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RESUMO 
 

Pulpotomias com agentes capeadores que favoreçam o restabelecimento da saúde 

da polpa radicular podem ser realizadas em casos de lesões cárie ou traumatismos 

de dentes decíduos. No entanto, nenhum dos materiais disponíveis apresenta todas 

as características de um material ideal. O objetivo deste estudo foi avaliar a resposta 

pulpar inicial de molares de ratos após pulpotomia com agregado trióxido mineral 

(MTA) branco ou sulfato férrico 15,5% (SF). Foram utilizados 24 ratos Wistar, 

distribuídos aleatoriamente em 2 grupos (MTA e SF) e subdivididos de acordo com o 

tempo de avaliação (24, 48 e 72 horas). Após eutanásia dos animais, os dentes 

foram removidos em bloco e preparados para análise histológica. Alguns cortes 

seriados foram corados com hematoxilina e eosina (HE) e analisados 

morfometricamente em relação à resposta inflamatória e densidade vascular; outros 

cortes foram submetidos à imuno-histoquímica para detecção de Interleucina 6 (IL-

6). Os dados foram analisados estatisticamente (p<0,05). Não houve diferença no 

número de células inflamatórias entre os grupos MTA e SF, estando 

predominantemente localizadas no terço cervical da raiz. Contudo, verificaram-se 

diferenças entre os tempos analisados apenas no grupo MTA, com maior inflamação 

às 48 horas. A densidade vascular foi semelhante em ambos os grupos e ao longo 

do tempo, observando-se uma maior vascularização no terço radicular médio nos 

dois grupos. Não houve correlação entre o grau de inflamação e a densidade 

vascular. O tecido conjuntivo pulpar no grupo MTA apresentou-se mais organizado 

em comparação ao grupo SF. Em ambos os grupos, houve expressão de IL-6 de 

fraca a moderada em odontoblastos e células inflamatórias. Considerando-se cada 

grupo isoladamente, houve maior expressão de IL-6 no terço cervical de dentes 

tratados com MTA às 24 horas e daqueles tratados com SF às 48 e 72 horas. 

Comparando-se os grupos, houve expressão significativamente maior para o grupo 

MTA às 24 horas no terço cervical e às 72 horas nos terços médio e apical, 

enquanto que a maior expressão ocorreu no grupo SF apenas às 24 horas no terço 

apical. Conclui-se que não há diferença entre os grupos em relação à inflamação e 

vascularização, com maior inflamação no terço radicular médio às 48 horas. 

Contudo, a polpa radicular dos dentes tratados com MTA geralmente apresentaram 

melhores característica histológicas e maior expressão de IL-6.  

Palavras-chave: Pulpotomia. Interleucina-6. Sulfato Férrico. 



 

 

ABSTRACT 
 

Pulpotomies with capping materials that enhance the recovery of radicular pulp 

health may be performed in cases of dental caries or trauma of primary teeth. 

However, none of the available materials present all the requirements of an ideal 

material. The purpose of this study was to evaluate the initial pulp response of rat 

molars after pulpotomy with white mineral trioxide aggregate (MTA) or 15.5% ferric 

sulfate (FS). Twenty-four Wistar rats, randomly distributed into 2 groups (MTA and 

FS) and divided according to the period of evaluation (24, 48 and 72 hours), were 

used. After animal euthanasia, teeth were removed in block and prepared for 

histological analysis. Some serial sections underwent hematoxylin and eosin (HE) 

staining and were assessed morphometrically regarding the inflammatory response 

and vascular density; other sections were subjected to immunohistochemistry for the 

detection of interleukin 6 (IL-6). Data were analyzed statistically (p<0.05). There was 

no difference in the number of inflammatory cells between MTA and FS groups, 

being predominantly localized at the cervical radicular third. However, differences 

between the periods of evaluation were detected only in MTA group, with increased 

inflammation at 48 hours. Vascular density was similar in both groups and over the 

time, with greater vascularization being observed at the medium radicular third in 

both groups. There was no correlation between the inflammatory status and the 

vascular density. Pulp connective tissue in MTA group was more organized in 

comparison with FS group. In both groups, there was expression of IL-6 from week to 

moderate in odontoblasts and inflammatory cells. Considering each group 

separately, there was greater IL-6 expression in the cervical radicular third of teeth 

treated with MTA at 24 hours and of those treated with FS at 48 and 72 hours. 

Comparing the groups, there was significantly greater expression for MTA group at 

24 hours in the cervical third and at 72 hours in the medium and apical thirds, while 

the greater expression occurred in the FS group only at 24 hours in the apical third. 

In conclusion, there was no difference between the groups regarding the 

inflammatory status and vascularization, with increased inflammation in the medium 

radicular third at 48 hours. However, the radicular pulp of teeth treated with MTA 

often presented superior histological features and greater IL-6 expression. 

Keywords: Pulpotomy. Interleukin 6. Ferric Sulfate. 
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1 INTRODUÇÃO  
 
 

A pulpotomia de dentes decíduos consiste na remoção da polpa coronária e 

colocação de um medicamento no remanescente radicular para manutenção da 

vitalidade e função deste tecido (AAPD, 2016-1017; ASGARY; SHIRVANI; 

FAZLYAB, 2014; NIRANJANI et al., 2015) até a época de esfoliação natural, 

evitando a perda prematura de dentes com alterações de tecidos pulpares 

coronários (GOYAL et al., 2016; PARISAY; GHODDUSI; FORGHANI, 2015). É um 

procedimento indicado em condições clínicas e radiográficas específicas, 

caracterizadas por exposição pulpar por cárie ou após trauma, polpa resistente ao 

corte, com sangramento vermelho vivo e passível de hemostasia em tempo inferior a 

5 minutos, ausência de reabsorções patológicas e de lesão periapical e 

interrradicular e rizólise de no máximo 1/3 da raiz (NIRANJANI et al., 2015). 

Apesar de ser uma técnica estudada há muitos anos, a pulpotomia de dentes 

decíduos continua causando muitas controvérsias e discussões, principalmente 

quanto a sua indicação nos dias atuais, mas também quanto à escolha do material 

capeador, visto que muitos dos agentes capeadores pulpares não preenchem todos 

os requisitos de um material ideal para procedimentos conservadores da vitalidade 

pulpar (AAPD, 2016-2017; CASTRO, 2005; EIDELMAN; HOLAN; FUKS, 2001; 

FUKS, 2008; MORETTI et al., 2008; SAKAI et al., 2009). O material capeador ideal 

para a polpa radicular deve ser bactericida, não causar danos às células e estruturas 

circundantes, promover a cicatrização do tecido pulpar e não interferir com os 

processos fisiológicos de reabsorção radicular (ASGARY; SHIRVANI; FAZLYAB, 

2014; FUKS, 2002; FUKS; PAPAGIANNOULIS, 2006; NIRANJANI et al., 2015; 

PARISAY; GHODDUSI; FORGHANI, 2015; SONMEZ; SARI; ÇETINBAS, 2008; 

SRINIVASAN; PATCHETT; WATERHOUSE, 2006).  

Para preservar a vitalidade do tecido pulpar remanescente e a ocorrência de 

alterações patológicas, a polpa vital exposta deve ser selada com um material 

biocompatível, para promover a cicatrização (reparo) ou a regeneração (KIM et al., 

2016; LEE et al., 2015). O processo de cicatrização da polpa dentária é 

caracterizado pela manutenção da vitalidade pulpar sem inflamação, associada ou 

não à formação de barreira dentinária (DALTOÉ et al., 2016; KIM et al., 2016; LEE et 

al., 2015). O desafio para os novos materiais capeadores pulpares é auxiliar a polpa 

dentária em seu processo de reparo natural, sendo o mais biocompatível possível 
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(ANSARI; RANJPOUR, 2010). 

Diversos pesquisadores avaliaram as reações pulpares frente aos materiais 

capeadores em longo prazo (AEINEHCHI et al., 2007; AGAMY et al., 2004; 

CAICEDO et al., 2006; DOMINGUEZ et al., 2003; EIDELMAN; HOLAN; FUKS, 2001; 

FUKS, 1997; LIN et al., 2014; MORETTI et al. 2008; NIRANJANI et al., 2015; 

ODABAS et al., 2012; OLIVEIRA et al., 2013; SAKAI et al., 2009; SHAYEGAN; 

PETEIN; ABBEELE, 2008; SRINIVASAN; JAYANTHI, 2011). No entanto, as reações 

iniciais ainda não estão bem elucidadas e acredita-se que falhas nas pulpotomias 

possam estar relacionadas com reações inflamatórias agudas subclínicas 

(BARBOSA SILVA; VIEIRA; SOBRINHO, 2008; OLATOSE; SOTE; ORENUGA, 

2015; SHAHI et. al., 2010; YILDIZ; TOSUN, 2014). 

Agentes como o hidróxido de cálcio (MORETTI et al., 2008; ODABAS et al., 

2011; TRAIRATVORAKUL; KOOTHIRATRAKARN, 2012; WATERHOUSE; NUNN; 

WHITHWORTH, 2000; YILDIZ; TOSUN, 2014), o sulfato férrico (SF) (IBRICEVIC; 

AL-JAME, 2003; DEERY, 2005; ERDEM et al., 2011; FUKS et al., 1997; MARKOVIC 

et al., 2005; ODABAS et al., 2012; PAPAGIANNOULIS, 2002; PENG et al., 2007; 

SONMEZ; SARI; CETINBAS, 2008; YILDIZ; TOSUN, 2014), o agregado trióxido 

mineral (MTA) (AEINEHCHI et al., 2007; AGAMY et al., 2004; EIDELMAN; HOLAN; 

FUKS, 2001; MORETTI et al. 2008; OLATOSE; SOTE; ORENUGA, 2015; 

PARANJPE et al., 2011; SAKAI et al., 2009; YILDIRIM, et al., 2016; YILDIZ; TOSUN, 

2014), o cimento Portland (CONTI et al., 2009; SAKAI et al., 2009; OLIVEIRA et al, 

2013, YILDIRIM, et al., 2016) e o Biodentine  têm sido bastante investigados com o 

intuito de se encontrar um material que apresente, além de um sucesso clínico e 

radiográfico, um potencial biológico que favoreça o restabelecimento da saúde 

pulpar (ALAMOUDI, 2016; EL MELIGY; ALLAZZAM).  

