saúde bucal aos pacientes 

(BARNEJEE et al., 2017). Diante desse contexto, destaca-se a importância de mais estudos 

sobre RSTC, haja vista que ainda estão disponíveis na literatura poucos ensaios clínicos. A 

maioria dos estudos avaliou essa estratégia de remoção apenas em lesões bastante profundas, 

bem como o principal desfecho considerado foi a sensibilidade pulpar, sendo escassos estudos 

que analisem a qualidade e eficácia clínica das restaurações (BARROS et al., 2020). Ainda, a 

maioria dos estudos disponíveis foi realizada em dentes decíduos (AÏEM et al., 2020; PEREIRA 

et al., 2021; BANI HANI et al., 2021, ELHENNAWY et al., 2021). Além disso, destaca-se a 

importância do conhecimento da microbiota envolvida na patogênese da doença cárie e dos 

microrganismos que estão associados ao surgimento e progressão da doença em dentina para 

propiciar conhecimento sobre o adequado manejo das lesões cariosas.  
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2 PROPOSIÇÃO 

 

 Avaliar a eficácia clínica de restaurações em resina composta utilizando remoção 

seletiva de tecido cariado em dentes permanentes com lesões de cárie com 

comprometimento de no mínimo 2/3 do tecido dentinário, considerando os parâmetros  

manutenção da sensibilidade pulpar e a qualidade das restaurações, sendo analisadas em 

acompanhamentos de 12 e 18 meses após a confecção das restaurações. 

 Identificar presença/ausência de microrganismos potencialmente cariogênicos que 

compõem a microbiota de amostras de dentina cariada de lesões ativas em dentes 

permanentes com diferentes profundidades. 
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3 CAPÍTULOS  

 

REGIMENTO INTERNO  

Esta tese está baseada no Artigo 46 do Regimento Interno do Programa de Pós-

Graduação em Odontologia da Universidade Federal do Ceará (ANEXO A), que regulamenta 

o formato alternativo para dissertações de Mestrado e teses de Doutorado e permite a inserção 

de artigos científicos de autoria ou coautoria do candidato. Por se tratar de pesquisa envolvendo 

seres humanos, o presente estudo foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) via 

Plataforma Brasil, tendo sido aprovado sob Certificado de Apresentação de Apreciação Ética 

(CAAE) 54451316.7.0000.5054 e Número de Protocolo 1.610.785 (ANEXO B).  Além disso, 

a pesquisa foi submetida ao Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos (ReBEC), tendo como 

número de identificação U1111-1221-4083 (ANEXO C). Sendo esses associados ao artigo que 

compõe o capítulo 1. Além disso, para a utilização das amostras de dentina cariada para análises 

de biologia molecular, o presente estudo foi submetido à apreciação pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Universidade Federal do Ceará, sendo aprovado sob o parecer nº 4.853.444 

(ANEXO D). Ainda, a pesquisa foi registrada no Sistema Nacional de Gestão do Patrimônio 

Genético e do Conhecimento Tradicional Associado (SisGen), sob o número de cadastro 

A4716A6 (ANEXO E).  Dessa forma, esta tese de doutorado é composta por dois capítulos 

contendo artigos conforme descritos abaixo:  

Capítulo 1: Remoção seletiva de tecido cariado em dentes permanentes: um ensaio clínico 

randomizado controlado com 18 meses de acompanhamento. 

Este artigo será submetido à publicação no periódico Clinical Oral Investigations. 

Capítulo 2: Identificação molecular de microrganismos potencialmente cariogênicos em 

amostras de dentina cariada de dentes permanentes. 

Este artigo será submetido à publicação no periódico Archives of Oral Biology. 

 

 

___________________________ 

1. Os artigos que compõem essa tese serão submetidos para publicação em revistas internacionais. Dessa forma, 
após correções e sugestões da banca, os artigos serão traduzidos para a língua inglesa previamente à submissão.  
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RESUMO 

Objetivo Avaliar a eficácia clínica de restaurações após remoção seletiva de tecido cariado 

(RSTC) em dentes permanentes. Materiais e métodos Foi realizado um estudo clínico 

randomizado, controlado e cego em 74 dentes, sendo grupo teste e controle respectivamente 

RSTC e remoção não seletiva de tecido cariado (RNSTC), para lesões com 2/3 da dentina 

comprometida (D2). Para lesões no 1/3 interno (D3) remoção gradual de tecido cariado (RGTC) 

foi o grupo controle. Foram analisados os desfechos sensibilidade pulpar e qualidade das 

restaurações. Análises ajustadas foram realizadas, através de regressão de Poisson com 

variância robusta, para avaliar o risco relativo (RR) e seu respectivo intervalo de confiança de 

95%. Foram acompanhados 62, 50 e 39 dentes em 6, 12 e 18 meses, respectivamente. 

Resultados Para o desfecho da sensibilidade pulpar, foram observadas três falhas em 6 meses 

de acompanhamento, aos 12 e 18 meses nenhuma falha adicional foi observada, sem diferenças 

significativas entre os grupos quanto à ocorrência do desfecho. Não foi observada diferença 

significativa entre os grupos até o período de 18 meses na qualidade das restaurações. Nenhuma 

restauração apresentou falha pelos critérios avaliados. Conclusões RSTC pode ser mais 

indicada para lesões D3, por minimizar riscos de exposição pulpar e, em lesões D2, devido à 

preservação dentária sem impacto no desempenho das restaurações. 

Relevância clínica:  A RSTC é uma estratégia menos invasiva, preserva mais tecido dentário e 

apresenta resultado satisfatório em relação à preservação de sensibilidade pulpar e qualidade 

das restaurações.  

 

Palavras-chaves: cárie dentária; dentina; restauração dentária permanente. 
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INTRODUÇÃO 

 

Tradicionalmente, o manejo das lesões de cárie foi pautado na remoção não seletiva 

de tecido cariado (RNSTC), anteriormente chamada de remoção completa de tecido cariado [1-

3]. Essa técnica consiste na excisão cirúrgica de toda a dentina visivelmente cariada, visando 

atingir a dentina dura em todas as paredes que compõem a cavidade [4,5]. Além disso, o 

diagnóstico e tratamento da doença cárie estavam voltados para a presença de lesões, ou seja, 

baseados apenas nas sequelas da doença. Dessa forma, a conservação de estrutura dentária, 

sensibilidade pulpar, bem como atenção aos fatores causais da doença não eram uma prioridade 

[6].  

Em lesões de cárie profunda, a técnica de RNSTC apresenta grande risco de 

exposições pulpares, muitas vezes evoluindo para a necessidade de tratamentos mais invasivos, 

como o tratamento endodôntico. Além disso, pode fragilizar a estrutura dentária [7], sendo sua 

utilização considerada um sobretratamento [4]. Diante desse contexto, estratégias mais 

conservativas de remoção de tecido cariado foram desenvolvidas no decorrer do tempo [1]. 

Portanto, para esse tipo de lesão, visando a evitar complicações pulpares e propiciando maior 

preservação de tecido dentário deverá ser preconizada a utilização de procedimentos norteados 

por conceitos de odontologia de mínima intervenção, como a remoção gradual de tecido cariado 

(RGTC) em duas etapas ou a remoção seletiva de tecido cariado (RSTC) [8]. Também é 

importante destacar que esses tratamentos estão indicados em situações em que não haja sinais 

e sintomas clínicos, bem como radiográficos de comprometimento irreversível da polpa [9]. 

Na técnica de RGTC em duas etapas, são utilizadas duas visitas para o 

procedimento de remoção de tecido cariado [10]. Na primeira sessão é deixada dentina cariada 

sobre as paredes de fundo, seguido de um selamento temporário da cavidade por um período de 

1 a 6 meses, com o objetivo de estimular a deposição mineral de dentina antes da escavação 

final [4, 11]. Em seguida, é realizada uma sessão de reabertura para remover o tecido cariado 

que havia sido deixado [12]. Como essa abordagem acarreta a necessidade de uma consulta 

adicional, pode significar em aumento no custo do tratamento [8, 10]. Ainda podem ocorrer 

falhas durante o período de restauração provisória, bem como exposições pulpares adicionais 

na segunda fase do tratamento advindas de uma nova escavação [10]. 

Nas técnicas de RSTC, a periferia das cavidades deve ser circundada por esmalte 

sadio e as paredes circundantes devem apresentar dentina dura, ou seja, com consistência de 
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dentina sadia para propiciar um adequado vedamento da cavidade. Contudo, na parede 

pulpar/axial (assoalho da cavidade), a dentina cariada é escavada até atingir a dentina mole ou 

coriácea [4], diminuindo a possibilidade de exposição pulpar. Em seguida, a restauração 

definitiva é realizada na mesma sessão clínica [1].  

Embora evidências científicas indiquem a utilização de RSTC como uma estratégia 

mais conservativa e capaz de apresentar eficácia clínica [5], a literatura tem demonstrado que 

grande parte dos clínicos optam por abordagens mais invasivas, como a RNSTC, mesmo diante 

de mais riscos inerentes à técnica [13, 14]. É importante ressaltar que apesar de ser sugerida 

que a utilização de RSTC pode impactar na qualidade das restaurações [15], ainda não está 

claro na literatura que sua utilização possa estar associada ao aumento de falhas restauradoras 

[16], haja vista que poucos estudos analisaram esse aspecto [5]. Ademais, a maioria dos estudos 

clínicos com foco na RSTC foram realizados em dentes decíduos [8, 17-19]. 

Diante desse contexto, o objetivo deste estudo foi avaliar a eficácia clínica de 

restaurações utilizando remoção seletiva de tecido cariado em dentes permanentes com lesões 

de cárie com comprometimento de no mínimo 2/3 do tecido dentinário, considerando a 

manutenção da sensibilidade pulpar e a qualidade das restaurações. A hipótese deste estudo é 

que a RSTC possui prognóstico superior à RNSTC e RGTC em dentes permanentes, com a 

manutenção da sensibilidade pulpar e maior preservação de tecido dentário. Além disso, 

possibilitando procedimentos restauradores que apresentem longevidade clínica. 

 

METODOLOGIA  

 

Tipo de estudo 

 

Trata-se de um ensaio clínico randomizado, controlado e cego quanto ao avaliador. 

O presente artigo seguiu as recomendações do guia CONSORT (Anexo D). Os atendimentos 

clínicos foram realizados na clínica de Dentística do curso de Odontologia da Universidade 

Federal do Ceará, os procedimentos clínicos foram realizados no período entre fevereiro de 

2017 até dezembro de 2018, e as avaliações foram realizadas no período de 6, 12 e 18 meses de 

acompanhamento.  
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Aspectos Éticos  

 

O estudo foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal 

do Ceará, aprovado sob o número do parecer n° 1.610.785 e foi registrado no Registro Brasileiro 

de Ensaios Clínicos sob o número U1111-1221-4083. Todos os participantes do estudo 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice A). 

 

Seleção de pacientes 

 

Os pacientes foram selecionados por uma única examinadora MMAFB previamente 

treinada e calibrada para a realização do exame dentário e triagem de pacientes (kappa=0,83). 

A calibração foi realizada na Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), através da 

análise de dentes extraídos, bem como exame em alunos de escolas próximas ou pacientes que 

buscavam atendimento na UFRGS. A amostra que foi utilizada no processo de calibração não 

foi incluída no presente estudo.  

Os pacientes incluídos no estudo foram advindos de busca ativa em escolas públicas 

próximas à universidade, ou que buscaram atendimento na clínica de dentística do curso de 

odontologia da Universidade Federal do Ceará, local onde foi conduzida a execução dos 

atendimentos clínicos. 

Para análise dos pacientes foi realizado exame clínico, radiografias periapicais para 

análise dos tecidos perirradiculares e interproximais para identificar profundidade da lesão de 

cárie e verificar relação com a polpa. Além disso, foi realizado teste de sensibilidade pulpar à 

frio (Endo-ice®, Maquira, Brasil), sensibilidade à palpação e percussão vertical. 

Os critérios de inclusão utilizados foram: 

 Normossistêmicos  

 Presença de lesão cariosa primária ativa em dentes permanentes pré-molares 

ou molares que radiograficamente demonstrasse comprometimento mínimo 

de 2/3 da dentina. 
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 Ausência de sinais e sintomas de comprometimento irreversível da polpa, 

como: dor espontânea, lesão periapical ou espessamento do ligamento 

periodontal. Ainda, deveriam apresentar resposta positiva ao teste de 

sensibilidade ao frio, sensibilidade negativa ao teste de percussão vertical e 

à palpação.   

 Presença de dente antagonista. 

Os critérios de exclusão utilizados foram: 

 Utilização de aparelho ortodôntico fixo. 

 Gestantes 

 Residentes em cidades diferentes da cidade do estudo ou com plano de 

mudança. 

 

Cálculo amostral 

Foi realizado cálculo baseado no estudo de Jardim et al. (2020) [20] que observou 

taxa de sucesso de 60% da RSTC versus 32% da RGTC, dessa forma, foi estimada a 

necessidade de avaliação de 48 dentes para obtenção de uma amostra que represente com 80% 

de poder e 95% de confiança uma diferença entre os tratamentos de RSTC e RNSTC. 