O MTA possui a capacidade de manter a vitalidade pulpar e promover o 

reparo quando colocado em contato com a polpa dental ou com os tecidos 

perirradiculares (DALTOÉ et al., 2016; FUNTEAS; WALLACE; FOCHTMAN, 2003). 

Acredita-se que a habilidade do MTA em induzir a formação de barreira de tecido 

mineralizado ocorra devido a sua composição, além da sua biocompatibilidade e 

excelente capacidade de selamento (CAICEDO et al., 2006; CHACKO; KURIKOSE, 

2006; DOMINGUEZ et al., 2003; KARABUCAK et al., 2005; MORETTI et al., 2008, 

OLATOSE; SOTE; ORENUGA, 2015; TORABINEJAD; CHIVIAN, 1999), fornecendo 

um ambiente ideal para cicatrização (PARIROKH; TORABINEJAD, 2010) e 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torabinejad%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20171353
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induzindo a regeneração do tecido pulpar (HAGHGOO; AHMADVAND, 2016). O 

efeito do MTA como agente capeador pode também ser visto nos canais radiculares, 

nos quais ocorre uma deposição ativa de tecido mineralizado, com estreitamento ou 

obliteração do canal radicular (estenose) (EIDELMAN; HOLAN; FUKS, 2001; 

HOLAN; EIDELMAN; FUKS 2005; SALAKO et al., 2003; MAROTO et al., 2005; 

MENEZES et al., 2004; MORETTI et al., 2008). Apesar de o MTA apresentar altas 

taxas de sucesso clínico e radiográfico, seu custo elevado (AL-HAJ ALI; AL-JUNDI; 

DITTO, 2015; OLATOSE; SOTE; ORENUGA, 2015; WALKER et al., 2013) e 

capacidade de manchamento dentário (ALSUBAIT; AL-HAIDAR; AL-SHARYAN, 

2016; FELMAN; PARASHOS, 2013; MARCIANO; DUARTE; CAMILLERI, 2015; 

PARIROKH; TORABINEJAD, 2010; YILDIZ; TOSUN, 2014;) são inconvenientes  

notáveis.  

Em alguns países, o SF tem sido considerado o agente capeador de escolha 

em substituição ao formocresol, visto que ambos os medicamentos têm mostrado 

taxas de sucesso clínico e radiográfico semelhantes (AL-JAME, 2003; DEERY, 

2005; ; IBRICEVIC; MARKOVIC et al., 2005; PAPAGIANNOULIS, 2002). Em contato 

com o sangue, o SF forma um complexo de proteínas de íons férrico, cuja 

membrana veda mecanicamente os vasos cortados produzindo hemostasia. Ao 

formar tampões que obstruem os orifícios capilares, o complexo protéico evita a 

formação de coágulos de sangue, minimizando a possibilidade de inflamação e 

reabsorção interna (LEMON; STEELE; JEANSONNE, 1993; SONMEZ; SARI; 

CETINBAS, 2008).  

Apesar dos bons resultados clínicos e radiográficos com MTA e SF, ainda não 

existem resultados inequívocos sobre a condição histológica do tecido pulpar após 

pulpotomia com tais materiais. Além disso, análises histológica e imuno-histoquímica 

são ferramentas adequadas para determinar a condição da polpa remanescente 

após pulpotomia com diferentes materiais capeadores (LOURENÇO-NETO et al., 

2016). Considerando que há escassez de trabalhos que avaliam biologicamente os 

efeitos do MTA e SF, justifica-se a realização deste estudo para avaliar a resposta 

inflamatória inicial, através de análise histológica e imuno-histoquímica, após 

pulpotomia com MTA branco e SF 15,5%. 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haghgoo%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27630497
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahmadvand%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27630497
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torabinejad%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20171353
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

Nesta sessão apresentamos a revisão da literatura dividida em tópicos para 

melhor compreensão do assunto. 

 

 

2.1 POLPA DENTÁRIA E INFLAMAÇÃO PULPAR  

 

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

características próprias e está circunscrita e protegida pela dentina. Na sua região 

periférica, estão os odontoblastos, seguidos de uma zona praticamente acelular 

(basal) e da zona rica em células. A sua região central é composta por inúmeros 

vasos sanguíneos, fibras nervosas e células distribuídas na matriz extracelular, de 

natureza fibrilar e fundamental. Quando toxinas como as produzidas por bactérias 

atingem a dentina, a inflamação pulpar geralmente ocorre. Se a lesão de cárie não é 

removida ou os dentes traumatizados não são devidamente tratados, este processo 

inflamatório avança (AUGSBURGUER; PETERS, 1981; HANNAS et al., 2007).  

Em condições de normalidade, a polpa tem uma elevada capacidade de 

defesa e reparo (TZIAFAS; SMITH; LESOT, 2000). Desse modo, a polpa dental 

apresenta uma resposta defensiva envolvendo células imunológicas, assim como 

ocorre em outros tecidos. A presença de determinados tipos celulares e suas 

principais funções têm um papel importante para que o processo inflamatório pulpar 

não avance e lese irreversivelmente o tecido (IZUMI et al., 1995).  

A resposta inflamatória da polpa pode ser desencadeada por agressões 

causadas por procedimentos odontológicos, como calor e materiais capeadores e 

restauradores, trauma, atrição, infecção causada por lesões de cárie, micro 

infiltrações de restaurações, dentre outras. Uma infecção dentária pode resultar em 

respostas imunes e inflamatórias mediadas por eventos moleculares e celulares e 

desorganização tecidual (HUI et al., 2017).  Contudo, nem toda reação pulpar irá 

causar um dano permanente à polpa, desde que os dentes sejam tratados 

adequadamente, a inflamação não seja exacerbada e que estejam presentes 

mediadores próprios da reparação pulpar (TROWBRIDGE, 2002).  

Há evidências de que a inflamação seja necessária para que haja o processo 

de reparo da polpa (PARK et al., 2015; TROWBRIDGE, 2002). A reação inflamatória 
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é representada pelo balanço entre os mediadores pró e anti-inflamatórios que irão 

neutralizar os efeitos prejudiciais do agente irritante e minimizar o dano tecidual 

(COOPER et al., 2010). Além disso, a inflamação pulpar é caracterizada por 

mudança no fluxo sanguíneo, na função das células imunocompetentes e na 

atividade neuronal. Mediadores incluindo a histamina, prostaglandinas e 

neuropeptídios estão envolvidos em um ou mais desses processos (OLGART; 

EDWAL; GRAZELIUS, 1991; STERIN-BORDA et al., 2007).  

Os mecanismos moleculares envolvidos na cicatrização precisam ser 

melhores compreendidos, e novos biomateriais necessitam ser desenvolvidos 

(ZANINI et al., 2012), permitindo assim obter melhores resultados após ao 

tratamento. Contudo, a intensidade da resposta inflamatória inicial destes materiais 

deve ser previamente esclarecida (SHAHI et. al., 2010).  

 
 
2.2 PULPOTOMIA E MATERIAIS CAPEADORES  
 

A preservação dos dentes decíduos antes da erupção dos dentes 

permanentes é muito importante, uma vez que ajudam a preservar a forma da 

arcada dentária e as funções do sistema estomatognático, mantêm o espaço entre 

os dentes, orientam a erupção dos dentes permanentes, previnem a instalação de 

hábitos deletérios e proporcionam o crescimento facial normal (CAICEDO et al., 

2006; FUKS, 2008; GODHI; SOOD; SHARMA, 2011; PARISAY; GHODDUSI; 

FORGHANI, 2015).  

A pulpotomia é o tratamento de polpa mais comumente usado para dentes 

decíduos com lesão de cárie profunda, mas sem evidência de patologia radicular, 

quando a remoção da cárie resulta em exposição pulpar ou após uma exposição 

traumática (AAPD, 2016-2017). O procedimento baseia-se na fundamentação de 

que o tecido pulpar radicular é saudável ou é capaz de curar após a amputação 

cirúrgica da polpa coronária infectada (HAVALE et al., 2013; RUBY et al., 2013; 

SONI, 2016; SONMEZ; SARI; CETINBAS, 2008).  

Recentemente, tem sido sugerido que o tratamento indireto da polpa é 

preferível à pulpotomia quando a polpa é normal ou possui diagnóstico de pulpite 

reversível, sendo a polpa julgada vital e capaz de curar-se por critérios clínicos e 

radiográficos (AAPD, 2016-2017). Na técnica de remoção parcial da polpa, a dentina 

restante torna-se menos contaminada e úmida, mais dura e mais escura permitindo 
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ao clínico evitar as complicações pulpares relacionadas à escavação de cáries 

profundas, reduzindo os riscos e previnindo o retratamento (DALPIAN et al., 2014; 

DUANGTHIP et al., 2015).   

A pulpotomia é uma terapia pulpar que consiste na amputação da polpa 

coronária, sendo a superfície do tecido radicular vital restante tratada com 

medicamentos clinicamente avaliados em longo prazo a fim de preservar a vitalidade 

e função de polpa radicular (HAVALE et al., 2013). É essencial que a polpa radicular 

esteja saudável no momento de tratamento (GOYAL et al., 2016).   

As técnicas de pulpotomia variam de acordo com os materiais capeadores 

pulpares utilizados, os quais irão provocar no remanescente pulpar: desvitalização, 

mumificação ou cauterização (formocresol), preservação ou mínima desvitalização 

(sulfato férrico, glutaraldeído) e indução do reparo ou regeneração (hidróxido de 

cálcio, agregado de trióxido mineral, proteínas morfogenéticas, biodentine, cimento 

portland) (LAURENT; CAMPS; ABOUT, 2012; NEAMATOLLAHI; TAJIK, 2006; 

SAKAI et al., 2009; SHAYEGAN; PETEIN; ABBEELE et al., 2008; SONMEZ; SARI; 

CETINBAS, 2008; SRINIVASAN; JAYANTHI, 2011). O uso de substâncias 

biocompatíveis é uma das maiores preocupações atualmente na odontologia, 

principalmente quando o material entra em contato direto com o tecido pulpar (LIMA 

et al., 2011).  

Idealmente, o material capeador deve ser biologicamente compatível com o 

complexo dentino-pulpar; estimular a recuperação das funções biológicas, podendo 

culminar na formação de barreira de tecido mineralizado; possuir propriedades 

bactericidas e bacteriostáticas; vedar as margens cavitárias; apresentar boa 

resistência mecânica para suportar a mastigação; ser bom isolante térmico e elétrico 

e não ser tóxico ao tecido pulpar (BJØRNDAL; MJÖR, 2001; MALEKAFZALI; 

SHEKARCHI; ASGARY, 2011; NOSRAT; PEIMANI; ASGARY, 2013; PARIROKH; 

TORABINEJAD, 2010; SHAYEGAN; PETEIN; ABBEELE, 2008; SONI, 2016).  

Porém, os inúmeros materiais disponíveis no mercado e utilizados em 

pulpotomias de dentes decíduos não preenchem todos esses requisitos de um 

agente capeador ideal, o que gera dúvidas quanto à escolha do material a ser 

utilizado (CASTRO, 2005). O desafio para estes materiais é promover condições 

ideais para reparo do elemento dental (ANSARI; RANJPOUR, 2010). 

Durante muitos anos, o formocresol em sua fórmula diluída a 1/5 foi o 

medicamento de escolha para a realização de pulpotomias de dentes decíduos 
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(AGAMY et al., 2004; FUKS; 2002; FUKS, 2008; HOLAN; FUKS; KELTZ, 2002).  

Embora muitos estudos demonstrem o alto índice de sucesso clínico e radiográfico 

das pulpotomias com formocresol em dentes decíduos (DEAN et al., 2002; FUKS, 

2002; MORETTI et al., 2008; STRANGE et al., 2001; WATERHOUSE; NUNN; 

WHITHWORTH, 2000), este medicamento provoca alterações pulpares destrutivas e 

irreversíveis, bem como alterações inflamatórias nos tecidos periapicais, incluindo 

folículos dentários (CASTRO, 2005; FUKS et al., 1997; OLATOSE; SOTE; 

ORENUGA, 2015; ZARZAR et al., 2003; WATERHOUSE; NUNN; WHITHWORTH, 

2000), devido ao seu efeito fixador e capacidade de difundir-se para região apical 

(OLATOSE; SOTE; ORENUGA, 2015). Ademais, foi comprovado seu potencial 

mutagênico e carcinogênico (FUKS, 2008; PENG et al., 2007; NIRANJANI et al., 

2015; SRINIVASAN; PATCHETT; WATERHOUSE, 2006; ZARZAR et al., 2003;  

WALKER et al., 2013), tornando imprescindível a busca por novos materiais mais 

compatíveis com a saúde do indivíduo.  

Atualmente, existem várias técnicas ou agentes que são propostos para 

manter a vitalidade da polpa radicular e podem ser utilizados como alternativas ao 

formocresol em pulpotomia dentes decíduos (AAPD, 2016-2017), tais como o SF e o 

MTA (FRENKEL; KAUFMAN; ASHKENAZI, 2012).  

O MTA é um pó fino hidrofílico desenvolvido por Mahmoud Torabinejad na 

Universidade de Loma Linda (USA), composto de silicato de cálcio (CaSiO4), óxido 

de bismuto (Bi2O3), carbonato de cálcio (CaCO3), sulfato de cálcio (CaSO4) e 

aluminato de cálcio (CaAl2O4). Quando misturado com água, ele forma os cristais de 

óxido de cálcio em uma estrutura amorfa que consiste de 33% de cálcio, 49% de 

fosfato, 2% de carbono, 3% de cloreto e 6% de sílica (CAMILLERI et al., 2005; 

DOMINGUEZ et al., 2003; NEAMATOLLAHI; TAJIK, 2006; TORABINEJAD et al., 

1995).  

O MTA apresenta um pH inicial de 10,2, o qual aumenta para 12,5 após 3 

horas. Aplicado sobre o tecido pulpar promove a liberação de cálcio e induz a  

produção e a secreção de citocinas pró-inflamatórias, tais como a interleucina-1 e 

interleucina-6. Estas citocinas potencializam a ação dos neutrófilos, promovem a 

ativação da produção de prostaglandinas e a produção de enzimas 

proteolíticas (MASSI et al., 2011; SITARU; HANTOIU; MONEA, 2014).  Por isso, o 

pH alcalino e a libertação de cálcio promovem uma reação inflamatória. No entanto, 

os íons de cálcio reagem com dióxido de carbono presente nos tecidos dando 
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origem a cristais de calcita e, então, há a redução no processo inflamatório 

(HOLLAND et al., 1999).  

As principais vantagens do MTA incluem suas propriedades físicas 

satisfatórias, antimicrobianas, biocompatibilidade com o tecido pulpar, manutenção 

da integridade com baixa reação inflamatória e indução de células pulpares para 

liberação de citocinas, as quais aceleram a formação de barreira de tecido duro 

(EIDELMAN; HOLAN; FUKS, 2001; FRENKEL; KAUFMAN; ASHKENAZI, 2012; KOH 

et al., 1997; NEAMATOLLAHI; TAJIK, 2006; SONMEZ; SARI; CETINBAS, 2008;).  

O MTA é um material bioativo que libera íons de cálcio durante e após a 

aplicação. Os íons de cálcio reagem com o fósforo e produzem cristais de 

hidroxiapatita na superfície do MTA e na interface MTA-dentina. A bioatividade do 

MTA é considerada como sendo responsável pela sua biocompatibilidade, atividade 

dentinogênica e habilidade de vedação (NOSRAT; PEIMANI; ASGARY, 2013; 

SARKAR et al., 2005).  

O interesse em materiais mais biocompatíveis promoveu o MTA como um dos 

medicamentos de eleição para pulpotomia. Em molares decíduos tratados com 

pulpotomia usando o MTA, as taxas de sucesso relatadas foram acima de 94% em 

12-74 meses de acompanhamento (AGAMY et al., 2004; FARSI et al., 2005; 

FRENKEL; KAUFMAN; ASHKENAZI, 2012; HOLAN; EIDELMAN; FUKS, 2005).  

Em um estudo recente, o MTA não mostrou quaisquer sinais de radiolucidez 

na região de bifurcação no exame radiográfico, o que pode ser explicado com base 

na formação de ponte de tecido duro, devido à sua alta capacidade de vedação, 

biocompatibilidade, alcalinidade e ação bactericida ou bacteriostática (GOYAL,  et 

al., 2016).   

No entanto, o uso rotineiro do MTA pode ser limitado devido a sua capacidade 

de manchamento dentário (ALSUBAIT; AL-HAIDAR; AL-SHARYAN, 2016; 

MARCIANO; DUARTE; CAMILLERI, 2015) e, em países em desenvolvimento, por 

razões econômicas e comerciais (AL-HAJ ALI, AL-JUNDI, DITTO, 2015; WALKER et 

al., 2013). Fuks (2002) recomendou o uso do SF como uma alternativa adequada e 

de baixo custo para procedimentos de pulpotomia de dentes decíduos.  

O SF vem sendo usado como um agente hemostático em odontologia e 

mostrou resultados promissores como um material capeador para pulpotomias de 

dentes decíduos (FEI; UDIN; JOHNSON, 1991). O SF produz uma resposta 

inflamatória local e reversível nos tecidos moles da boca sem efeitos tóxicos ou 
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nocivos (CASAS et al., 2005; HAVALE et al., 2013).  

A pulpotomia com o SF tem o intuito de preservar a polpa e proporcionar 

hemostasia, pois, ao entrar em contato com o sangue, há formação de um complexo 

ferro-protéico, cuja membrana veda mecanicamente os vasos sanguíneos cortados. 

O complexo protéico aglutinado forma tampões que obstruem os orifícios capilares, 

evitando a formação de coágulos sanguíneos. Esse mecanismo de controle da 

hemorragia pode minimizar a possibilidade de inflamação e de reabsorção interna. 

(FEI; UDIN; JOHNSON, 1991; GOYAL, et al., 2016; SRINIVASAN; PATCHETT; 

WATERHOUSE, 2006). Entretanto, poucos estudos foram realizados para se ter um 

parâmetro de sucesso histológico (SALAKO et al. 2003).  