 

Grupos experimentais 

 

Foram selecionados pacientes que apresentassem no mínimo uma lesão cariosa em 

dentes permanentes posteriores, sendo incluídos no estudo dentes com lesões de cárie dentinária 

classificadas como código ICDAS 4, 5 ou 6. Além disso, o nível de avanço em dentina da lesão 

deveria ser de no mínimo 2/3, sendo, portanto, incluídas lesões com característica de maior ou 

menor relação de proximidade com a polpa dentária. Ainda, foram incluídos no estudo lesões 

envolvendo apenas a superfície oclusal ou oclusal e proximal. Diante desse contexto, o grupo 

experimental teste era composto por dentes que seriam submetidos a Remoção Seletiva de 

Tecido Cariado (RSTC), no entanto, em relação ao grupo controle duas situações clínicas foram 

conduzidas diante da avaliação do risco de exposição pulpar. Dessa forma, em lesões com 

apenas 2/3 de comprometimento dentinário, ou seja, que não atingiram o terço interno, o grupo 

controle utilizado foi Remoção Não Seletiva de Tecido Cariado (RNSTC) até atingir a dentina 
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dura; em lesões localizadas no terço ou quarto interno da dentina, com risco elevado de 

exposição, foi utilizado como grupo controle a Remoção Gradual de Tecido Cariado (RGTC) 

em duas etapas, como demonstrado na figura 1.  

 

Figura 1 – Divisão dos grupos experimentais quanto a estratégia de remoção de tecido cariado 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Legenda: Grupos experimentais do estudo - grupo teste: RSTC para lesões moderadas e profundas; grupos 
controles: RNSTC para lesões moderadas e RGTC para lesões profundas. 

Fonte: próprio autor 
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Randomização 

 

Uma tabela de aleatorização foi gerada utilizando o programa Excel/Windows por 

outro pesquisador que não os operadores e avaliador. E os tratamentos correspondentes a cada 

grupo foram dispostos em envelopes sequenciais e lacrados, os operadores apenas abriam o 

envelope e observavam o tratamento imediatamente após o início do atendimento. Os pacientes 

eram cegos quanto aos grupos experimentais aos quais pertenciam. 

Para composição dos envelopes com o plano de tratamento foram realizadas duas 

randomizações sucessivas para as duas profundidades de lesão: estratégia de remoção de tecido 

cariado (teste ou controle) e procedimentos restauradores. Os envelopes nos quais foram 

armazenados os planos de tratamento para as lesões com 2/3 de envolvimento de dentina 

possuíam cor vermelha e os envelopes que armazenavam os tratamentos para os dentes com 

lesões próximas a polpa eram na cor azul. 

 

Procedimentos clínicos  

 

Os procedimentos foram executados por dois operadores treinados (EMAS e 

PHAGPV). A sequência clínica era iniciada através da realização de radiografias iniciais 

(periapical e interproximal); profilaxia; anestesia e isolamento absoluto do campo operatório. 

Ainda, caso houvesse necessidade de acesso à cavidade, este era realizado com pontas 

diamantadas esféricas em alta rotação sob irrigação constante, previamente ao início da 

remoção do tecido cariado.  

 

Estratégia de remoção de tecido cariado 

 

A remoção de tecido cariado foi realizada utilizando colheres de dentina nº 17, 18 

ou 19 (Golgran, São Paulo, Brasil) e/ou brocas carbide nº CA2, CA4, CA6 ou CA8 (KG 

Sorensen, São Paulo, Brasil), seguindo critério clínico de dureza. A figura 2 demonstra 

esquematicamente as camadas de dentina cariada que compõem a lesão dentinária, segundo 
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Schwendicke et al. (2016) [4]. Independente do grupo experimental, a remoção inicialmente 

era realizada nas paredes circundantes da cavidade, sendo realizada até que fosse atingida a 

dentina dura. Para as paredes do assoalho da cavidade, a estratégia de remoção era realizada de 

acordo com o grupo experimental ao qual o dente estivesse alocado. 

 

Figura 2 – Representação esquemática das camadas de dentina cariada que compõem a lesão dentinária. 

 

Fonte: próprio autor 

 

Remoção Seletiva de Tecido Cariado (RSTC) – GRUPO TESTE 

 

Nas paredes cavitárias de fundo dos dentes que foram alocados no grupo teste, foi 

realizada a remoção com colheres de dentina apenas da dentina mole, sendo exclusivamente a 

camada mais externa do tecido cariado removida. Portanto, ao atingir a dentina com aspecto de 

couro (coriácea) a escavação era interrompida e esse tecido cariado mantido sobre a parede 

pulpar.    

 

Remoção Não Seletiva de Tecido Cariado (RNSTC) – GRUPO CONTROLE 1 
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Nesse grupo controle foram incluídos apenas dentes em que não houvesse risco de 

exposição pulpar, ou seja, que radiograficamente estivessem demonstrando comprometimento 

de 2/3 da dentina, sem relação de proximidade com a cavidade pulpar. Pois, em lesões onde 

haja risco de exposição essa abordagem de remoção (RNSTC) é considerada sobretratamento e 

está contraindicada [4]. 

Para realização da RNSTC foram utilizadas colheres e/ou brocas carbide para 

remover todo o tecido cariado também das paredes de fundo até que fosse atingida uma dentina 

dura com aspecto semelhante à dentina sadia. 

 

 Remoção Gradual de Tecido Cariado (RGTC)/ STEPWISE – GRUPO CONTROLE 2 

 

Em dentes em que havia risco de exposição pulpar devido ao comprometimento 

dentinário estar localizado no terço interno ou quarto pulpar da dentina, observado na 

radiografia inicial, a abordagem clínica para grupo controle foi a RGTC em duas etapas. Na 

primeira sessão, após finalizar a remoção de tecido nas paredes circundantes era iniciada a 

escavação da parede de fundo apenas até finalizar a remoção da dentina mole, permanecendo 

sobre a parede pulpar a dentina coriácea. Em seguida, finalizando a primeira abordagem, era 

realizada a aplicação de pasta de hidróxido de cálcio (Biodinâmica, Paraná, Brasil) na parede 

de fundo e restauração provisória com cimento de ionômero de vidro (Maxxion R, FGM, Santa 

Catarina, Brasil). Ademais, a finalização da remoção de tecido cariado era realizada. 

Posteriormente, após um período de 6 meses, a cavidade era submetida a uma sessão de 

reabertura e o tecido cariado remanescente era removido até atingir a dentina firme.  

 

Procedimentos restauradores  

 

Após a finalização da remoção de tecido cariado, em seguida, era iniciada a 

sequência clínica do procedimento restaurador. Para dentes que apresentassem a extensão da 

lesão restrita aos 2/3 da dentina (D2) poderiam ser utilizados dois sistemas adesivos distintos 

no momento da restauração. Para restaurações localizadas no terço ou quarto interno da dentina, 
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apenas 1 sistema adesivo foi utilizado, no entanto, foi utilizado ou não o agente forrador 

cimento de hidróxido de cálcio (Hydro C, Dentsply, São Paulo, Brasil). Os procedimentos 

restauradores, bem como a estratégia de remoção de tecido cariado à qual a amostra seria 

submetida foram alocados aleatoriamente por prévia randomização.  

Após a remoção de tecido cariado nos dentes aos quais foram caracterizados com 

comprometimento de 2/3 da dentina, foi realizada a limpeza da cavidade, através de profilaxia 

com pedra-pomes (Biodinâmica, Paraná, Brasil) e água; condicionamento com ácido fosfórico 

37% (Condac, FGM, Santa Catarina, Brasil) durante 30 segundos em esmalte e 15 segundos 

em dentina, quando o sistema adesivo utilizado foi o convencional de 2 passos (Adper Single 

Bond 2, 3M ESPE, Minessota, EUA) ou apenas condicionamento seletivo do esmalte durante 

30 segundos quando o sistema adesivo utilizado foi o autocondicionante de 2 passos (Clearfill 

SE Bond, Kuraray, Hattersheim, Alemanha). Ainda foi realizada aplicação do sistema adesivo, 

seguindo orientações do fabricante, fotopolimerização por 20 segundos e procedimento 

restaurador de forma incremental com resina composta (Filtek Z350, 3M ESPE, Minessota, 

EUA) em camadas de até 2 mm, e fotopolimerização por 20 segundos em cada incremento com 

uma lâmpada LED (Elipar ™ FreeLight 2 LED Curing Light, 3 M ESPE, Minnesota, EUA).  

Para lesões localizadas no terço interno da dentina (D3), a depender do grupo 

experimental foi utilizada ou não a aplicação de cimento de hidróxido de cálcio (Hydro C, 

Dentsply, São Paulo, Brasil) na parede de fundo durante o procedimento restaurador definitivo. 

Além disso, foi realizado o condicionamento com ácido fosfórico 37% (30 s em esmalte e 15 s 

em dentina) e aplicação de sistema adesivo convencional de 2 passos (Adper Single Bond 2, 

3M ESPE, Minessota, EUA). O procedimento restaurador definitivo foi realizado utilizando 

resina composta (Filtek Z350, 3M ESPE, Minnesota, EUA) em camadas de até 2 mm, e 

fotopolimerização por 20 segundos em cada incremento com uma lâmpada LED (Elipar ™ 

FreeLight 2 LED Curing Light, 3 M ESPE, Minnesota, EUA). Para o grupo controle RGTC, 

previamente à realização da restauração definitiva, o dente era submetido a uma nova escavação 

de tecido cariado para remoção do que havia sido deixado sobre a parede pulpar na primeira 

abordagem. Após essa etapa, o procedimento restaurador seguia semelhante ao descrito para o 

grupo teste. 

Após finalização das restaurações, foi realizado ajuste oclusal, acabamento com 

pontas diamantadas de granulação fina e extra-fina (KG Sorensen, São Paulo, Brasil) e 

polimento inicial com pontas de borracha (American Burrs, Santa Catarina, Brasil).  
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Avaliações 

As avaliações foram realizadas por um único avaliador (MMAFB), sendo este 

independente dos operadores e cego para a alocação do grupo. O desfecho primário considerado 

foi a manutenção da sensibilidade pulpar. A análise foi realizada através de avaliação clínica e 

radiográfica (interproximal e periapical), e correspondia à ausência de sinais e sintomas de 

comprometimento pulpar, como: ausência de dor espontânea e de lesão periapical, resposta 

positiva ao teste de sensibilidade ao frio (Endo-ice®, Maquira, Paraná, Brasil) e resposta 

negativa à percussão e à palpação. Os períodos de avaliação consistiram em 6, 12 e 18 meses. 

Ainda foi realizada a análise das restaurações, através do critério de Propriedade Funcional da 

World Dental Federation (FDI) que analisa fratura e retenção, adaptação marginal, contorno e 

desgaste oclusal, forma anatômica proximal, exame radiográfico e visão do paciente. Nas 

consultas de retorno os pacientes eram submetidos a instrução de higiene oral, profilaxia e 

aplicação tópica de flúor.  

 

Análise estatística 

O desfecho primário foi a ausência de sensibilidade, sendo o dente considerado a 

unidade de análise do presente estudo. Para as análises foram consideradas duas estratégias de 

remoção de tecido cariado, sendo a remoção seletiva e remoção não seletiva de tecido cariado, 

ou seja, o grupo RGTC foi considerado uma abordagem de remoção não seletiva em duas 

etapas. As comparações entre os grupos RSTC e RNSTC no início e após 6, 12 e 18 meses de 

acompanhamento foram comparadas por qui-quadrado, testes de Fisher ou testes de Mann-

Whitney. Foi utilizado um teste não paramétrico, visto que foi observada uma distribuição não 

simétrica pelo teste de Shapiro-Wilk. Além disso, a qualidade das restaurações foi comparada 

pelos testes de qui-quadrado ou Fisher após 12 e 18 meses de acompanhamento. 

O desfecho primário foi identificado clinicamente somente nos 6 meses de 

acompanhamento. Portanto, em todos os acompanhamentos, foram realizadas análises 

independentes usando análises por protocolo e por intenção de tratar. Na análise por protocolo 

foram considerados os indivíduos que compareceram aos acompanhamentos, enquanto na 

análise por intenção de tratar, os pacientes com perda de seguimento foram considerados como 

apresentando o desfecho principal. 



35 
 

 

O risco relativo (RR) bruto e ajustado e seu intervalo de confiança de 95% (IC95%) 

para a ocorrência do desfecho principal foram calculados por regressão de Poisson com 

variância robusta. O nível de significância estabelecido foi <5% pelos testes de Wald. O teste 

de adequação do qui-quadrado de Pearson foi usado para os pressupostos dos modelos de 

Poisson.  

O modelo inicial ajustado foi composto por aquelas variáveis independentes que 

apresentaram valor de p < 0,2 na análise bruta. No entanto, como o tratamento para remoção de 

cárie foi considerada a exposição primária do presente estudo, essa variável independente foi 

incluída no modelo multivariado final independentemente de seu valor de p. 