SALAKO et al. (2003) observaram histologicamente que, após 2 semanas, o 

tecido pulpar de dentes de ratos tratados com MTA apresentaram algumas células 

inflamatórias ao redor do material, com evidência de macrofagia na polpa radicular, 

e aumento na formação de cemento na região apical. Foi observada a formação de 

ponte de dentina com polpa histologicamente normal depois de 2 e 4 semanas. Os 

dentes tratados com SF apresentaram inflamação pulpar moderada, com áreas de 

necrose na polpa coronária após 2 e 4 semanas. 

Fuks (1997); Smith, Seale e Nunn (2000) em seus estudos observaram que 

os sucessores permanentes dos dentes tratados com SF apresentaram 

desenvolvimento radicular normal e nenhum defeito coronário.  

Em uma revisão sistemática que incluiu 11 estudos, relataram taxas de 

sucesso clínico e radiográfico globais de tratamentos com SF variando de 78% a 

100% (média de 91,6%) e de 42% a 97% (média de 73,5%), respectivamente. A 

principal desvantagem deste material é que ele dificulta o desenvolvimento de uma 

ponte dentinária, que protege a polpa radicular de uma futura infecção, 

inconveniente que pode ser superada pelo MTA (PENG et al., 2007), sendo 

escassos estudos que demonstrem histologicamente a presença desta barreira 

dentinária, bem como a reação inflamatória do tecido pulpar frente à utilização do SF 

(SALAKO et al. 2003).  

Yildirim et al. (2016) avaliaram e compararam os resultados clínicos e 

radiográficos de 4 materiais (formocresol, MTA, cimento Portland e derivados da 

matriz do esmalte) usandos em pulpotomias de dentes decíduos . Aos 24 meses, as 

taxas de sucesso clínico de formocresol, MTA, cimento Portland, e derivado da 

matriz do esmalte eram 96,9%, 100%, 93,9% e 93,3%, respectivamente. As taxas de 
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sucesso radiográficos correspondentes foram 84,4%, 93,9%, 86,7% e 78,1%, 

respectivamente. Concluindo que embora não houvesse diferenças estatisticamente 

significativas nas taxas de clínicos e radiográficos de sucesso entre os 4 grupos, 

MTA parece ser superior aos demais materiais avaliados para pulpotomia em dentes 

decíduos. 

Portanto, é importante explorar alternativas que possam também apresentar 

propriedades biológicas e bioquímicas aceitáveis, ser de fácil manuseio e ter baixo 

custo (ALBUQUERQUE et. al., 2006).  

 

  

2.3  CÉLULAS E MARCADORES INFLAMATÓRIOS  

 

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

processo inflamatório, que tem como objetivo evitar a progressão dos danos e 

consequências de uma lesão celular. Essa resposta ocorre em tecidos conjuntivos 

vascularizados, envolvendo mediadores químicos e células imunológicas e 

inflamatórias como neutrófilos, macrófagos, linfócitos, basófilos, eosinófilos, 

mastócitos e plasmócitos (COTRAN et al., 2000). 

No processo inflamatório, a primeira etapa é a agressão ao tecido causando a 

migração de diversas células inflamatórias. A intensidade e progressão do processo 

inflamatório dependem de fatores locais e sistêmicos, envolvendo eventos celulares 

que resultam na produção e liberação de moduladores da inflamação, tais como IL-1 

e IL-6 e prostaglandinas (PGE) (HRABÁK; BAJOR; CSUKA, 2008; NIBALI et al., 

2012). 

Nos primeiros momentos do processo inflamatório, geralmente ocorre 

aumento da permeabilidade vascular e migração de leucócitos dos vasos 

sanguíneos devido à presença de substâncias pró-inflamatórias, ou citocinas. Estas 

citocinas, liberadas por células do tecido pulpar exercem um papel fundamental na 

ativação e controle do processo inflamatório (BARKHORDAR et al., 2002; SILVA et 

al., 2009).  

A síntese de citocinas é complexa, e a sua expressão e efeitos são regidos 

por vários fatores, incluindo outras células e mediadores químicos. A IL-6 é uma 

citocina que intercede a resposta do hospedeiro à lesão e à infecção, sendo liberada 

durante o processo inflamatório, a fim de regular vários aspectos da resposta imune, 
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a fase aguda da reação e o controle da infecção hematopoiética (GOMES-FILHO et 

al., 2009). 

Segundo Helle et al. (1988), a IL-6 é uma citocina pró-inflamatória secretada 

pela célula T, monócitos, fibroblastos, células epiteliais e macrófagos em resposta 

ao antígeno e a outras citocinas, tais como IL-1 e TNF-α. A IL-6 é conhecida por sua 

atividade pleiotrópica, afetando diferentes células e desempenhando um papel 

importante como mediadora de reações inflamatórias na rede de citocinas. Essa 

citocina é capaz de induzir reabsorção óssea, tanto sozinha, quanto em associação 

com a IL-1 β (GEMMELL; SEYMOUR, 1993).  

A secreção de IL-6 reduz o recrutamento de neutrófilos, induzindo 

simultaneamente migração e diferenciação de linfócitos e monócitos (SCHELLER et 

al., 2011), o que indica que esta interleucina participa na instalação e progressão da 

resposta inflamatória (SILVA  et al., 2015). 

Segundo Laurent, Camps, About (2012), as interações entre materiais de 

capeamento pulpar e o tecido pulpar ferido, o estabelecimento e desenvolvimento da 

cicatrização das feridas e processos regenerativos permanecem obscuros. Muitas 

hipóteses têm sido levantadas, mas recentemente estudos destacaram o papel dos 

fatores de crescimento na angiogênese, recrutamento de células progenitoras, 

diferenciação celular e finalmente, na mineralização na área da polpa sob o 

biomaterial. No entanto, estes materiais são frequentemente aplicados diretamente 

sobre a polpa, e ainda não está claro se eles afetam a secreção de citocinas a partir 

de células da polpa.  

Um estudo avaliou o efeito do MTA na expressão de citocinas no tecido 

pulpar de ratos. A expressão de CCL5/ RANTES, CCL2 / MCP1, IL-1α, IFN-γ, TNF-

α, IL-4 e IL-6 foram avaliadas por RT-PCR a 10 e 20 dias após a exposição. Os 

grupos de controle não foram expostos ao material. De acordo com os resultados, 

não foi encontrado nenhuma expressão detectável de CCL2, IL-4 e IL-6 no tecido de 

qualquer grupo, enquanto o TNF-α foi expresso em níveis elevados 20 dias após a 

exposição. A expressão de CCL5 e IL-1a foi menor no grupo tratado com MTA após 

10 dias do tratamento. Aos 20 dias após o procedimento cirúrgico, a expressão de 

IFN-γ também foi menor no grupo tratado com MTA. Diante disso, os autores 

concluíram o MTA regula as citocinas inflamatórias CCL5, IL-1α e IFN-γ, podendo ter 

um efeito anti-inflamatório (BARBOSA SILVA; VIEIRA; SOBRINHO, 2008).  
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3 OBJETIVO  

 

O objetivo geral deste estudo foi avaliar a resposta pulpar inicial, através de 

análise histológica descritiva, morfométrica e imuno-histoquímica, em molares de 

ratos após pulpotomia com MTA branco e SF à 15,5%, nos períodos de 24, 48 e 72 

horas. 

 

Os objetivos específicos foram: 

a) Quantificar as células inflamatórias e densidade vascular por meio de análise 

morfométrica; 

b)  Analisar a imunoexpressão da citocina inflamatória IL-6 através da descrição 

e quantificação de sua expressão. 
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4 METODOLOGIA 

 

Nesta sessão apresentamos a metodologia deste trabalho. 

 

 

4.1 MODELO EXPERIMENTAL  

 

Após aprovação pelo Comitê de Ética envolvendo Pesquisa em animais da 

Universidade Federal de Alfenas, UNIFAL/MG (protocolo 570/2014 - Anexo A), 

foram utilizados 26 ratos (Rattus norvegicus, albinus, Wistar), machos, com peso 

entre 270 e 300 gramas, obtidos do Biotério da Universidade Federal de Alfenas, 

UNIFAL-MG. Durante todo período experimental os animais foram mantidos em 

gaiolas identificadas, em ambiente com temperatura entre 22 e 24ºC, com ciclo de 

luz controlada (12 horas claro e 12 horas escuro) e com o consumo de ração sólida 

e água ad libitum. Vinte e quatro animais foram distribuídos aleatoriamente em 2 

grupos, de acordo com os materiais a serem testados. Cada grupo, por sua vez, foi 

dividido em 3 subgrupos, de acordo com o tempo experimental de 24, 48 e 72 horas 

após pulpotomia.  

 

Grupo I (n = 12 ratos/24 dentes) - pulpotomia com cimento MTA branco 

IA (n = 4 ratos/8 dentes) - tempo experimental 24 horas  

IB (n = 4 ratos/8 dentes) - tempo experimental 48 horas 

IC (n = 4 ratos/8 dentes) - tempo experimental 72 horas 

 

Grupo II (n = 12 ratos/24 dentes) - pulpotomia com Sulfato Férrico a 15,5%. 