Para ambos os modelos multivariados, uma técnica backward foi usada para 

determinar o modelo multivariado final. Além disso, a combinação de significância estatística 

e análise de mudanças de efeito foram utilizadas para estabelecer os modelos finais. Nenhuma 

indicação de sobredispersão, excesso de zeros e colinearidade entre as exposições foi observada 

em ambos os modelos. Todas as análises foram realizadas no software SPSS, versão 12.0 

(SPSS, versão 21.0, IBM Corp., Armonk, NY, EUA). 

 

RESULTADOS 

 

Na linha de base, 74 dentes com lesões de cárie com pelo menos 2/3 de 

envolvimento dentinário foram alocados aleatoriamente quanto à estratégia de remoção de 

tecido cariado, sendo realizada como grupo teste RSTC e como controle RNSTC ou RGTC. 

Embora o procedimento restaurador tenha sido variável dependendo da profundidade da lesão, 

a análise estatística considera apenas o relacionamento entre a estratégia de remoção do tecido 

cariado aos desfechos sensibilidade pulpar e qualidade da restauração. Ademais, quando houve 

danos provenientes da ocorrência dos desfechos, ou seja, perda da sensibilidade pulpar ou falha 

restauradora, os pacientes foram encaminhados para realização dos procedimentos 

endodônticos ou restauradores. A Tabela 1 mostra as características de ambos os grupos na 

linha de base. Não foram detectadas diferenças estatisticamente significativas entre os grupos 

para as variáveis basais, como: idade, sexo, dente, posição no arco, profundidade das lesões, 

atividade de cárie e classificação das cavidades. 
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Tabela 1 - Caracterização da amostra quanto ao tipo de remoção de tecido cariado. 

  Remoção seletiva de 
cárie 

(n = 37) 

Remoção não-seletiva 
de cárie 
(n = 37) 

Valor de p 

Idade Média ± DP (mediana) 17,57±4,36 (16,0) 18,49±4,23 (17,0) 0,273α 

Sexo Feminino – n (%) 
Masculino – n (%) 

19 (51,4) 
18 (48,6) 

26 (70,3) 
11 (29,7) 

0,096* 

Dente Pre-molar – n (%) 
Molar – n (%) 

4 (10,8) 
33 (89,2) 

8 (21,6) 
29 (78,4) 

0,207* 

Posição na arcada Maxila– n (%) 
Mandíbula – n (%) 

20 (54,1) 
17 (45,9) 

15 (40,5) 
22 (59,5) 

0,244* 

Profundidade da 
lesão cariosa 

Moderada – n (%) 
Profunda – n (%) 

21 (56,8) 
16 (43,2) 

24 (64,9) 
13 (35,1) 

0,475* 

Atividade de cárie Ativa – n (%) 37 (100,0) 37 (100,0) - 

Classe Classe I – n (%) 
Classe II – n (%) 

29 (78,4) 
8 (21,6) 

31 (83,8) 
6 (16,2) 

0,553* 

ICDAS 5 – n (%) 
6 – n (%) 

23 (62,2) 
14 (37,8) 

26 (72,2) 
10 (27,8) 

0,360* 

Use de hidróxido 
de cálcio 

Sim – n (%) 
Não – n (%) 

5 (13,5) 
32 (86,5) 

7 (18,9) 
30 (81,1) 

0,528* 

Adesivo Single Bond– n (%) 
Clearfil– n (%) 

26 (70,3) 
11 (29,7) 

25 (67,6) 
12 (32,4) 

0,802* 

Legenda: *Teste Qui-quadrado; #Teste exato de Fischer; αTeste Mann-Whitney. 

Fonte: Dados da Pesquisa 

 

Após 6 meses, dez dentes foram perdidos para acompanhamento, três (8,1%) de 

remoção não seletiva e sete (18,9%) de remoção seletiva. Dois dentes adicionais foram 

perdidos, ambos no grupo de RSTC. Um deles foi exposto a uma nova abordagem realizada 

por outro profissional e outro foi extraído por motivos ortodônticos. Ambos os dentes foram 

tratados por cirurgiões-dentistas não envolvidos no presente estudo. Nesse sentido, não foi 

possível determinar se este dente falhou devido aos procedimentos experimentais presentes. 

Além disso, três dentes apresentaram falha, evoluindo para a necessidade de tratamento 

endodôntico, sendo dois deles pertencentes ao grupo de RNSTC e um ao grupo de RSTC. 

Considerando o desfecho sensibilidade pulpar, em 6 meses de acompanhamento, 

utilizando uma análise por protocolo, a sobrevida de ambos os grupos foi de 94,1% e 96,4% 

para RNSTC e RSTC, respectivamente. Aos 12 meses de acompanhamento, para essa mesma 

análise e grupos experimentais, os valores foram 92,6% e 95,7%, enquanto aos 18 meses de 

acompanhamento foram 90,9% e 94,1%. Para a realização da análise de protocolo, foram 

considerados os dentes que seguiram o acompanhamento de cada período, sendo vinte e oito 

dentes no grupo de RSTC e trinta e quatro dentes no grupo de RNSTC aos 6 meses; vinte e três 

dentes no grupo RSTC e vinte e sete dentes no grupo RNSTC, aos 12 meses; e dezessete dentes 
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no grupo de RSTC e vinte e dois dentes no grupo RNSTC, aos 18 meses. Além disso, ao utilizar 

uma análise de intenção de tratar, ou seja, considerando todos os dentes inicialmente incluídos 

e que todos os dentes perdidos (por qualquer motivo) contabilizam para ocorrência do desfecho, 

a taxa de sobrevida para ambos os grupos foi de 86,5% e 73,0%, respectivamente para os grupos 

RNSTC e RSTC em 6 meses de acompanhamento; 67,6% para o grupo RNSTC e 59,5% para 

o grupo RSTC, aos 12 meses de acompanhamento; e 54,1% para RNSTC e 43,2% para RSTC, 

aos 18 meses de acompanhamento. Para ambas as análises, não houve diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos em nenhum dos períodos de acompanhamento 

(Tabela 2). 

 

Tabela 2 - Avaliação da sensibilidade pulpar aos 6, 12 e 18 meses de acompanhamento. 

  Remoção seletiva de 
cárie 

Remoção não seletiva 
de cárie 

Valor de p 

Sensibilidade 
pulpar aos 6 meses 

(análise por 
protocolo) 

Sim – n (%) 
Não – n (%) 

27 (96,4) 
1 (3,6) 

32 (94,1) 
2 (8,8) 

1,000# 

Sensibilidade 
pulpar aos 6 meses 

(intenção de 
tratar) 

Sim – n (%) 
Não – n (%) 

27 (73,0) 
10 (27,0) 

32 (86,5) 
5 (13,5) 

0,148* 

Sensibilidade 
pulpar aos 12 

meses (análise por 
protocolo) 

Sim – n (%) 
Não – n (%) 

22 (95,7) 
1 (1,3) 

25 (92,6) 
2 (7,4) 

1,000# 

Sensibilidade 
pulpar aos 12 

meses (intenção de 
tratar) 

Sim – n (%) 
Não – n (%) 

22 (59,5) 
15 (40,5) 

25 (67,6) 
12 (32,4) 

0,469* 

Sensibilidade 
pulpar aos 18 

meses (análise por 
protocolo) 

Sim – n (%) 
Não – n (%) 

16 (94,1) 
1 (5,9) 

20 (90,9) 
2 (9,1) 

0,709* 

Sensibilidade 
pulpar aos 18 

meses (intenção de 
tratar) 

Sim – n (%) 
Não – n (%) 

16 (43,2) 
21 (56,8) 

20 (54,1) 
17 (45,9) 

0,352* 

Legenda: *Teste Qui-quadrado; #Teste exato de Fischer. 

Fonte: Dados da Pesquisa 

                      

A Tabela 3 demonstra o risco relativo bruto para perda de sensibilidade da polpa 

em 6 meses de seguimento e foram consideradas análises tanto por protocolo quanto por 

intenção de tratar. Não foi observado risco aumentado para o desfecho em relação às estratégias 

de remoção de tecido cariado utilizadas, bem como nenhuma das variáveis avaliadas na análise 

crua por protocolo ou por intenção de tratar. Na análise por protocolo ajustada, foi observado 



38 
 

 

um risco aumentado para o desfecho de 10,09 vezes maior para dentes com ICDAS 6 em relação 

aos dentes classificados com ICDAS 5. Enquanto na análise por intenção de tratar ajustada, os 

dentes com ICDAS 6 apresentaram 3,86 vezes mais risco de desenvolver o desfecho do que as 

que tiveram o ICDAS 5.  

     

A Tabela 4 demonstra o risco relativo bruto para perda de sensibilidade da polpa 

com 12 meses de seguimento e foram consideradas análises tanto por protocolo quanto por 

intenção de tratar. Não foi observado risco aumentado para o desfecho em relação às estratégias 

de remoção de tecido cariado utilizadas em nenhuma das análises. No entanto, considerando a 

Tabela 3 - Avaliação do risco relativo para perda de sensibilidade pulpar em 6 meses de acompanhamento. 

  Análise por 
protocolo 
RR Bruto 
(95%IC) 

Análise por 
protocolo 

RR Ajustado 
(95%IC) 

Análise por 
intenção de tratar 

RR Bruto 
 (95%IC) 

Análise por 
Intenção de tratar  

RR Ajustado 
(95%IC) 

Tratamento Remoção 
seletiva de 

cárie 
Remoção 

não 
seletiva de 

cárie 

1 
 
 

2,40 (0,26 – 
21,83) 

P=0,437 

1 
 
 

3,74 (0,56 – 25,12) 
P=0,175 

1 
 
 

0,50 (0,19 – 1,32) 
P=0,162 

1 
 
 

0,60 (0,24 – 1,51) 
P=0,275 

Idade  0,94 (0,78 – 1,13) 
P=0,495 

- 0,93 (0,81 – 1,07) 
P=0,323 

- 

Sexo Feminino 
Masculino 

- - 1 
0,56 (0,20 – 1,60) 

P=0,283 

- 

Dente Pré-molar 
Molar 

1 
0,57 (0,07 – 4,91) 

P=0,606 

- 1 
0,77 (0,26 – 2,34) 

P=0,650 

- 

Posição da arcada Maxila 
Mandíbula 

1 
2,91 (0,32 – 

26,47) 
P=0,344 

- 1 
1,80 (0,68 – 4,74) 

P=0,238 

- 

Profundidade da 
lesão cariosa 

Moderada 
Profunda 

- - 1 
3,10 (1,18 – 8,16) 

P=0,022 

- 

Atividade de Cárie Ativa - - - - 

Classe Classe I  
Classe II  

1 
4,25 (0,66 – 

27,20) 
P=0,127 

1 
5,31 (0,83 – 34,21) 

P=0,079 

1 
1,56 (0,58 – 4,18) 

P=0,378 

- 

ICDAS 5 
6 

1 
7,94 (0,89 –71,19) 

P=0,064 

1 
10,09 (1,27 – 80,41) 

P=0,029 

1 
4,08 (1,57 – 10,62) 

P=0,004 

1 
3,86 (1,45 – 10,29) 

P=0,007 
Uso de hidróxido de 

cálcio 
Sim 
Não 

1 
0,17 (0,03 – 1,04) 

P=0,055 

- 1 
0,39 (0,16 – 0,93) 

P=0,034 

- 
 

Adesivo Single 
Bond 

Clearfil 

- - 1 
0,34 (0,08 – 1,39) 

P=0,134 

- 

Fonte: Dados da Pesquisa     
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análise por intenção de tratar ajustada, foi observado um risco aumentado para o desfecho de 

1,90 vezes maior para dentes com ICDAS 6 em relação aos dentes classificados com ICDAS 5.  

                 

A Tabela 5 demonstra o risco relativo bruto para perda de sensibilidade da polpa 

com 18 meses de seguimento, através de análises por protocolo e por intenção de tratar. Assim 

Tabela 4 - Risco relativo bruto de perda de sensibilidade pulpar aos 12 meses de acompanhamento, considerando análise 
por protocolo e análise por intenção de tratar. 

  Análise por 
protocolo 
RR Bruto 
(95%IC) 

Análise por 
protocolo 

RR Ajustado 
(95%IC) 

Análise por 
intenção de tratar 

RR Bruto 
 (95%IC) 

Análise por 
Intenção de tratar  

RR Ajustado 
(95%IC) 

Tratamento Remoção 
seletiva de 

cárie 
Remoção 

não 
seletiva de 

cárie 

1 
 
 

1,704 (0,165 – 
17,601) 
P=0,655 

1 
 
 

1,782 (0,169 – 
18,839) 
P=0,631 

1 
 
 

0,800 (0,436 – 
1,468) 

P=0,471 

1 
 
 

0,722 (0,402 – 
1,297) 

P=0,276 
 

Idade  0,989 (0,832 – 
1,175) 

P=0,900 

- 1,014 (0,950 – 
1,082) 

P=0,672 

- 

Sexo Feminino 
Masculino 

- - 1 
0,543 (0,264 – 

1,119) 
P=0,098 

1 
0,493 (0,256 – 

0,948) 
P=0,034 

Dente Pré-molar 
Molar 

- - 1 
0,852 (0,403 – 

1,801) 
P=0,674 

- 

Posição da arcada Maxila 
Mandíbula 

1 
2,348 (0,227 – 

24,255) 
P=0,474 

- 1 
1,795 (0,930 – 

3,463) 
P=0,081 

- 

Profundidade da 
lesão cariosa 

Moderada 
Profunda 

- - - - 

Atividade de Cárie Ativa - - - - 

Classe Classe I  
Classe II  

1 
2,278 (0,231 – 

22,481) 
P=0,497 

- 1 
1,224 (0,610 – 

2,457) 
P=0,569 

- 

ICDAS 5 
6 

- - 1 
2,552 (1,427 – 

4,563) 
P=0,002 

1 
1,904 (1,021 – 

3,552) 
P=0,043 

Uso de hidróxido de 
cálcio 

Sim 
Não 

1 
0,174 (0,020 – 

1,526) 
P=0,114 

1 
0,170 (0,021 – 1,391) 

P=0,098 

1 
0,387 (0,233 – 

0,643) 
P<0,001 

1 
0,496 (0,257 – 

0,956) 
P=0,036 

Adesivo Single 
Bond 

Clearfil 

- - 1 
0,634 (0,296 – 

1,358) 
P=0,240 

- 

Fonte: dados da pesquisa 
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como nos acompanhamentos anteriores, não foi observado risco aumentado para o desfecho em 

relação às estratégias de remoção de tecido cariado utilizadas em nenhuma das análises. No 

entanto, considerando a análise por intenção de tratar, foi observado um risco relativo 

aumentado para o desfecho de 1,78 vezes maior para dentes com ICDAS 6 em relação aos 

dentes classificados com ICDAS 5. Além disso, houve risco 1,74 vezes maior para o desfecho 

em cavidades Classe II quando comparadas com Classe I. 

Tabela 5-   Risco relativo bruto de perda de sensibilidade pulpar aos 18 meses de acompanhamento, considerando análise 
por protocolo e análise por intenção de tratar 

  Análise por 
protocolo 
RR Bruto 
(95%IC) 

Análise por 
protocolo 

RR Ajustado 
(95%IC) 

Análise por 
intenção de tratar 

RR Bruto 
 (95%IC) 

Análise por 
Intenção de tratar  

RR Ajustado 
(95%IC) 

Tratamento Remoção 
seletiva de 

cárie 
Remoção 

não 
seletiva de 

cárie 

1 
 
 

1,545 (0,153 – 
15,656) 
P=0,713 

1 
 
 

2,197 (0,356 – 
13,556) 
P=0,396 

1 
 
 

0,810 (0,517 – 
1,268) 

P=0,356 

1 
 
 

1,377 (0,924 – 
2,052) 

P=0,116 

Idade  0,972 (0,800 – 
1,182) 

P=0,776 

- 0,993 (0,940 – 
1,048) 

P=0,786 

- 

Sexo Feminino 
Masculino 

- - 1 
1,012 (0,643 – 

1,592) 
P=0,959 

- 

Dente Pré-molar 
Molar 

- - 1 
0,726 (0,451 – 

1,168) 
P=0,187 

1 
0,469 (0,288 – 

0,764) 
P=0,002 

Posição da arcada Maxila 
Mandíbula 

1 
0,348 (0,034 – 

3,519) 
P=0,371 

- 1 
1,726 (1,056 – 

2,819) 
P=0,029 

1 
1,835 (1,137 – 

2,961) 
P=0,013 

Profundidade da 
lesão cariosa 

Moderada 
Profunda 

- - - - 

Atividade de Cárie Ativa - - - - 

Classe Classe I  
Classe II  

1 
4,375 (0,501 – 

38,169) 
P=0,182 

1 
10,534 (0,989 – 

112,166) 
P=0,051 

1 
1,746 (1,181 – 

2,582) 
P=0,005 

- 

ICDAS 5 
6 

- - 1 
1,837 (1,221 – 

2,765) 
P=0,004 

1 
1,786 (1,152 – 

2,769) 
P=0,009 

Uso de hidróxido de 
cálcio 

Sim 
Não 

1 
0,167 (0,021 – 

1,350) 
P=0,093 

1 
0,099 (0,009 – 1,119) 

P=0,062 

1 
0,542 (0,373 – 

0,787) 
P=0,001 

- 

Adesivo Single 
Bond 

Clearfil 

- - 1 
0,903 (0,548 – 

1,488) 
P=0,690 

- 
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É importante ressaltar que em relação aos dentes acompanhados em 12 e 18 meses 

de seguimento, nenhuma outra falha (tratamento endodôntico ou extração de dentes) foi 

detectada. No entanto, outros dentes foram perdidos no seguimento, e nas análises de intenção 

de tratar, esses dentes não acompanhados foram contabilizados como ocorrência do desfecho. 

As perdas de seguimento podem ser observadas na Figura 3. 

 

 

Figura 3 – Fluxograma de acompanhamento dos dentes tratados 

 

Fonte: próprio autor 

               

Na análise da qualidade das restaurações, não foi observada diferença significativa 

entre os grupos até o período de 18 meses. Nenhuma das restaurações falhou diante dos critérios 

avaliados: fratura e retenção, adaptação marginal, contorno e desgaste oclusal, forma anatômica 

proximal, exame radiográfico e visão do paciente. A falha seria caracterizada por escores 4 

(clinicamente insatisfatório, mas passível de reparo) ou 5 (clinicamente ruim necessitando de 

substituição). Além disso, o critério de forma anatômica proximal foi analisado apenas em 4 

Fonte: dados da pesquisa 
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dentes, pois apenas estes apresentavam cavidades Classe II. A Tabela 6 demonstra os resultados 

das análises das restaurações realizadas em todos os seguimentos (6 meses, 12 meses e 18 

meses) de acordo com o tratamento utilizado para a remoção da cárie. 

 

Tabela 6 - Avaliação clínica de restaurações de acordo com os critérios de propriedade funcional da FDI. 
Propriedade funcional Remoção seletiva de cárie 

 
Remoção não seletiva de cárie 
 

Valor de p 

 Pontuação em 6 meses de 
acompanhamento  

Pontuação em 6 meses de 
acompanhamento 

 

 1 2 3 4 5  1 2 3 4 5   
Fratura 26 1 0 0 0  30 2 0 0 0  1,000# 
Adaptação Marginal 16 11 0 0 0  19 13 0 0 0  0,993* 
Contorno e desgaste oclusal 27 0 0 0 0  28 4 0 0 0  0,118# 
Anatomia proximal 4 0 0 0 0  4 0 0 0 0  - 
Exame radiográfico 24 2 0 0 0  28 4 0 0 0  0,681# 
Satisfação do paciente 22 4 1 0 0  28 3 1 0 0  0,802* 
 Pontuação em 12 meses de 

acompanhamento 
Pontuação em 12 meses de 
acompanhamento 

 

 1 2 3 4 5  1 2 3 4 5   
Fratura 22 0 0 0 0  22 2 1 0 0  0,244* 
Adaptação Marginal 8 14 0 0 0  10 15 0 0 0  0,798* 
Contorno e desgaste oclusal 22 0 0 0 0  21 4 0 0 0  0,112# 
Anatomia proximal 4 0 0 0 0  4 0 0 0 0  - 
Exame radiográfico 20 1 0 0 0  21 4 0 0 0  0,357# 
Satisfação do paciente 15 4 3 0 0  20 3 2 0 0  0,648* 
 Pontuação em 18 meses de 

acompanhamento 
 Pontuação em 18 meses de 

acompanhamento 
 

Fratura 14 2 0 0 0  20 0 0 0 0  0,190# 
Adaptação Marginal 7 9 0 0 0  4 16 0 0 0  0,159# 
Contorno e desgaste oclusal 16 0 0 0 0  18 2 0 0 0  0,492# 
Anatomia proximal 2 0 0 0 0  0 0 0 0 0  - 
Exame radiográfico 15 0 0 0 0  13 1 0 0 0  0,483# 
Satisfação do paciente 14 2 0 0 0  19 1 0 0 0  0,574# 
Legenda: *Qui-quadrado; #Teste exato de Fischer 
Fonte: Dados da pesquisa 

 

DISCUSSÃO 

 

O presente estudo analisou a utilização de técnica de RSTC em dentes permanentes 

que apresentavam lesões cariosas com envolvimento mínimo de dois terços do tecido 

dentinário. A hipótese do estudo foi rejeitada, pois considerava resultado de superioridade da 

técnica de RSTC em comparação com a RNSTC considerando maior manutenção de 

sensibilidade pulpar para o grupo RSTC. No entanto, não houve diferença significativa entre os 

grupos. A ocorrência do desfecho ausência de sensibilidade pulpar ocorreu apenas nos 
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primeiros 6 meses de acompanhamento, sendo que apenas três dentes acompanhados evoluíram 

para necessidade de tratamento endodôntico, dois pertencentes ao grupo de RNSTC e um ao 

grupo RSTC. Nos acompanhamentos de 12 e 18 meses não foi observado entre os dentes 

acompanhados nenhuma ocorrência do desfecho. Ainda, em relação à qualidade das 

restaurações não foi observada diferença entre os grupos de acordo com a estratégia de remoção 

de tecido cariado e não houve nenhuma falha das restaurações diante dos critérios avaliados, 

nos dentes acompanhados até 18 meses. Corroborando o estudo Labib et al. (2019) [21] que 

não apresentou diferenças no sucesso da manutenção da sensibilidade pulpar entre os grupos 

RSTC e RGTC no período de seguimento de 12 meses. Ainda, Singh; Mitta; Tewari (2019) 

[22] também, em doze meses de acompanhamento, demonstraram que a RSTC em lesões 

profundas apresentou altas taxas de sucesso não interferindo na sensibilidade pulpar ou na 

sobrevivência da restauração no período avaliado. Ainda, o estudo analisou a utilização de 

hidróxido de cálcio, cimento de ionômero de vidro ou nenhum material sobre a dentina cariada 

deixada na cavidade após a escavação, previamente a restauração de resina e não demonstrou 

diferença entre os grupos experimentais [22].  

A maioria dos estudos publicados com foco em remoção seletiva foram realizados 

em dentes decíduos [8, 18]. No entanto, destaca-se que os resultados obtidos não deveriam ser 

extrapolados para a dentição permanente [5]. Em contrapartida, no presente estudo, os dentes 

incluídos foram dentes permanentes posteriores. Ademais, observou-se uma distribuição 

homogênea entre os grupos experimentais diante das variáveis de linha de base, como: idade, 

sexo, posição dos dentes na arcada, profundidade das lesões e número de faces envolvidas. 

Na análise do desfecho sensibilidade pulpar, foram observadas três falhas que 

culminaram com a necessidade de tratamento endodôntico, nos primeiros seis meses de 

acompanhamento. Contudo, não houve diferenças significativas entre os grupos quanto à 

ocorrência do desfecho. Nos acompanhamentos realizados aos doze e dezoito meses, nenhuma 

falha adicional associada à perda da vitalidade pulpar foi observada. Maltz et al. (2013) [12], 

em estudo que comparava a RSTC com a RGTC em duas etapas, demonstraram superioridade 

da remoção seletiva aos 18 meses de acompanhamento, considerando o desfecho da 

sensibilidade pulpar, sendo a taxa de sucesso encontrada 99% para RSTC e 86% para RGTC; 

foram acompanhados 73% da amostra do grupo RSTC e 69%  do grupo RGTC. No presente 

estudo, com o mesmo período de acompanhamento, a taxa de sucesso considerando a análise 

de protocolo foi 94,1% para o grupo RSTC e 90,9% para o grupo RNSTC sendo acompanhados 

45,94% da amostra do grupo RSTC e 56,75% do grupo RNSTC. No entanto, considerando uma 
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análise por intenção de tratar, a taxa de sucesso foi de 43,2% para o grupo RSTC e 54,1% para 

o grupo RNSTC. Além disso, no referido estudo, os autores relataram que ocorreram 4 

exposições pulpares durante os procedimentos de remoção de dentina cariada, sendo todos no 

grupo RGTC. Em contrapartida, no presente estudo, não foram observadas exposições pulpares 

em nenhum dos grupos experimentais.  

Estudos considerando a mesma amostra em maior período de acompanhamento 3 

anos e 5 anos [1, 23], demonstraram superioridade da técnica de remoção seletiva, com taxas 

de sucesso superiores à técnica de remoção gradual. No entanto, a superioridade foi evidenciada 

principalmente associada ao não comparecimento para a segunda sessão do protocolo da 

escavação em duas etapas e quando a comparação foi realizada apenas entre os pacientes que 

realizaram o protocolo completo, foram observados resultados semelhantes entre os grupos, 

como ocorreu no presente estudo. Ademais, esses estudos sugerem que não há necessidade de 

reabertura de uma cavidade para realização de uma segunda escavação para que a sensibilidade 

pulpar seja preservada [1, 23]. 

No presente estudo, foi observado um risco relativo aumentado para o desfecho em 

relação as estratégias de remoção quando as lesões iniciais apresentavam ICDAS 6 em 

comparação com ICDAS 5, sendo o risco observado através da análise de intenção de tratar de 

3,86, 1,90 e 1,78 vezes maior, respectivamente em 6, 12 e 18 meses de acompanhamento. 