IIA (n = 4 ratos/8 dentes) - tempo experimental 24 horas 

IIB (n = 4 ratos/8 dentes) - tempo experimental 48 horas  

IIC (n = 4 ratos/8 dentes) - tempo experimental 72 horas 

 

Nos outros 2 animais, os primeiros molares inferiores direito e esquerdo foram 

utilizados, os quais, 2 foram mantidos hígidos e nos outros dois foi realizada apenas 

a abertura coronária. Tais dentes foram utilizados como parâmetro para a análise 

descritiva, totalizando 52 dentes. 
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4.2  PROCEDIMENTO OPERATÓRIO 

 

 Os animais foram anestesiados por injeção intramuscular de xilazina 

(Anasedan – Sespo Indústria e Comércio Ltda, Paulínia - SP) na concentração de 

6mg/kg e quetamina (Cetamin - Rhobibarme Indústria Farmacêutica Ltda, 

Hortolândia, SP, Brasil) na concentração de 70mg/kg e contidos em uma mesa 

operatória (Figura 1), o que permitiu sua imobilização após anestesia geral e 

manutenção da boca aberta. 

           A assepsia da cavidade bucal foi realizada com algodão umedecido em 

digluconato de clorexidina 0,12% (Periogard/Colgate Palmolive Indústria e Comércio 

Ltda., São Paulo, SP, Brasil). 

 Para a confecção da abertura coronária dos dentes utilizou-se ponta esférica 

diamantada nº 1011 em alta rotação (FG KG Sorensen Indústria e Comércio Ltda., 

Barueri, SP, Brasil), de granulação fina (diâmetro 0,10 décimos de milímetro no 

centro da face oclusal (classe I), removendo a ponte de esmalte central, cuja 

profundidade foi correspondente à parte ativa da ponta (Figura 2), mediante 

irrigação/aspiração com soro fisiológico para remoção das raspas de dentina. A 

exposição pulpar, bem como a ampliação e a regularização da cavidade foi obtida 

usando uma broca de aço esférica n°1 (Dentsply Indústria e Comércio Ltda, 

Petropólis, RJ, Brasil) a 1500 rpm, usando o motor de implante Dforce 1000 

(Dentflex Industria e Comércio Ltda, Ribeirão Preto, SP) sob irrigação com soro 

fisiológico. O tecido pulpar coronário exposto foi amputado até o nível da entrada 

dos canais radiculares com o auxílio de uma cureta nº 5 (SS White, Objetos 

Dentários Ltda., Juiz de Fora, MG, Brasil). O excesso de soro fisiológico foi removido 

com auxílio de aplicadores descartáveis Microbrush (KG Sorensen Indústria e 

Comércio Ltda., Barueri, SP, Brasil) estéreis (Figura 3). 

 Para o grupo MTA branco (MTA White, Angelus, Londrina, PR, Brasil), o 

material foi manipulado de acordo com a recomendação do fabricante, obtendo-se 

uma mistura lisa, no qual foi aplicada no remanescente pulpar após o controle da 

hemorragia. A cavidade foi então selada com cimento de ionômero de vidro 

convencional (Vidrion R – SSWhite Artigos Dentários Ltda, Rio de Janeiro, RJ, 

Brasil) (Figura 4). 

           Para o grupo Sulfato Férrico à 15,5 % (Astringedent – Ultradent Products Inc, 

South Jordan, USA), utilizou-se um aplicador descartável Microbrush (KG Sorensen 
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Indústria e Comércio Ltda., Barueri, SP, Brasil) estéril, umedecido com o material, 

tomando-se o cuidado da remoção do excesso do material com uma gaze estéril, 

sendo levemente pressionado na entrada dos condutos radiculares, e então mantido 

por 15 segundos. Decorrido o tempo determinado, o aplicador Microbrush foi então 

removido e, na ausência de sinal de sangramento, uma base de OZE (presa lenta - 

Biodinâmica Quím. E Farm. Ltda, Ibiporã, PR, Brasil), foi acomodada na câmara 

pulpar. A cavidade foi selada com cimento de ionômero de vidro convencional 

(Vidrion R – SSWhite Artigos Dentários Ltda, Rio de Janeiro, RJ, Brasil) (Figura 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Figura 1 – Contenção do animal: 

 A) Mesa operatória; B: Imobilização e manutenção da boca aberta do 
animal após anestesia geral.  

 
Fonte: Junqueira, 2015. 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B 



33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 – Abertura Coronária:  

 A) Aspecto inicial do primeiro molar inferior; B) e C) Abertura coronária em alta rotação com a 
broca diamantada 1011. 

 
Fonte: Junqueira, 2015. 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figura 3 – Exposição pulpar e pulpotomia: 

 A) Exposição pulpar após o uso de broca de aço em baixa rotação; B) 
Aspecto da abertura coronária após a remoção do tecido pulpar 
coronário e controle da hemorragia. 

 
Fonte: Junqueira, 2015. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 4 – Pulpotomia com MTA branco: 

 A) Capeamento com MTA branco; B) Restauração com Vidrion R. 
 
Fonte: Junqueira, 2015. 

A B C 

A B 

A B 
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Figura 5 - Pulpotomia com SF 15,5%: 

A) Capeamento com SF 15,5%; B) Base com cimento OZE; C) Restauração com Vidrion R. 
 
Fonte: Junqueira, 2015. 

 

4.3 PREPARO DOS DENTES EXTRAÍDOS PARA ANÁLISE HISTOLÓGICA 

 

 Sob anestesia com xilazina (6mg/kg) e quetamina (70mg/kg) via intra 

muscular, os ratos foram eutanasiados após 24, 48 e 72 horas do procedimento por 

inalação excessiva de CO2. 

As mandíbulas foram dissecadas livres da cabeça, e os dentes foram 

removidos em bloco com osso circundante. Em seguida, foram fixados em 

formaldeído 4% tamponado com fosfato 0,1M e pH 7,4 por 24 horas em a 4°C em 

frascos individuais e identificados. Após 24 horas de fixação, iniciou-se o processo 

de desmineralização em solução de ácido etileno diamino tetracético (EDTA) 

tamponado com fosfato pH 7,0, o qual foi agitado uma vez ao dia e trocado a cada 7 

dias, por um período aproximado de 30 dias.  

Realizada a desmineralização, os dentes foram lavados em água corrente 

abundante, desidratados pela passagem sucessiva em álcoois e incluídos em 

parafina. Em seguida, os blocos foram desgastados em micrótomo (Leica RM 2165) 

até que a região ideal para obtenção de cortes da câmara pulpar e dos canais 

radiculares foi atingida para, então, serem processadas três lâminas contendo três 

cortes seriados de 5 µm de espessura, sendo uma lâmina utilizada para coloração 

de HE e duas para imuno-histoquímica. Para tanto, o material cortado foi distendido 

em banho maria e colhido em lâminas, no qual, foram levadas a uma estufa a 60°C, 

e em seguida, após resfriarem, foi realizada uma sequência de banhos em álcoois 

em diferentes concentrações para desparafinização. 

B A C 
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As lâminas desparafinizadas foram imersas em hematoxilina de Harris e 

lavadas em água corrente para remover o excesso do corante. Após a remoção do 

excesso de água, os cortes foram imersos em eosina por cinco minutos, 

desidratados e clarificados, e as lâminas montadas. Estes cortes corados com HE 

foram utilizados para a descrição morfológica e morfométrica da resposta tecidual.  

 

4.4  ANÁLISE MORFOMÉTRICA DO COMPLEXO DENTINO-PULPAR 

 

Com uma câmera fotográfica digital (Axiocam MRc 1.4 Mb - Carl Zeiss, 

Göttingen, Alemanha) acoplada a um microscópio óptico binocular (AxioLab A1 Plus 

- Carl Zeiss, Jena, Alemanha) utilizando-se uma objetiva de 40X, foram obtidas de 

seis a nove fotografias ao longo de todo o comprimento da raiz, para cada corte 

histológico. Assim, o número total de imagens, por cortes, variou conforme o 

comprimento da raiz do dente tratado. Dessa maneira, as imagens de cada corte 

histológico foram distribuídas de acordo com o terço radicular (cervical, médio e 

apical) e permitiu a utilização de duas a três imagens para análise de cada terço. 

Para a captura das imagens foi utilizado o software AxioVision Rel 4.8.2 (Carl Zeiss, 

Jena, Alemanha).  

Após esse processo, a análise morfométrica foi realizada através do Software 

Imagen Pro Plus 4.5 (Media Cybernetics, Silver Spring, USA) que determinou a 

quantidade de células inflamatórias presentes em todo tecido pulpar em cada 

imagem (Figura 6). Ao final, foi calculado o total de número de células inflamatórias 

para cada terço radicular.  

Para avaliação da densidade vascular utilizou-se o mesmo Software, em que 

três grades quadriculadas com 49 intersecções foram sobrepostas às imagens, 

sendo que os pontos de intersecção que coincidiam sobre os vasos sanguíneos 

foram contados, como mostra a Figura 7. Também, foi calculado o total de pontos de 

intersecção para cada terço radicular. E depois dessa etapa a densidade vascular foi 

calculada para posterior análise estatística através da fórmula:  

 

Dv = número de pontos de interseções contatos  x 100 
número total de pontos do retículo  
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Figura 6 – Quantificação das células inflamatórias pelo software Imagen Pro Plus 4.5.  

 
Fonte: Do autor 
 
 
 
 

 

Figura 7 – Quantificação da densidade vascular utilizando o Software Imagen Pro Plus 4.5.  