Ainda, nos estudos anteriores, essa variável não foi analisada [1, 12, 21-24], Além disso, foi 

observado na análise de intenção de tratar do acompanhamento de 18 meses, um risco relativo 

aumentado de 1,74 vezes maior para o desfecho em cavidades Classe II quando comparadas 

com cavidades Classe I. Em contrapartida, nos estudos de Maltz et al., (2013) [12] e Maltz et 

al. (2012) [23] nos quais foram analisados os mesmos pacientes, no período de 18 meses e 3 

anos, respectivamente, somente demonstraram risco aumentado para o desfecho quando as 

lesões apresentavam mais superfícies restauradas envolvidas, no período de acompanhamento 

de 3 anos [23]. Porém, na análise dos mesmos pacientes com acompanhamento de 5 anos, Maltz 

et al. (2018) [1] não observaram diferença entre os grupos de acordo com as superfícies 

restauradas. 

Embora diversos estudos apoiem a superioridade da estratégia de RSTC em relação 

à prevenção de exposição pulpar e manutenção da sensibilidade pulpar em comparação com 

estratégias mais invasivas [5, 25], a eficácia clínica em termos de longevidade das restaurações 

de dentes permanentes ainda necessita de mais evidências [20].  
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Hevinga et al. (2010) [15] em um estudo in vitro sugerem que a dentina amolecida 

e desmineralizada deixada na cavidade poderia impactar na redução da resistência de união 

entre a restauração adesiva e o dente. Schwendicke et al. (2014) [16] em um estudo in vitro 

observaram que não houve redução significativa na resistência a fratura de dentes 

incompletamente escavados, porém demonstrou um aumento na deflexão de cúspides desses 

dentes. Em contrapartida, Silva et al., (2018) [26] concluíram em seu estudo in vitro que a 

manutenção de tecido cariado não influenciou na deflexão de cúspides e resistência à fratura de 

restaurações em resina composta de cavidades classe II, utilizando resina bulk-fill. Weinmann 

et al. (2021) [27] em estudo in silico avaliaram se a permanência de tecido cariado sobre o 

assoalho da cavidade poderia influenciar na tensão e deformação geradas na interface 

dente/restauração; concluíram que essa influência existe e que o local e a extensão da lesão 

influenciam os parâmetros que afetam as interações preenchimento-lesão e, portanto, o 

comportamento biomecânico do dente após a RSTC.  

Estudos em dentes decíduos também demonstraram risco aumentado para falha de 

restauração quando foi utilizada a estratégia de RSTC [28, 29]. Ainda, Massa et al. (2022) [30] 

observaram eficácia semelhante entre restaurações de cimento de ionômero de vidro 

modificado por resina e resina composta bulk fill, após RSTC molares decíduos, em 18 meses 

de acompanhamento. No entanto, devido às diferenças entre dentes decíduos e permanentes, 

esses achados não devem ser extrapolados para a dentição permanente [5].  Diante desse 

contexto, considerando a pequena quantidade de estudos que avaliaram qualidade e 

longevidade de restaurações em dentes permanentes submetidos a RSTC, além do desfecho 

sensibilidade pulpar, o presente estudo buscou avaliar também a qualidade das restaurações.  

Durante o período de dezoito meses de acompanhamento do presente estudo, 

nenhuma restauração falhou diante dos critérios clínicos analisados ou apresentou necessidade 

de substituição em ambos os grupos experimentais. Todas as restaurações analisadas 

apresentaram-se clinicamente como excelentes, boas ou satisfatórias. Portanto, não houve 

diferenças significativas na sobrevida das restaurações realizadas com a estratégia de RSTC em 

comparação com a RNSTC e com RGTC em duas etapas. Esses achados corroboram os de 

Casagrande et al. (2017) [31], que através de um estudo retrospectivo analisou restaurações 

com período de acompanhamento que variou de 6 até 36 meses de realização e concluíram não 

haver diferenças significativas na longevidade das restaurações relacionadas à estratégia de 

remoção de tecido cariado não seletiva ou seletiva. Jardim et al. (2020) [20] em estudo clínico 
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com análise de sobrevida de 5 anos de restaurações, em relação à técnica de remoção, 

demonstrou taxas de sucesso semelhantes para os grupos RSTC e RGTC em duas etapas. 

As evidências dispostas na literatura que demonstram superioridade da técnica de 

RSTC sobre a técnica tradicional [1, 12, 23], ou a ausência de diferença entre os tratamentos 

[21, 22, 24] como demonstrado no presente estudo, ressaltam um resultado satisfatório para 

estratégias restauradoras que visam à mínima intervenção. Embora a literatura tenha 

demonstrado evidências que apontam para a eficácia da técnica de RSTC, uma alta proporção 

dos profissionais ainda optam por técnicas de RNSTC, abordagens mais invasivas mesmo 

diante do risco aumentado de um maior número de exposições pulpares [13, 31-33]. 

É importante destacar que o presente estudo, apesar das limitações, demonstra 

pontos fortes, como: o desenho randomizado; o cegamento dos pacientes e do analisador quanto 

ao tratamento; a realização de todos os procedimentos por apenas dois operadores previamente 

treinados; a realização de todas as análises pelo mesmo analisador previamente calibrado. Além 

disso, o presente estudo incluiu dentes com comprometimento dentinário a partir de 2/3 de 

profundidade, não somente lesões a partir do terço mais interno da dentina.  Como limitações 

deste estudo, houve a dificuldade de recrutamento de pacientes que atendessem aos critérios de 

inclusão, além da necessidade de colaboração dos pacientes para os retornos, gerando perdas 

de seguimento, dificuldades inerentes aos ensaios clínicos com essas características [34]. Dessa 

forma, decorrente das perdas para acompanhamento, aos 18 meses, não foram analisados a 

quantidade necessária de dentes estabelecida no cálculo amostral. No entanto, para minimizar 

essa limitação foi utilizada uma análise estatística de intenção de tratar.  

A RSTC deve ser indicada em lesões profundas, haja vista que se trata de uma 

abordagem menos invasiva, capaz de maior preservação de estrutura dentária e que minimiza 

os riscos de exposição pulpar. Ainda, por ser realizada em sessão única, essa técnica também 

pode ser considerada mais custo efetiva [21, 35]. Para lesões de cáries com comprometimento 

de 2/3 do tecido dentinário, mesmo não existindo o risco de exposição pulpar, a preservação de 

tecido biológico associada a ausência de impacto sobre a longevidade das restaurações, 

poderiam indicar essa estratégia também para esse tipo de lesão, haja vista que atualmente em 

lesões moderadamente profundas ainda é recomendada a RNSTC, pois prioriza a longevidade 

da restauração [4]. No entanto, estudos são necessários com tempos de acompanhamento mais 

longos, além da necessidade de educação permanente dos cirurgiões-dentistas para aceitação 

da técnica. 
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CONCLUSÃO 

 

Dentro dos limites desse estudo, pode-se concluir que a utilização da RSTC para a 

realização de restaurações de dentes permanentes com lesões cariosas envolvendo no mínimo 

2/3 de tecido dentinário demonstrou ser efetiva quando comparada a RNSTC ou RGTC em 

duas etapas. Portanto, a RSTC pode ser indicada por ser uma abordagem que proporciona maior 

preservação de tecido dentário e minimiza os riscos de exposição pulpar. Ainda no presente 

estudo, a estratégia de remoção do tecido cariado não impactou na qualidade da restauração.  
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RESUMO 

Objetivo Identificar presença de diferentes microrganismos potencialmente cariogênicos 

(Streptococcus spp., Lactobacillus spp., Streptococcus mutans, Lactobacillus casei grupo, 

Lactobacillus paracasei, Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus acidophilus e 

Bifidobacterium spp.) em amostras de DNA extraídas a partir lesões cariosas dentinárias ativas 

moderadas e profundas em dentes permanentes.  Materiais e Métodos Foram analisadas 47 

amostras e utilizada através de reação em cadeia da polimerase (PCR) e os produtos 

amplificados na PCR foram analisados por eletroforese em gel de agarose. Resultados 

Streptococcus spp., Lactobacillus spp. e Bifidobacterium spp. estavam presentes na maioria das 

amostras avaliadas, com porcentagens positivas de 95,7%, 93,6% e 93,6%, respectivamente. S. 

mutans estavam presentes em apenas 34% das lesões, enquanto L. casei grupo apresentou alta 

ocorrência (85,1%), assim como a espécie L. rhamnosus (80,9%). Ainda, foi observada a 

presença de L. paracasei e L. acidophilus em 59,6% e 68,1% das amostras analisadas, 

respectivamente. Para a profundidade das cavidades, nenhuma diferença significativa foi 

observada em relação a presença/ausência dos microrganismos, exceto para L. rhamnosus para 

os quais lesões profundas apresentaram uma chance 12,27 vezes maior de apresentar esse 

microrganismo quando comparadas a lesões de profundidade moderada. Conclusões Os 

achados do presente estudo sugerem que Streptococcus spp., Lactobacillus spp., 

Bifidobacterium spp., L. casei grupo e L. rhamnosus, L. paracasei e L. acidophilus estão 

associados a lesões de cárie dentinária ativa em dentes permanentes, sendo demonstrada uma 

alta ocorrência desses microrganismos na composição da microbiota dessas lesões. No entanto, 

S. mutans apresentou baixa ocorrência em lesões dentinárias.  

 

Palavras-chave: cárie dentária; dentina; reação em cadeia da polimerase; microbiota; 

lactobacillus. 
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INTRODUÇÃO   

 

A definição da etiologia da doença cárie passou por diversas mudanças de 

paradigma no decorrer dos anos (Conrads; About, 2018). Inicialmente, era considerada uma 

doença causada por microrganismos inespecíficos, posteriormente, passou a ser considerada 

uma doença infecciosa causada por um microrganismo específico, e atualmente, uma 

abordagem ecológica-bacteriana mista é considerada responsável pelo início e patogênese da 

lesão (Philip; Suneja; Walsh, 2018). 

Os biofilmes são comunidades tridimensionais de microrganismos que se localizam 

sobre uma superfície dura, como a superfície dental, sendo estes envoltos por uma matriz 

composta por exo-polissacarídeos (Zijnge et al, 2010). A produção de ácidos por 

microrganismos cariogênicos presentes no biofilme dental resulta em um desequilíbrio nos 

mecanismos fisiológicos de desmineralização e remineralização que ocorrem entre os dentes e 

o fluido do biofilme. Ainda, quando há uma superioridade na frequência de episódios de 

desmineralização, ocorre o surgimento das lesões cariosas (Karched et al., 2019; Balhaddad et 

al., 2019).  Ademais, além da desmineralização do tecido duro através da acidificação 

prolongada, durante a progressão das lesões também ocorre a degradação da matriz orgânica 

do tecido dentinário (Takahashi; Nyvad, 2016).   

Diante desse contexto, a cárie dentária pode ser definida como uma doença mediada 

por biofilme e modulada pela dieta (Takahashi; Nyvad, 2016; Machiulskiene et al., 2020).  O 

consumo de carboidratos fermentáveis é essencial, pois além de ser substrato para a produção 

de ácidos, uma dieta cariogênica promove uma disbiose no biofilme (Marsh, 2018; Wen et al., 

2022) ou seja, ocorre uma mudança de uma população equilibrada de microrganismos de baixa 

cariogenicidade, que eram compatíveis com saúde, selecionando microrganismos de alto 

potencial cariogênico (Zandona, 2019). 

Durante muitas décadas, os microrganismos acidogênicos e acidúricos 

Streptococcus mutans foram considerados os responsáveis pela doença cárie. No entanto, outras 

espécies microbianas tem sido associadas às lesões de cárie e demonstrado participação no 

processo da doença, como lactobacilos e bifidobactérias (Conrads; About, 2018, Simón-Soro; 

Mira, 2015). Além disso, pesquisas envolvendo identificação molecular demonstram que o 

microbioma da cavidade oral é complexo, sendo composto por diversas comunidades 

microbianas que podem estar associadas e exercer algum papel na progressão da doença (Liu; 
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Wu; Abrams; Li, 2020). A introdução de estratégias de abordagens moleculares pode ser de 

extrema importância para estudar o microbioma oral, haja vista que o conhecimento atual dos 

microrganismos envolvidos no início e na progressão da cárie ainda não está bem estabelecido 

(Conrads; About, 2018). Dessa forma, destaca-se a importância da realização de estudos que 

visem avaliar os microrganismos envolvidos na patogênese da doença cárie. Ainda, é 

importante observar se são detectadas diferenças em relação a prevalência de diferentes 

microrganismos em diferentes profundidades de lesões de cárie dentinária, que poderiam 

impactar no gerenciamento dessas lesões. 

O objetivo deste estudo foi detectar, através de identificação molecular, a presença 

de diferentes microrganismos em amostras de DNA extraídas a partir de lesões cariosas 

dentinárias ativas de dentes permanentes e analisar comparativamente a prevalência desses 

microrganismos de acordo com a profundidade da lesão. 

A hipótese do estudo foi que seria observada a presença de diferentes 

microrganismos associados a lesões de cárie dentinária, que podem estar relacionados ao 

desenvolvimento da doença. Ainda, seriam demonstradas diferenças na ocorrência de alguns 

microrganismos relacionadas à profundidade das lesões cariosas. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Delineamento do estudo 

A presença dos diferentes microrganismos foi determinada mediante extração de 

DNA e análise através de PCR (reação em cadeia da polimerase). As amostras foram obtidas a 

partir de coleta durante a etapa de remoção de tecido cariado em procedimentos restauradores 

(CEP/UFC 1.610.785.).  

 

Aspectos éticos 

 

As amostras de dentina cariada que foram utilizadas no presente estudo foram 

coletadas e armazenadas anteriormente durante a execução do Projeto de Pesquisa: ENSAIO 

CLÍNICO CONTROLADO DA REMOÇÃO PARCIAL DE DENTINA CARIADA EM 

DENTES PERMANENTES COM LESÕES DE CÁRIE RASAS, MÉDIAS E PROFUNDAS. 
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Esse projeto foi realizado no Curso de Odontologia da Universidade Federal do Ceará, sendo 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa sob o parecer n° 1.610.785. Todos os participantes 

consentiram sua participação por meio da assinatura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido e o estudo foi registrado no Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos sob o número 

U1111-1221-4083. 

Para uso dessas amostras para análises de biologia molecular, o presente estudo foi 

submetido à apreciação pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal do Ceará, 

sendo aprovado sob o parecer nº 4.853.444. Ainda, a pesquisa foi registrada no Sistema 

Nacional de Gestão do Patrimônio Genético e do Conhecimento Tradicional Associado 

(SisGen), sob o número de cadastro A4716A6.  

 

Tipo de estudo 

 

Trata-se de um estudo do tipo transversal e observacional. Os procedimentos 

experimentais de análise das amostras foram realizados no Laboratório de Pesquisa em 

Microbiologia Oral e no Laboratório de Análises Clínicas e Toxicológicas (LACT) da 

Faculdade de Farmácia, Odontologia e Enfermagem (FFOE) da Universidade Federal do Ceará 

(UFC). 

 

Coleta das amostras 

 

As quarenta e sete amostras utilizadas no presente estudo foram coletadas durante 

a etapa de remoção de tecido cariado de um estudo prévio, sendo realizadas as coletas no 

período de fevereiro de 2017 a dezembro de 2018. As amostras eram provenientes de lesões 

cariosas dentinárias ativas em dentes permanentes com nível de avanço em dentina de no 

mínimo 2/3, sendo, portanto, incluídas lesões com característica de maior ou menor relação de 

proximidade com a polpa dentária. No presente estudo as lesões que apresentavam 

envolvimento de 2/3 da dentina (D2) foram consideradas moderadamente profundas e as lesões 

que estavam no terço interno da dentina (D3) foram denominadas profundas. 

As amostras foram coletadas por dois operadores previamente treinados (EMAS e 

PHAGPV). Os procedimentos clínicos iniciavam com a anestesia, profilaxia e isolamento 
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absoluto do campo operatório. Em seguida, quando necessário foi realizado um acesso à 

cavidade com pontas diamantadas esféricas em alta rotação sob irrigação constante, 

previamente ao início da remoção do tecido cariado. A etapa de coleta foi realizada com a 

utilização de colheres de dentina nº 17, 18 ou 19 (Golgran, São Paulo, Brasil) e/ou brocas 

carbide nº CA2, CA4, CA6 ou CA8 (KG Sorensen, São Paulo, Brasil) e armazenadas em tubos 

para microcentrífuga (Eppendorf, Hamburgo, Alemanha)  com 1 mL de solução estabilizadora 

de RNA (RNAprotect Bacteria Reagent®, Qiagen, Valencia, CA). Os tubos para 

microcentrífuga contendo as amostras foram armazenados em freezer -80º C, até o momento 

do processamento. 

 

Extração de DNA das amostras de dentina cariada 

 

As amostras de dentina cariada, previamente coletadas e armazenadas em RNA 

protect (RNAprotect Bacteria Reagent®, Qiagen, Valencia, CA) a -80°C, foram descongeladas, 

vortexadas por 60 seg e submetidas ao protocolo de extração de DNA. Para essa etapa, foi 

utilizado o InstaGene Matrix (Bio-Rad, Cat. 732-6030; Hercules, CA, E.U.A.) que consiste em 

uma solução com esferas microscópicas com carga superficial negativa que absorvem os 

produtos da lise celular (proteínas e debris celulares) que interferem no processo de 

amplificação pela PCR. Para extração do DNA das amostras de dentina foi utilizado o protocolo 

de preparação de DNA a partir de bactérias que é disponibilizado nas instruções do fabricante.  

Inicialmente, foram acrescentados em tubos para microcentrífuga estéreis 

(Eppendorf, Hamburgo, Alemanha) 1 mL de água livre de nucleases (Invitrogen™ Life 

Technologies, Carlsbad, CA, E.U.A) e 250 µL da amostra, sendo submetidos a agitação em 

vortex por 10 segundos. Em seguida, os tubos foram colocados em centrífuga (Eppendorf 

microcentrifuge, Model 5415R, Hamburg, Alemanha) a 12.000 rpm durante 2 min, o 

sobrenadante foi removido e, 200 µL da matriz InstaGene (Bio-Rad 732-6030; Hercules, CA, 

E.U.A.) foi adicionado ao pellet. Após essa etapa, foram incubados em banho seco 56º C por 

25 min (Loccus Biotecnologia, São Paulo, SP, Brasil), seguida de agitação em vórtex e 

incubação a 100 ºC por 8 min. Posteriormente, foram vortexados em alta velocidade por 10 s e 

novamente submetidos a centrífuga (Eppendorf microcentrifuge, Model 5415R, Hamburgo, 

Alemanha) a 12.000 rpm por 3 min. Ainda, após a última centrifugação, o sobrenadante foi 



58 
 

 

transferido para outro tubo para microcentrífuga (Eppendorf, Hamburgo, Alemanha)  (1,5 mL) 

estéril (2 coletas de 80 µL), e o DNA armazenado a -20 ºC.          

A concentração de DNA foi determinada por espectrofotometria em 260 nm 

utilizando um espectofotômetro microvolume UV – vis (NanoDrop 1000, Thermo Scientific, 

Waltham MA, E.U.A). O DNA foi então novamente armazenado em -20º C para análises de 

PCR. 

 

As reações em cadeia da polimerase (PCR) 

 

As amostras de DNA obtidas a partir das amostras de tecido dentinário cariado, 

foram obtidas através do protocolo de extração detalhado acima. Ainda, foram analisadas para 

identificação de Streptococcus spp., S. mutans, Lactobacillus spp., L. casei grupo, L. paracasei, 

L. rhamnosus, L. acidophilus e Bifidobacterium spp., sendo selecionados esses 

microrganismos, pois além de S. mutans que tradicionalmente foi considerado o principal 

causador da doença cárie, lactobacilos e bifidobactérias também foram isolados em lesões 

cariosas e relacionadas ao processo de doença (Conrads; About, 2018, Simón-Soro; Mira, 

2015). Para as análises foi utilizada a técnica da PCR convencional e as reações foram 

preparadas em duplicata utilizando 22,5 µL do Platinum® PCR SuperMix (Invitrogen™ Life 

Technologies, Carlsbad, CA, E.U.A), 0,75 µL de cada primer e 2 µL de DNA das amostras. A 

tabela 1 apresenta a lista dos primers forward e reverse específicos que foram utilizados no 

estudo. DNA extraído, a partir das cepas Streptococcus mutans (UA 159), Lactobacillus 

paracasei subsp. paracasei (ATCC 335), L. rhamnosus (ATCC53103), L. acidophilus (ATCC 

4356) e Bifidobacterium animalis subsp. lactisBB-12® (Chr. Hansen) foi utilizado como 

controle positivo para testar a especificidade dos primers incluídos e água livre de nucleases foi 

utilizada em substituição ao DNA como controle negativo de contaminação.   
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Tabela 1. Primers utilizados na reação em cadeia da polimerase no presente estudo. 

 

As reações de PCR foram realizadas no termociclador CFX96TM Real Time PCR 

Detection Systems (Bio-Rad 184-5096; sistema CFX96TM Touch, Hercules, CA, USA) de 

acordo com as condições especificadas pelos autores anteriormente identificados na Tabela 1. 

 

Análise do DNA (gene amplificado) 

 Os produtos amplificados na PCR foram analisados por eletroforese em gel de 

agarose a 1,5% em tampão 1 x Tris-borato-EDTA (TBE) [0,1 M Tris; 0,09 M ácido bórico; 

0,001 M EDTA (pH 8,0)]. Um marcador de peso molecular de 100 pb (Invitrogen™ Life 

Technologies, Carlsbad, CA, E.U.A) foi aplicado ao gel para dimensionar o tamanho dos 

fragmentos de DNA obtidos. As bandas de DNA foram coradas com SYBR Safe (1:10000 v/v) 

(Invitrogen™ Life Technologies, Carlsbad, CA, E.U.A), adicionado ao gel na fase de 

preparação, e visualizadas sob luz ultravioleta (320 nm) no transiluminador modelo L-PIX EX 

(Loccus Biotecnologia, São Paulo, SP, Brasil). 

 

Análise estatística 

Finalidade Sequência (5’- 3’) Referência 

Streptococcus spp. F: GGATTTCCATTTCAACCAATTCAAGCAA 

R: ACATCCTTCTTTCACGTCAGGTTG 

(Manmontri 2012) 

S. mutans F: ACTACACTTTCGGGTGGCTTGG 

R: CAGTATAAGCGCCAGTTTCATC 

(Oho et al. 2000) 

Lactobacillus spp. F: AGCAGTAGGGAATCTTCCA 

R: CACCGCTACACATGGAG 

(Rintilla et al. 2004) 

L. casei grupo. F: GCGGACGGGTGAGTAACACG 

R: GCTTACGCCATCTTTCAGCCAA 

(Furet, Quéneé, & Tailliez, 

2004) 

L. paracasei F: GTGCTTGCACCGAGATTCAACATG 

R: TGCGGTTCTTGGATCTATGCG 

(Furet, Quéneé, & Tailliez, 

2004) 

L. rhamnosus F: GTGCTTGCATCTTGATTTAATTTT 

R: TGCGGTTCTTGGATCTATGCG 

(Furet, Quéneé, & Tailliez, 

2004) 

L. acidophilus F: GATCGCATGATCAGCTTATA 

R: AGTCTCTCAACTCGGCTATG 

(Furet, Quéneé, & Tailliez, 

2004) 

Bifidobacterium spp. F: CGGGTGAGTAATGCGTGACC 

R:TGATAGGACGCGACCCCA 

(Rintilla et al. 2004) 
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Os dados obtidos foram tabulados no Microsoft Excel e exportados para o software 

SPSS, versão 26.0 (SPSS, versão 21.0, IBM Corp., Armonk, NY, EUA), no qual todas as 

análises foram realizadas. O desfecho primário do presente estudo foi a presença da espécie ou 

gênero bacteriano de cada uma das análises propostas, sendo eles Streptococcus spp., S. mutans, 

Lactobacillus spp., L. casei grupo, L. paracasei, L. rhamnosus, L. acidophilus e 

Bifidobacterium spp. 

Os testes utilizados foram testes de Qui-quadrado ou exato de Fischer. Além disso, 

foi realizada regressão logística bivariada para análise de razão de chance e o intervalo de 

confiança de 95% para a associação entre a identificação de cada um dos microrganismos e a 

profundidade da cavidade (variável independente). Todas as análises foram realizadas 

considerando um valor de p<0,05 como valor de referência para significância estatística. 

 

RESULTADOS 

 

Foram observadas a presença ou ausência de DNA dos seguintes microrganismos: 

Streptococcus spp., S. mutans, Lactobacillus spp., L. casei grupo, L. paracasei, L. rhamnosus, 

L. acidophilus e Bifidobacterium spp., em 47 amostras de dentina cariada, sendo 23 amostras 

de lesões que apresentavam comprometimento de dois 2/3 externos da dentina (moderadamente 

profundas) e 24 amostras de lesões que apresentavam comprometimento do 1/3 ou 1/4 interno 

da dentina (profundas). A tabela 2 demonstra a identificação dos microrganismos nas amostras 

de dentina cariada avaliadas. Dentre as amostras analisadas, apenas duas pertencentes ao grupo 

de profundidade moderada não apresentavam Streptococcus spp. Além disso, a maioria das 

amostras (66%) foi negativa para Streptococcus mutans. Para S. totais (p=0,234) e S. mutans 

(p=0,917) não houve diferenças significativas em relação a presença desses microrganismos 

em relação as profundidades avaliadas. Apenas três amostras pertencentes ao grupo de 

profundidade moderada não apresentavam Lactobacillus spp., enquanto na totalidade das 

amostras profundas esses microrganismos estavam presentes, sendo 93,6% das amostras 

analisadas positivas para o gênero Lactobacillus. Ainda, não houve diferença estatística entre 

os grupos moderadas e profundas (p=0,109). Para o grupo Lactobacillus casei foi observada 

diferença significativa (p=0,048) entre os grupos analisados. Além disso, na espécie L. 

rhamnosus, pertencente ao grupo L. casei, essa diferença também pode ser observada 
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(p=0,010). No entanto, não foi observada para a espécie L. paracasei (p=0,676) que também 

faz parte desse grupo. Para L. acidophilus a diferença de presença/ausência em relação a 

profundidade das lesões não foi observada (p=0,299). A grande maioria das lesões (93,6%) 

apresentou Bifidobacterium spp., sendo apenas duas amostras de lesões moderadas e uma 

amostra de lesões profundas negativas para esses microrganismos. Ainda, não foram 

observadas diferenças entre os grupos para esse microrganismo (p=0,609). 