 
Fonte: Do autor 
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4.5 PROTOCOLO PARA IMUNO-HISTOQUÍMICA (MÉTODO DA PEROXIDASE) 

 

 Os cortes foram desparafinizados (xilol 100%) e hidratados (álcool 100%, 

95%, 80%, 70%, água destilada). Em seguida foi realizada a lavagem com PBS 

(Phosphate buffer saline) 0,05 M e pH 7.4 e incubação com H2O2 (30 vols.) por 30 

minutos e com PBS/BSA (Albumina de Soro Bovino) 1% durante 30 minutos em 

temperatura ambiente. Os cortes foram incubados com anticorpo primário 

monoclonal de rato anti-IL-6 humano (ab9324, Abcam, Cambridge, UK), na diluição 

de 1:800, por 12 horas à 4oC, seguido da incubação com anticorpo secundário de 

coelho anti-rato, na diluição de 1:500, por 1 hora em temperatura ambiente. Os 

cortes foram tratados com o complexo estreptoavidina peroxidase (Sigma) em PBS 

0,05 M. A reação foi revelada utilizando-se a solução 3-3’-diaminobenzidina (DAB; 

Sigma-Aldrich Corp., St. Louis, MO, EUA) por 1 minuto, e os cortes lavados com 

água destilada e contra-corados com hematoxilina. A montagem das lâminas foi feita 

com solução aquosa de montagem (VectaMount AQ; Vector Laboratories, Inc, 

Burlingame, CA, EUA). 

 

4.6 ANÁLISE QUANTITATIVA DA IMUNOEXPRESSÃO PARA IL-6 

 

As imagens dos cortes histológicos de imuno-histoquímicas foram capturadas 

de forma semelhante às imagens de HE.   

Para a análise das imagens usou-se o software  ImageJ (ImageJ v1.43j; 

National Institutes of Health, Bethesda, MD), a imagem foi submetida ao 

procedimento analítico "color deconvolution", (RUIFROK; JOHNSTON, 2001) 

utilizando  o vector HDAB. Esta ferramenta separa a imagem digital em três painéis 

diferentes, um com hematoxilina, um segundo painel apenas com DAB e um terceiro 

painel de fundo. Utilizou-se o painel de DAB, no qual, foi selecionada a área de 

interesse contendo tecido conjuntivo pulpar, desconsiderando pequenos artefatos e 

vasos sanguíneos de grande calibre (Figura 8). Após esse processo foi realizado o 

histograma da área de interesse delimitada e a quantificação da densidade, em 

pixels, da coloração DAB, representada por valores entre 0 a 255 (Figura 9). O valor 

médio da expressão da densidade da coloração foi selecionado, sendo que os 

valores próximo de 0 (coloração marrom) representam uma expressão 

imunopositiva, enquanto que, os valores próximo de 255 (coloração branca) 
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demonstram uma expressão imunonegativa.  

 

 

 

Figura 8 - Imagem em painel de DAB, com área de interesse delimitada para quantificação da imunoexpressão 

da IL-6 pelo software Imagen J. 
 
Fonte: Do autor 
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Figura 9 - Histograma da densidade em pixels da coloração DAB pelo software 

Imagen J. 
 
Fonte: Do autor 
 

 

 

4.7 ANÁLISE DESCRITIVA 

 

A análise microscópica descritiva da reação do tecido pulpar frente ao 

procedimento de pulpotomia consistiu na descrição dos fenômenos histopatológicos, 

procurando caracterizá-los globalmente em função das variáveis experimentais, nos 

cortes histológicos submetidos à coloração de HE e reação de imuno-histoquímica 

para detecção de IL-6.  

 

 

4.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Visando proporcionar melhor entendimento, análise estatística será 

apresentada de acordo com a metodologia empregada. 

 

4.8.1 Quantificação de células inflamatórias e da densidade vascular 
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Os dados foram coletados e digitados em planilha eletrônica do Microsoft 

Excel (2010). Previamente à análise estatística, devido ao fato do número total de 

imagens para cada corte histológico serem diferentes, foram calculados os valores 

médios das células inflamatórias e da densidade vascular presente em cada terço 

radicular. Sendo que, o valor total da quantificação das células inflamatórias e da 

densidade vascular do terço foi divido pelo número de imagens deste terço.  

 As análises estatísticas foram realizadas no software BioEstat versão 5.3. 

Por meio do teste de Shapiro Wilk e Durbin Watson verificou-se que as 

pressuposições de normalidade e independência, respectivamente, não foram 

atendidas. Deste modo, para avaliação dos fatores locais e tempos foi realizado o 

teste não paramétrico kruskal Wallis, seguido do teste de Dunn.  No intuito de 

analisar a diferença entre os materiais, foi utilizado o teste t para diferença de 

médias. 

Para verificar a correlação entre as variáveis número de células inflamatórias 

e número de vasos sanguíneos, de acordo com o material estudado, utilizou-se a 

correlação de Spearmam.  

Todos os testes foram realizados considerando um nível de significância de 

5%. 

   

 

4.8.2 Análise estatística da quantificação da imunoexpressão para IL-6 

 

Os dados foram coletados e armazenados em um banco de dados, elaborado 

em planilha eletrônica do Microsoft Excel (2010). Previamente à análise estatística, 

foi calculada a média da expressão da densidade da coloração em pixels. 

A análise estatística foi realizada no Software R versão 3.4.3, 2017 (R Core 

Team). Ao realizar o teste de Shapiro Wilk verificou-se que as pressuposições 

apresentavam normalidade residual (p= 0,407). Em seguida foi realizado o Teste f 

para análise de variância. Como a interação tripla foi significativa (p=0,0039) faz-se 

necessário realizar o desdobramento, portanto realizou-se o teste de Tukey para 

diferença das médias.  

Todos os testes foram realizados considerando um nível de significância de 

5%. 
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5 RESULTADOS  

 

A amostra do presente estudo foi composta por 52 primeiros molares 

inferiores de 26 ratos machos. Não houve perdas de animais durante o 

procedimento cirúrgico e o período de acompanhamento.  

Contudo, durante a análise das lâminas coradas com HE, uma lâmina do 

grupo MTA no período de 24 horas foi excluída do estudo por apresentar artefatos 

de técnicas que impediam sua análise.  

 

5.1 ANÁLISE MORFOMÉTRICA 

 

Na análise morfométrica foi realizada quantificação de células inflamatórias e 

da densidade vascular.  

 

5.1.1 Quantificação de células inflamatórias  

 

Não houve diferença estatística em relação ao número de células 

inflamatórias entre os grupos MTA e SF nos tempos de 24, 48 e 72 horas após a 

pulpotomia (p>0,05) (Gráfico 1). 

Em relação aos tempos analisados, no grupo MTA, houve diferença 

estatística no número de células inflamatórias, sendo o maior número observado às 

48 horas (Figura 11 e 14) e o menor às 24 horas (p<0,05). O número de células 

inflamatórias no período de 72 horas não diferiu estatisticamente dos demais 

períodos (p>0,05). Já no grupo SF, não houve diferença estatística do número de 

células inflamatórias entre os tempos analisados (p > 0,05) (Gráfico 2).   

Em ambos os grupos verificou-se diferença estatística do número de células 

inflamatórias nos terços radiculares (p < 0,05), sendo o maior número observado no 

terço cervical da raiz (Figuras 10-15 (A-C)), com regressão nos terços médio 

(Figuras 10-15 (D-F)) e apical (Figuras 10-15 (G-I)), como observado no Gráfico 3.  
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 Gráfico 1 - Representação gráfica do resultado do teste t para diferença de médias do 

número de células inflamatórias dos grupos MTA e SF nos períodos de 24, 
48 e 72 horas. 

 
Fonte: Do autor 

 
Nota: Diferença estatisticamente significativa (p<0,05); grupos com letras iguais não 

diferem estatisticamente entre si. 
 
 

 

 

 
Gráfico 2 - Representação gráfica do resultado do teste Kruskal-Wallis para o número de células 

inflamatórias em 24, 48 e 72 horas no Grupo MTA e SF. 
 
Fonte: Do autor 

 

Nota: Diferença estatisticamente significativa (p<0,05); grupos com letras iguais não diferem 
estatisticamente entre si. 
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Gráfico 3 - Representação gráfica do resultado do teste Kruskal-Wallis para o número de células 

inflamatórias nos terços radiculares para o Grupo MTA e o SF. 
 
Fonte: Do autor 
 
Nota: Diferença estatisticamente significativa (p<0,05); grupos com letras iguais não diferem 

estatisticamente entre si. 

 

5.1.2 Quantificação da densidade vascular 

 

Ao comparar o grupo MTA com o grupo SF, não houve diferença estatística 

em relação à densidade vascular no período de 24, 48 e 72 horas (p > 0,05) (Gráfico 

4).  

Para ambos os matérias utilizados nesse estudo, ao analisar os períodos 

após o tratamento, não foi encontrada diferença significativa (p > 0,05). Portanto, a 

densidade vascular em 24, 48 e 72, após pulpotomia, é estatisticamente igual no 

grupo MTA e no grupo SF (Gráfico 5).  

Houve diferença significativa em relação à densidade vascular, para ambos 

os grupos, quando comparados os terços radiculares do dente tratado, no qual foi 

observada maior vascularização no terço radicular médio (p < 0,05) (Figuras 10-15 

(D-F)); os terços cervical (Figuras 10-15 (A-C)) e apical (Figuras 10-15 (G-I)) foram 

estatisticamente iguais (Gráfico 6).  
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Gráfico 4 - Representação gráfica do resultado do teste t para a diferença de médias da 

densidade vascular dos grupos MTA e SF nos períodos de 24, 48 e 72 
horas. 

 
Fonte: Do autor 
 
Nota: Diferença estatisticamente significativa (p<0,05); grupos com letras iguais não 

diferem estatisticamente entre si. 
 
 
 
 

 
Gráfico 5 - Representação gráfica do resultado do teste Kruskal-Wallis para a 

densidade vascular em 24, 48 e 72 horas nos grupos MTA e SF. 
 