 

Tabela 2 – Identificação de microrganismos em amostras de dentina cariada 

 Moderadas 
N=23; 48,9% 

Profundas 
N=24; 51,1% 

Valor de p 

Streptococcus totais 
   Negativo 
   Positivo 

 
2 (8,7%) 
21 (91,3) 

 
0 (0,0) 
24 (100,0) 

0,234# 

Streptococcus mutans (gftB) 
   Negativo 
   Positivo 

 
15 (65,2) 
8 (34,8) 

 
16 (66,7) 
8 (33,3) 

0,917* 

Lactobacillus ssp. 
   Negativo 
   Positivo 

 
3 (13,0) 
20 (87,0) 

 
0 (0,0) 
24 (100,0) 

0,109# 

Lactobacillus casei grupo 
   Negativo 
   Positivo 

 
6 (26,1) 
17 (73,9) 

 
1 (4,2) 
23 (95,8) 

0,048# 

Lactobacillus rhamnosus 
   Negativo 
   Positivo 

 
8 (34,8) 
15 (65,2) 

 
1 (4,2) 
23 (95,8) 

0,010# 

Lactobacillus paracasei 
   Negativo 
   Positivo 

 
10 (43,5) 
13 (56,5) 

 
9 (37,5) 
15 (62,5) 

0,676* 

Lactobacillus acidophilus 
   Negativo 
   Positivo 

 
9 (39,1) 
14 (60,9) 

 
6 (25,0) 
18 (75,0) 

0,299* 

Bifidobacterium spp. 
   Negativo 
   Positivo 

 
2 (8,7) 
21 (91,3) 

 
1 (4,2) 
23 (95,8) 

0,609# 

Legenda: *Qui-quadrado; # Teste exato de Fischer.  

 

A análise de regressão logística bivariada para avaliação de razão de chance para a 

associação entre a identificação de cada um dos microrganismos e a variável profundidade da 

cavidade pode ser visualizada na tabela 3. Para essa análise, apenas foi observada razão de 

chance aumentada para L. rhamnosus, haja vista que as cavidades profundas apresentaram uma 

chance 12,27 vezes maior de abrigar os L. rhamnosus quando comparadas com as cavidades 

moderadas. Para a profundidade das cavidades, nenhuma outra associação significativa foi 

identificada. 
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Tabela 3 – Avaliação da razão de chances da presença de microrganismos em amostras de dentina cariada 

 POSITIVO NEGATIVO Razão de chance 
(valor de p) 

Streptococcus totais 
    
 

N=45; 95,7% 
MODERADA - 21(46,7) 
PROFUNDA - 24 (53,3) 

 

N=2; 4,3% 
MODERADA - 2 (100,0) 

PROFUNDA - 0 (0,0) 

 
Não estimado 

Streptococcus mutans  
    
 

N=16; 34,0%  
MODERADA - 8 (50,0) 
PROFUNDA - 8 (50,0) 

 

N=31; 66,0% 
 MODERADA - 15 (48,4) 
PROFUNDA - 16 (51,6) 

 
1 
0,94 (0,28 – 3,13) p=0,917 

Lactobacillus spp. 
    
 

N=44; 93,6% 
MODERADA - 20 (45,5) 
PROFUNDA - 24 (54,5) 

 

N=3; 6,4% 
MODERADA - 3 (100,0) 

PROFUNDA - 0 (0,0) 

 
Não estimado 

Lactobacillus casei grupo 
    
 

N=40; 85,1% 
MODERADA - 20 (45,5) 
PROFUNDA - 24 (54,5) 

 

N=7; 14,9% 
MODERADA - 6 (85,7) 
PROFUNDA - 1 (14,3) 

 
1 
8,12 (0,89 – 73,84) p=0,063 

Lactobacillus rhamnosus 
    
 

N=38; 80,9% 
MODERADA - 15 (39,5) 
PROFUNDA - 23 (60,5) 

 

N=9; 19,1% 
MODERADA - 8 (88,9) 
PROFUNDA - 1 (11,1) 

 
1 
12,27 (1,39 – 108,33) p=0,024 

Lactobacillus paracasei 
    
 

N=28; 59,6% 
MODERADA - 13 (46,4) 
PROFUNDA - 15 (53,6) 

 

N=19; 40,4% 
MODERADA - 10 (52,6) 
PROFUNDA - 9 (47,4) 

 
1 
1,28 (0,40 – 4,12) p=0,677 

Lactobacillus acidophilus 
    
 

N=32; 68,1% 
MODERADA - 14 (43,8) 
PROFUNDA - 18 (56,2) 

 

N=15; 31,9% 
MODERADA - 9 (60,0) 
PROFUNDA - 6 (40,0) 

 
1 
1,93 (0,55 – 6,71) p=0,302 

Bifidobacterium spp. 
    
 

N=44; 93,6% 
MODERADA - 21 (47,7) 
PROFUNDA - 23 (52,3) 

 

N=3; 6,4% 
MODERADA - 2 (66,7) 
PROFUNDA - 1 (33,3) 

 
1 
2,19 (0,19 – 25,96) p=0,534 

 

DISCUSSÃO 

 

Diante dos resultados analisados, a hipótese do estudo foi aceita, haja vista que foi 

observada a ocorrência dos microrganismos avaliados nas amostras de dentina cariada. No 

entanto, a presença desses microrganismos não foi observada em todas as lesões, bem como a 

quantidade de lesões que apresentou resultado positivo variou nos diferentes microrganismos. 

Ainda, foi observada diferença em relação à profundidade das lesões, porém apenas para L. 

rhamnosus.  
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A microbiota da placa cariogênica caracteriza-se pelo aumento de microrganismos 

acidogênicos e acidúricos, esses microrganismos incluem, dentre outros microrganismos, 

estreptococos, lactobacilos e bifidobactérias (Wen et al., 2022). Esses três gêneros foram 

analisados quanto a presença/ausência em amostras de dentina no presente estudo, sendo 

Streptococcus spp., Lactobacillus spp. e Bifidobacterium spp. Esses microrganismos 

demonstraram-se presentes na maioria das amostras avaliadas, com porcentagens positivas de 

95,7%, 93,6% e 93,6% para os três gêneros citados, respectivamente.   

Kianoush et al. (2014) demonstraram que Lactobacillus spp. e Bifidobacterium spp. 

são gêneros abundantes em cáries dentinárias. O que corrobora com o presente estudo, pois 

esses gêneros estavam presentes em mais de 90% das lesões avaliadas.  

Para análise de presença de S. mutans, foram observadas apenas 34% de amostras 

positivas, o que corrobora com estudos de Bjørndal e Larsen (2000), Gross et al. (2010), Belda-

Ferre et al. (2012), Simón-Soro et al. (2013) Kianoush et al. (2014) e Obata et al. (2014) que 

sugerem baixa prevalência de S. mutans em lesões de cárie dentinária. No entanto, nos estudo 

de Neves et al. (2017) e Munson; Barnejee; Watson e Wade (2004)  foram encontrados 

resultados diferentes, nos quais todas as amostras analisadas apresentavam S. mutans, sendo 

amostras provenientes de dentes decíduos (Neves et al., 2017) e permanentes (Munson; 

Barnejee; Watson; Wade, 2004). Aas et al. (2008) demonstraram que 10% dos indivíduos com 

cárie rampante em dentes permanentes não apresentaram níveis detectáveis de S. mutans, além 

disso, sugeriram que esse microrganismo pode ter um papel mais dominante em cáries 

dentinárias de decíduos do que em permanentes. Ainda, destacaram que os perfis bacterianos 

sofrem alteração com a progressão da doença e diferem da dentição decídua para a permanente 

(Aas et al., 2008). Durante muito tempo, S. mutans tem sido o principal agente associado a cárie 

dentária. No entanto, estudos recentes baseados em DNA e RNA de lesões de cárie têm 

demonstrado um ecossistema extremamente diversificado onde S. mutans representa apenas 

uma pequena fração da comunidade bacteriana (Simón-Soro; Mira, 2015).  

Simón-Soro et al. (2013) através de análise metagenômica sugeriram que a 

composição microbiana é tecido dependente, ou seja, a microbiota associada a cárie em esmalte 

é significativamente diferente daquela presente em estágios subsequentes de comprometimento 

da dentina. Ademais, essa diferença também foi observada em relação ao perfil funcional das 

comunidades bacterianas. Lactobacillus spp. estão associados ao desenvolvimento de lesões de 

cárie em adultos e crianças (Wen et al., 2022). No entanto, esses microrganismos não 

apresentam aderência efetiva a superfície dentária, sendo necessários outros colonizadores 
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primários, bem como nichos que possibilitem retenção para a colonização sustentada por esses 

microrganismos. Como pode ser observado no estudo de Dige et al. (2014) no qual 

Lactobacillus spp. não foram observados em biofilme de sítios clinicamente sadios ou não 

cavitados. Dessa forma, não demonstram associação importante ao início da cárie, mas com a 

progressão da lesão (Gross et al. 2010; Simón-Soro et al., 2013; Takahashi; Nyvad, 2016; 

Conrads; About, 2018). O que ressalta os achados do presente estudo, haja vista que esses 

microrganismos estavam presentes na grande maioria das lesões dentinárias analisadas. 

Ademais, muitas cepas de Lactobacillus spp. da cavidade oral podem apresentar genes que 

codificam proteínas de ligação ao colágeno tipo I, principal componente orgânico da dentina 

(Caufield et al., 2015). Enquanto, apenas cerca de 10% a 20% dos isolados de S. mutans contêm 

os genes cnm e cbm que codificam a proteína de ligação ao colágeno. (Nomura et al., 2020; 

Wen et al., 2022). 

O grupo taxonômico L. casei é composto por espécies como L. casei, L. paracasei 

e L. rhamnosus (Hill et al., 2019). L. casei grupo demonstrou alta prevalência em cáries 

dentinárias em dentes decíduos de crianças com cárie precoce na infância (CPI) (Neves et al., 

2017; Reis et al., 2021). Ainda, Reis et al. (2021) demonstraram que as espécies L. paracasei e 

L. rhamnosus fazem parte da comunidade metabolicamente ativa dessas lesões. Esses 

resultados, assemelham-se aos achados do presente estudo, haja vista que o grupo L. casei 

estava presente em 85,1% das amostras analisadas. Entre as espécies, houve maior ocorrência 

de L. rhamnosus comparado à L. paracasei com porcentagens de 80,9% e 59,6% de amostras 

positivas, respectivamente. Além da alta porcentagem de amostras positivas para L. rhamnosus, 

foi observada uma razão de chance aumentada de 12,27 vezes maior de presença em lesões 

profundas quando comparadas as moderadas. Outros estudos também identificaram L. 

rhamnosus como uma espécie muito prevalente em dentes permanentes (Bjørndal; Larsen, 

2000; Munson; Barnejee; Watson; Wade, 2004) e decíduos (Kneist et al, 2010). Em 

contrapartida, Damé-Teixeira et al. (2021) em um estudo no qual analisaram a presença e 

caracterização de lactobacilos em amostras de dentina cariada antes e após o selamento 

cavitário de dentes submetidos a remoção seletiva de tecido cariado, observaram que nas 

amostras iniciais a espécie L. paracasei foi a mais prevalente e permaneceu com alta 

prevalência mesmo após o selamento da cavidade. No entanto, após esse período, houve 

prevalência semelhante entre L. rhamnosus e L. paracasei. É importante ressaltar que tem sido 

observada redução significativa na contagem de microrganismos após o selamento em estudos 

que comparam microbiota antes e após a restauração das cavidades (Bjørndal; Larsen, 2000; 
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Bitello-Firmino et al., 2018; Damé-Teixeira et al., 2021). Além disso, algumas cepas 

permaneceram viáveis mesmo após o período de 3 meses independente da estratégia de 

remoção de tecido cariado utilizada (Bitello-firmino et al., 2018; Damé-Teixeira et al., 2021). 

Ainda, Kneist et al. (2010) observaram presença de L. rhamnosus em uma avaliação de 11 

meses após a escavação de tecido cariado e selamento em dentes decíduos. Os autores sugerem 

que L. rhamnosus poderiam apresentar alguma vantagem seletiva associada a capacidade de 

produzir uma cápsula de polissacarídeos extracelulares através da qual poderia propiciar 

alguma proteção diante das mudanças ambientais (Kneist et al., 2010). Ainda, Kianoush et al. 

(2014) encontraram L. rhamnosus como uma espécie que fazia parte de uma microbiota 

presente e associada a faixas de pH mais ácido.  