Fonte: Do autor 
 
Nota: Diferença estatisticamente significativa (p<0,05); grupos com letras iguais não 

diferem estatisticamente entre si. 
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Gráfico 6 - Representação gráfica do resultado do teste Kruskal-Wallis para a 

densidade vascular nos terços radiculares para o Grupo MTA e o SF. 
 
Fonte: Do autor 
 

Nota: Diferença estatisticamente significativa (p<0,05); grupos com letras iguais não 

diferem estatisticamente entre si. 

 

Não foi encontrada diferença significativa ao se correlacionar o grau de 

inflamação com a densidade, tanto para o material MTA como para o SF (p = 

0,7189).  

 

 

5.2 ANÁLISE DESCRITIVA DOS CORTES CORADOS EM HE   

 

Visando proporcionar melhor intepretação a descrição dos fenômenos 

histopatológicos dos cortes corados em HE foi dividida de acordo com o grupo 

experimental.  

 

 

5.2.1 Grupo MTA 

 

Nos períodos de 24, 48 e 72 horas verificou-se um grande número de células 

inflamatórias presentes no terço radicular cervical, no qual as células estavam 

agrupadas no tecido pulpar adjacente ao material capeador (Figuras 10-12 (A-C)). 

Verificou-se em alguns cortes histológicos necrose superficial, em contato com o 

material (Figuras 10, 11 (A-C)), estando o tecido mais profundo com características 
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de normalidade (Figuras 10-12 (A-C)). A intensidade do infiltrado inflamatório 

diminuiu gradativamente nos terços médio e apical, sendo que as células 

inflamatórias estavam praticamente ausentes na região apical (Figuras 10-12 (G-I)). 

Também foi observado que o tecido conjuntivo apresentava-se organizado exibindo 

diversos fibroblastos entre os vários feixes de fibras colágenas, além de apresentar 

vasos sanguíneos rodeados por células inflamatórias, tendo predominantemente 

maior vascularização no terço médio (Figuras 10-12 (D-F)). O período de 48 horas 

mostrou uma maior reação inflamatória em comparação aos demais períodos 

(Figuras 11). Para todos os períodos experimentais, observou-se um infiltrado 

inflamatório com predomínio de neutrófilos.   

 

5.2.1 Grupo SF 

 

Nos períodos de 24, 48 e 72 horas observou-se maior número de células 

inflamatórias presentes no terço radicular cervical, sendo que o tecido adjacente ao 

material capeador apresenta-se praticamente acelular seguido de uma de camada 

de células inflamatórias dispersas (Figuras 13, 15 (A-C)). Nesta região em alguns 

cortes histológicos verificaram-se áreas necróticas (Figuras 13, 14 (A-C)). A 

intensidade do infiltrado inflamatório diminui gradativamente nos terços médio e 

apical, com células inflamatórias escassas na região apical. Verificou-se que em 

alguns cortes o tecido conjuntivo mais profundo mostrava-se mais desorganizado 

(Figuras 13; 15 (D-F)), com alta vascularização predominando no terço médio 

(Figuras 13-15 (D-F)). O período de 48 horas mostrou maior inflamação em 

comparação aos demais períodos (Figura 14). Para todos os períodos 

experimentais, observou-se uma resposta inflamatória predominada por neutrófilos.  
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Figura 10 – Fotomicrografias dos terços radiculares de um único dente do grupo MTA, no período 

experimental de 24 horas, as quais foram coradas com HE. 
Legenda: (A-C) terço cervical com presença de infiltrado inflamatório (I) localizado abaixo do material 

capeador (M), com necrose (N) superficial. (D-F) terço médio, apresentando maior número de 
vasos sanguíneos (VS), tecido conjuntivo (TC) normal e odontoblasto (O) organizados na 
periferia pulpar. (G-I) terço apical com diminuição da vascularização (VS). Presença de células 
inflamatórias (CI) no interior dos vasos sanguíneos. Aumento de 40x. 

Fonte: Do autor 
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Figura 11 – Fotomicrografias dos terços radiculares de um único dente do grupo MTA, no período experimental 

de 48 horas, as quais foram coradas com HE.  
Legenda: (A-C) terço cervical com infiltrado inflamatório (I) denso abaixo do material (M) e necrose (N) 

superficial. (D-F) terço médio mostrando vasos sanguíneos calibrosos (VS), o tecido conjuntivo (TC) 
normal e odontoblasto (O) organizados na periferia pulpar. (G-I) terço apical pouco vascularizado 
(VS). Presença de células inflamatórias (CI) no interior dos vasos sanguíneos. Aumento de 40x. 

Fonte: Do autor 
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Figura 12 – Fotomicrografias dos terços radiculares de um único dente do grupo MTA, no período experimental 

de 72 horas, as quais foram coradas com HE.  
Legenda: (A-C) terço cervical com necrose superficial (N) infiltrado inflamatório abaixo do material (M), poucas 

células inflamatórias (CI) no tecido mais profundo e tecido conjuntivo (TC) normal. (D-F) terço médio 
com vasos sanguíneos calibrosos (VS) e odontoblasto (O) organizados na periferia pulpar. (G-I) terço 
apical com poucos vasos sanguinéos (VS). Presença de células inflamatórias (IC) no interior dos 
vasos sanguíneos. Aumento de 40x. 

Fonte: Do autor 
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Figura 13 – Fotomicrografias dos terços radiculares de um único dente do grupo SF, no período experimental de 

24 horas, as quais foram coradas com HE.  
Legenda: (A-C) terço cervical apresentando tecido superficial (TS) em contato com material mais avermelhado e 

logo abaixo se observa a presença de uma camada acelular, presença de infiltrado inflamatório (I). (D-
F) terço médio, em que se verifica o maior número de vasos sanguíneos (VS), o tecido conjuntivo (TC) 
desorganizado e odontoblasto (O) organizados na periferia pulpar. (G-I) terço apical com vasos 
sanguíneos (VS). Presença de células inflamatórias (CI) no interior dos vasos sanguíneos. Aumento 
de 40x. 

Fonte: Do autor 
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Figura 14 – Fotomicrografias dos terços radiculares de um único dente do grupo SF, no período experimental de 

48 horas, as quais foram coradas com HE.  
Legenda: (A-C) terço cervical com tecido superficial (TS) em contato com material mais avermelhado com grande 

concentração do infiltrado inflamatório (I) disperso pelo tecido pulpar coronário e necrose (N) 
superficial. (D-F) terço médio com maior número de vasos sanguíneos (VS), o tecido conjuntivo (TC) 
organizado e odontoblasto (O) distribuídos na periferia pulpar. (G-I) terço apical com poucos vasos 
sanguíneos (VS). Presença de células inflamatórias (CI) no interior dos vasos sanguíneos. Aumento 
de 40x. 

Fonte: Do autor 
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Figura 15 – Fotomicrografias dos terços radiculares de um único dente do grupo SF, no período experimental de 

72 horas, as quais foram coradas com HE. 
Legenda: (A-C) terço cervical com tecido superficial (TS) em contato com material mais avermelhado e logo 

abaixo a presença de uma camada acelular e presença de infiltrado inflamatório (I) disperso pelo 
tecido pulpar coronário.  (D-F) terço médio, com presença de vasos sanguíneos (VS) o tecido 
conjuntivo (TC) e odontoblasto (O) apresentam-se desorganizados. (G-I) terço apical com presença de 
vasos sanguíneos (VS) o tecido conjuntivo (TC) demostra-se desorganizado e os odontoblasto (O) 
organizados na periferia pulpar. Presença de células inflamatórias (CI) no interior dos vasos 
sanguíneos. Aumento de 40x. 

Fonte: Do autor 
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5.3 QUANTIFICAÇÃO DA IMUNOEXPRESSÃO PARA IL-6  

 

Como a interação tripla foi significativa (p=0,0039) (Tabela 1), foi necessário 

realizar o desdobramento. Ressalva-se que para a interpretação dos dados que os 

menores valores representam uma maior imunoexpressão, enquanto que o maior 

valor representa uma menor expressão da IL-6.  

Desse modo, avaliando o período experimental para um mesmo terço 

radicular e material, verificou-se que nas amostras do grupo MTA, no terço cervical, 

24 horas foi estatisticamente diferente de 48 e 72 horas (p < 0,05), no qual a maior 

expressão da marcação foi observada em 24 horas após pulpotomia. Em relação ao 

terço médio MTA, não houve diferença estatística entre os períodos experimentais (p 

> 0,05). Na análise do terço apical do grupo MTA, houve diferença estatística tanto 

entre 24 e 72 horas, como também entre 48 e 72 horas (p < 0,05), com maior 

expressão em 72 horas. Para a análise no grupo SF, em relação ao terço cervical 

não foi encontrada diferença estatística (p > 0,05). Já no terço médio e apical, houve 

diferença tanto entre 24 e 48 horas como entre 48 e 72 horas (p < 0,05), 

observando-se maior expressão de IL-6 às 24 horas após o procedimento (Tabela 

2).  

Em relação à análise do terço radicular dentro de um mesmo período 

experimental e grupo, observou-se que no Grupo MTA, no período de 24 horas após 

pulpotomia, houve diferença estatística entre os três terços (p < 0,05), sendo que o 

terço cervical mostrou maior imunoexpressão, com diminuição da marcação no terço 

médio e apical gradativamente. No período de 48 e 72 horas, não foi encontrada 

diferença estatística entre os terços radiculares (p > 0,05). Para as amostras do 

grupo SF, no tempo experimental de 24 horas, não foi encontrada diferença 

estatística entre aos terços (p > 0,05). Em relação ao período de 48 horas, observou-

se diferença estatística entre o terço cervical e o apical (p < 0,05), com maior 

marcação da IL-6 no terço cervical. Para o período de 72 horas, houve diferença 

entre o terço cervical com o terço médio e apical, sendo que a maior marcação para 

IL-6 ocorreu no terço cervical (p > 0,05) (Tabela 2). 