Além de espécies pertencentes ao grupo L. casei, também foi analisada a 

presença/ausência de L. acidophilus, sendo observada presença em 68,1% de amostras 

positivas, sendo semelhante a porcentagem encontrada para L. paracasei. Bjørndal e Larsen 

(2000) identificaram presença de L. acidophilus em amostras de dentina cariada em lesões 

profundas de dentes permanentes, porém os autores utilizaram cultura para identificação de 

microrganismos. Ainda, Neves et al. (2017) observaram que embora presentes em pequena 

quantidade, o mesmo foi relacionado com a atividade da lesão dentinária em decíduos, pois 

estava ausente em todas as amostras de lesões inativas do referido estudo.  

Assim como lactobacilos, microrganismos altamente acidúricos como as 

bifidobactérias são mais relacionadas a progressão das lesões, haja vista que as mesmas não 

costumam colonizar superfícies dentárias intactas (Beighton et al., 2010), sendo necessário que 

previamente a lesão tenha sido iniciada por outras espécies (Conrads; About, 2018). Alguns 

estudos relataram detectar presença de bifidobactérias em lesões dentinárias (Munson; 

Barnejee; Watson; Wade, 2004; Chhourk et al. 2005; Aas et al., 2008; Simón-Soro et al. 2013). 

Beighton et al. (2010) determinaram altos níveis salivares de bifidobactérias relacionados 

positivamente com quantidade de superfícies cariadas ou restauradas em indivíduos idosos.  No 

entanto, Neves et al. (2017) demonstraram baixa proporção de Bifidobacterium spp. em dentina 

cariada de dentes decíduos, porém proporção significativamente maior foi observada quando 

consideraram apenas lesões ativas. Esses achados corroboram com o estudo de Dige et al. 

(2014) que relacionou a presença de bifidobactérias no biofilme apenas de sítios com cárie 

ativa. Ainda, Neves et al. (2017) observaram uma associação positiva entre presença de L. casei 

e Bifidobacterium spp. Esses dados corroboram com o presente estudo, pois foi observada uma 
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alta ocorrência desses microrganismos (93,6%), no entanto, foram analisadas apenas lesões 

ativas, bem como foram analisadas amostras provenientes de dentes permanentes.  

 Foi observado a presença de DNA de todos os microrganismos analisados, com 

exceção do S. mutans em lesões dentinárias ativas em pelo menos 59,6% das amostras 

avaliadas. Além disso, não houve diferença para a profundidade da lesão, ou seja, a partir de 

2/3 de comprometimento dentinário a prevalência para os microrganismos analisados não 

demonstrou apresentar diferença significativa quando comparadas a lesões no 1/3 interno, com 

exceção de L. rhamnosus que apresentou razão de chance maior de presença em lesões 

profundas.  

Liu et al. (2020) através de análise metagenômica avaliou amostras de dentina 

cariada de camadas superficiais e profundas coletadas das mesmas lesões, porém o estudo não 

demonstrou uma diferença significativa nos táxons bacterianos e abundância relativa entre as 

camadas superficial e profunda de cárie em dentina avançada. Em contrapartida, o presente 

estudo não buscou comparar as camadas de uma mesma lesão, mas sim analisou 

comparativamente a microbiota de lesões com profundidades diferentes. Além disso, foi 

utilizada amostra de tecido dentinário para as análises, que é proposto como mais adequado 

para analisar microbiota de cárie, haja vista que amostras de biofilme ou saliva podem não 

demonstrar o verdadeiro perfil microbiano das lesões (Simón-Soro; Mira, 2015).  

Estudos utilizando análises moleculares são de extrema importância para 

caracterizar a composição da microbiota associada a doença cárie em seus diferentes estágios, 

haja vista que a imagem e a compreensão global dos microrganismos que estão envolvidos na 

iniciação e progressão dessa doença polimicrobiana ainda é bastante incompleta (Conrads; 

About, 2018). Ainda, por ser uma doença que demonstra uma microbiota extremamente 

complexa e diversificada seria importante analisar outros gêneros e espécies de microrganismos 

que pudessem estar envolvidos na patogênese da doença. Dessa forma, é importante a 

realização de mais estudos para esclarecer a dinâmica e relação dos microrganismos que 

compõem essa microbiota e sua relação com a doença cárie. 

 

CONCLUSÃO 

 

Os achados do presente estudo demonstraram que os gêneros Streptococcus spp., 

Lactobacillus spp. e Bifidobacterium spp. estão associados a lesões de cárie dentinária ativa em 
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dentes permanentes, sendo demonstrada uma ocorrência significante na composição da 

microbiota dessas lesões. No entanto, os resultados sugerem menor associação de S. mutans 

com lesões de cárie dentinária ativa, pois foi observada baixa ocorrência desses microrganismos 

comparados aos outros analisados. Além disso, grupo L. casei parece ter importante relação 

com lesões de cárie dentinária ativa, sendo a espécie L. rhamnosus a que demonstrou maior 

ocorrência. Ainda, lesões profundas tiveram mais chance de apresentar L. rhamnosus do que 

lesões de profundidade moderada. 
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4 CONCLUSÕES GERAIS 

 

 O ensaio clínico randomizado utilizando o comparativo entre remoção seletiva de tecido 

cariado e remoção não seletiva, em um período de acompanhamento de 18 meses, 

demonstrou que não houve diferença entre os grupos em relação a manutenção de 

sensibilidade pulpar e qualidade e longevidade das restaurações. Dessa forma, corrobora 

com a literatura no que concerne a ausência de necessidade de abordagens de remoção 

de tecido cariado mais invasivas para obtenção de sucesso restaurador. Dessa forma, 

reforça a indicação da remoção seletiva de tecido cariado para realização de 

procedimentos restauradores em lesões cariosas com envolvimento de no mínimo 2/3 

do tecido dentinário. 

 O estudo sobre identificação molecular de microrganismos que compõem a microbiota 

de lesões dentinárias ativas em dentes permanentes com comprometimento mínimo de 

2/3 do tecido dentinário, demonstrou que os gêneros avaliados Streptococcus spp., 

Lactobacillus spp. e Bifidobacterium spp. apresentaram alta ocorrência nas lesões 

analisadas demonstrando associação com a progressão das lesões cariosas. Apesar da 

alta prevalência de Streptococcus spp. nas lesões dentinárias, o mesmo não foi 

observado para a S. mutans, haja vista que os mesmos apresentaram baixa ocorrência 

sugerindo maior associação desses microrganismos com fases mais iniciais da doença. 

Ademais, Lactobacillus casei grupo também apresentaram alta ocorrência, bem como 

as espécies L. paracasei, L. rhamnosus, L. acidophilus, sendo L. rhamnosus a de maior 

ocorrência dentre as espécies analisadas. Em relação a profundidade das lesões não 

foram observadas diferenças na presença/ausência dos microrganismos analisados na 

composição da microbiota, exceto para L. rhamnosus que foi mais prevalente em lesões 

profundas do que em lesões moderadas. 
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Fortaleza, ___ de _________ de 20__. 

Estimado(a) Senhor (a)____________________________________________________ 

Você está sendo convidado a ser participante de uma pesquisa. Você não deve participar 

contra a sua vontade. Leia atentamente as informações abaixo e faça qualquer pergunta que 

desejar, para que todos os procedimentos desta pesquisa sejam esclarecidos.  

Estamos realizando uma pesquisa científica intitulada “ENSAIO CLÍNICO 

CONTROLADO DA REMOÇÃO PARCIAL DE DENTINA CARIADA EM DENTES 

PERMANENTES COM LESÕES DE CÁRIE RASAS, MÉDIAS E PROFUNDAS”, e o 

senhor (a) foi selecionado para realizar tratamento restaurador, para remoção de cárie, nas 

dependências do Curso de Odontologia da Universidade Federal do Ceara. O tratamento terá 

que ser acompanhado por dois anos, portanto, de seis em seis meses, o senhor(a) deverá retornar 

à clínica para avaliação. O sucesso do tratamento depende dos seus retornos.  

Serão realizadas restaurações com resinas em seus dentes que estiverem com a doença 

cárie. O objetivo da pesquisa é avaliar se existe a necessidade de remover toda a cárie ou não. 

Como benefícios, garantimos o atendimento odontológico e restauração de todas as cáries, 

assim como limpeza, aplicação de flúor e educação em higiene oral. Os riscos são de falhas nas 

restaurações, pois vamos retirar somente parte da cárie, porém, quando isso acontecer, será 

realizado novo procedimento. Caso haja falha na restauração, o senhor (a) poderá sentir algum 

desconforto no dente envolvido, como dor, como é previsto para qualquer falha em 

procedimentos restauradores. 

Ressaltamos, ainda, o compromisso do pesquisador de utilizar os dados e/ou material 

coletado somente para esta pesquisa e que não receberá nenhum pagamento por participar da 

pesquisa.  

Forma de acompanhamento e assistência: haverá aconselhamento quanto à melhoria da 

higiene bucal durante o período experimental. Os pesquisadores envolvidos na pesquisa estarão 

à disposição dos voluntários para qualquer esclarecimento. 

Esclarecemos que a sua participação é voluntária e decorrente de sua livre decisão após 

receber todas as informações que julgar necessárias, podendo sair a qualquer momento da 

pesquisa. Asseguramos que seus dados individuais serão mantidos em sigilo e não serão 

divulgados em nenhuma hipótese. 
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Garantia de esclarecimento: o voluntário tem garantia de que receberá resposta a 

qualquer pergunta ou esclarecimento de qualquer dúvida quanto aos procedimentos, riscos, 

benefícios e outros assuntos relacionados com à pesquisa. Além disso, os pesquisadores 

proporcionarão informação atualizada sobre a pesquisa. O voluntário terá, também, liberdade 

para deixar de participar da pesquisa a qualquer momento.  

Esclarecemos que a sua participação é voluntária e decorrente de sua livre decisão após 

receber todas as informações que julgar necessárias, podendo sair a qualquer momento da 

pesquisa. Asseguramos que seus dados individuais serão mantidos em sigilo e não serão 

divulgados em nenhuma hipótese. 

Pesquisador responsável: Myrna Maria Arcanjo Frota – Aluna de Doutorado do 

Programa de Pós-Graduação em Odontologia da Universidade Federal do Ceará. Endereço: Rua 

General Silva Júnior, 640. Bairro de Fátima 

Orientadora: DRA. LIDIANY KARLA AZEVEDO RODRIGUES 

ATENÇÃO: Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a sua participação na 

pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da UFC/PROPESQ. Rua 

Coronel Nunes de Melo, 1000 - Rodolfo Teófilo, fone: 3366-8344. (Horário: 8h-12h, de 

segunda a sexta-feira). O CEP/UFC/PROPESQ é a instância da Universidade Federal do Ceará 

responsável pela avaliação e acompanhamento dos aspectos éticos de todas as pesquisas 

envolvendo seres humanos. 

Retirada do Consentimento: o voluntário tem a liberdade de retirar seu consentimento a 

qualquer momento e deixar de participar do estudo sem prejuízo de ordem pessoal-profissional 

com os responsáveis pela pesquisa. 

Garantia de sigilo: os pesquisadores asseguram a privacidade dos voluntários quanto 

aos dados confidenciais envolvidos na pesquisa. Garantir que as informações conseguidas 

através da sua participação não permitirão a identificação da sua pessoa, exceto aos 

responsáveis pela pesquisa, e que a divulgação das mencionadas informações só será feita entre 

os profissionais estudiosos do assunto. 

Formas de indenização: Não há danos previsíveis decorrentes desta pesquisa. 
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AUTORIZAÇÃO 

O abaixo assinado ____________________________________,___anos, RG:_______________, declara 

que é de livre e espontânea vontade que está como participante de uma pesquisa. Eu declaro que li 

cuidadosamente este Termo de Consentimento Livre e Esclarecido e que, após sua leitura, tive a 

oportunidade de fazer perguntas sobre o seu conteúdo, como também sobre a pesquisa, e recebi 

explicações que responderam por completo minhas dúvidas. E declaro, ainda, estar recebendo uma via 

assinada deste termo. 

    Fortaleza, _____de _____de 20__.                                  Fortaleza, _____de _____de 20__. 

 

 _______________________________ 

Nome do (a) voluntário (a) por extenso 

______________________________

Assinatura do (a) voluntário (a)    

 

Fortaleza, _____de _____de 20__.                                  

 

______________________________ 

Nome da testemunha (se o voluntário 

não souber ler) 

______________________________ 

Assinatura da testemunha (se o 

voluntário não souber ler) 

 

 

 

 

 

________________________________ 

Nome do (a) pesquisador (a) por extenso 

_______________________________

Assinatura do (a) pesquisador (a) 

 

Fortaleza, _____de _____de 20__. 

 

_______________________________ 

Nome do profissional que aplicou o 

TCLE 

_______________________________ 

Nome do profissional que aplicou o 

TCLE 
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ANEXO A – SEGUIMENTO DO REGIMENTO INTERNO 
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ANEXO B – APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA ARTIGO 

CAPÍTULO 1 
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ANEXO C – REGISTO BRASILEIRO DE ENSAIOS CLÍNICOS 
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ANEXO D – LISTA DE INFORMAÇÕES CONSORT 
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ANEXO E – APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA ARTIGO 

CAPÍTULO 2
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ANEXO F – CADASTRO SISGEN  

ARTIGO CAPÍTULO 2 

 

 