Ao comparar um material com o outro em um mesmo período experimental e 

terço radicular foi possível observar que, no terço cervical, houve diferença 

estatística entre os materiais apenas no período de 24 horas (p < 0,05), sendo que o 

grupo MTA apresentou maior imunoexpressão para IL-6. Em relação ao terço médio, 
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a diferença estatística foi observada apenas no período de 72 horas (p < 0,05) após 

o tratamento com maior imunopositividade também para o material MTA. No terço 

apical, houve diferença estatística entre os materiais nos período de 24 horas (p < 

0,05), com maior expressão da marcação no grupo SF, e em 72 horas (p < 0,05) 

após o procedimento, com maior expressão de IL-6 para o grupo MTA (Tabela 2).  

 

 

5.4 ANÁLISE DESCRITIVA DOS CORTES SUBMETIDOS À IMUNO-

HISTOQUÍMICA PARA IL-6 

 

Nos cortes histológicos da polpa dentária submetidos à reação de imuno-

histoquímica, observou-se a expressão citoplasmática de IL-6 em odontoblastos e 

em eventuais células inflamatórias presentes no tecido pulpar (Figura 16). 

Ocasionalmente uma marcação difusa para IL-6 foi encontrada na matriz 

extracelular do tecido conjuntivo (Figura 16). 

A polpa dentária apresentou uma marcação para IL-6 de intensidade leve a 

moderada, dependendo do material utilizado, do período de tempo e terço radicular 

avaliado. 

 

 

Tabela 1 - Análise de variância a 3 critérios, considerando material (MTA branco ou SF 15,5%), 
o período de avaliação (24, 48, 72 horas) e o terço radicular (cervical, médio e apical) como 
fontes de variação 

Fonte de Variação  GL SQ QM p valor 

Material  1 648,00 648,00 0,006 
Período  2 2542,08 1271,54 > 0,0001 
Terço  2 5462,33 2731,16 > 0,0001 
Material x Período   2 230,58 115,29 0,242 
Material x Terço   2 151,00 75,50 0,3916 
Período x Terço 4 832,22 208,08 0,0442 
Material x Período x Terço   4 1385,16 346,29 0,0039 
Resíduo  54 4273,50 79,13  
Total  71 15526,00 218,67   

Fonte: Do Autor  
 
Nota: GL: Grau de liberdade; SQ: Soma de quadrados; QM: Quadrado médio. 
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Tabela 2 - Expressão média de IL-6 nos terços radiculares do 
tecido pulpar remanescente após pulpotomia com MTA branco 
ou FS 15,5% durante os períodos experimentais 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
Fonte: do Autor  
 
Nota: Letras minúsculas diferentes indicam diferença estatística entre 
os períodos de avaliação para um mesmo terço radicular de dentes 
tratados com MTA ou SF (p<0.05). Letras maiúsculas diferentes 
indicam diferença estatística entre os terços radiculares para um 
mesmo período de avaliação de dentes tratados com MTA ou SF. 
Símbolos diferentes indicam diferença estatística entre o material 
(MTA ou SF) para um mesmo período de avaliação e mesmo terço 

radicular. 
 

 

MATERIAL 
TERÇO 

RADICULAR 

PERÍODO  

(h) 

EXPRESSÃO 

IL-6  

MTA 

Cervical 

24 120.00a,A,Ω  

48 150.00b,A,Ω 

72 142.25b,A,Ω 

Médio 

24 142.25a,B,Ω 

48 154.25a,A,Ω 

72 143.25a,A,§ 

Apical 

24 170.25a,C,Ω 

48 162.00a,b,A,Ω 

72 150.75b,A,§ 

SF 

Cervical 

24 137.50a,A,§ 

48 152.25a,A,Ω 

72 142.50a,A,Ω 

Médio 

24 145.00a,A,Ω 

48 164.50b,A,B,Ω 

72 157.75a,b,B,Ω 

Apical 

24 153.25a,A,§ 

48 171.75b,B,Ω 

72 164.50a,b,B,Ω 
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Figura 16 – Fotomicrografias dos terços cervical ou médio radicular de 

diversos dentes submetidas à reação imuno-histoquímica para detecção de 
IL- 6 nos grupos MTA e SF. 

Legenda: (A-C) Grupo MTA e (D-F) grupo SF nos períodos de 24, 48 e 72 
horas, respectivamente, mostrado a imunomarcação do citoplasma 
de células inflamatórias (CI) e de odontoblastos (O). (VS) Vasos 
sanguíneos. Aumento de 40x.  

Fonte: Do autor 
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6 DISCUSSÃO  

Os recentes progressos no campo da biologia celular e molecular, bem como 

o melhor conhecimento acerca do desenvolvimento dentário, contribuíram para o 

surgimento de novos materiais, mais biocompatíveis, indicados para pulpotomia de 

dentes decíduos (SAKAI et al., 2009). Deste modo, visando ampliar o conhecimento 

sobre o mecanismo de ação, as vantagens, as desvantagens e as indicações dos 

materiais capeadores pulpares, estudos sobre esses agentes têm sido constantes 

na literatura (DOMINGUEZ et al., 2003; GODHI; SOOD; SHARMA, 2011;  MORETTI 

et al., 2008; SAKAI et al., 2009; OLIVEIRA et al., 2013). 

A interação entre materiais capeadores em contato com o tecido pulpar é 

influenciada por muitos fatores, incluindo a composição do material, a concentração 

química, produtos de degradação e a capacidade do tecido para responder a estes 

agentes. O conhecimento da maneira com que estes materiais dentários interagem 

com o tecido pulpar é fundamental para a compreensão de como esse tecido pode 

ser ferido e posteriormente reparado ou regenerado durante procedimentos 

restauradores dentários (FERRACANE; COOPER; SMITH, 2010; MURRAY; 

GARCÍA GODOY; GARCÍA GODOY, 2007; YASUDA  et al., 2008). 

Por fatores éticos, estudos in vivo não possibilitam avaliar as reações iniciais 

que ocorrem quando da colocação de um material capeador sobre o remanescente 

pulpar radicular, já que dentes decíduos humanos não podem e não devem ser 

extraídos logo após o tratamento de pulpotomia. Portanto, justifica-se o modelo em 

animais para avaliação das respostas celulares iniciais (CENGIZ et al., 2005; 

KRAMER et al., 2014; SCARPARO et al., 2011; TRAN et al. 2012).  

O modelo experimental deste estudo envolveu a utilização de ratos, visto que 

seus molares, incluindo o tecido pulpar, apresentam-se anatômica, histológica, 

biológica e fisiologicamente semelhantes aos molares humanos (DAMMASCHKE, 

2010). As pulpotomias foram realizadas nos molares inferiores de ratos conforme 

descrições prévias na literatura (BARBOSA SILVA; VIEIRA; SOBRINHO, 2008; 

CENGIZ et al., 2005; TRAN et al. 2012). 

Alguns dos fatores limitantes da utilização do modelo animal de ratos foram a 

impossibilidade de se realizar isolamento absoluto, dificuldade em se ter uma 

visualização adequada do campo de trabalho e, por mais cuidado na eliminação das 

raspas de dentina, algumas amostras apresentaram-se com raspas durante a 
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avaliação histológica. 

O MTA foi eleito para o esse estudo por ser um material amplamente utilizado 

com altas taxas de sucesso clínico, radiográfico e histológico em pulpotomia de 

dentes decíduos (AEINEHCHI et al., 2007; AGAMY et al., 2004; CAICEDO et al., 

2006; CHACKO; KURIKOSE, 2006; DOMINGUEZ et al., 2003; EIDELMAN; HOLAN; 

FUKS, 2001; KARABUCAK et al., 2005; LIN et al., 2014; MORETTI et al. 2008; 

NIRANJANI et al., 2015; ODABAS et al., 2012; OLIVEIRA et al., 2013; PARANJPE et 

al., 2011; SAKAI et al., 2009; SRINIVASAN; JAYANTHI, 2011). Porém, seu alto 

custo impossibilita seu uso em muitos países e no sistema público de saúde, além 

da sua associação com a alteração de cor do elemento dentário (AL-HAJ ALI; AL-

JUNDI; DITTO, 2015; WALKER et al.,2013).  

Devido a isto, terapias alternativas vêm sendo pesquisadas a fim de se 

encontrar um material de baixo custo e com taxas de sucessos semelhantes às do 

MTA (STRINGHINI JUNIOR; VITCEL; OLIVEIRA, 2015). Selecionamos o sulfato 

férrico 15,5% por ser um material barato e, apesar de vários estudos demonstrarem 

alta taxa de sucesso clínico e radiográfico (ERDEM et al.,2011; FUKS, 2002; PENG 

et al., 2007; NEAMATOLLAHI; TAJIK, 2006; SONMEZ; SARI; ÇETINBAS, 2008; 

HAVALE et al., 2013; YILDIZ; TOSUN, 2014), poucos são os estudos histológicos 

com a utilização deste material (CANNON et al., 2011; FUKS,1997; SHAYEGAN; 

PETEIN; ABBEELE, 2008). 

Muitas pesquisas foram realizadas avaliando clínica e radiograficamente as 

reações pulpares frente aos materiais capeadores utilizados em pulpotomias 

(AEINEHCHI et al., 2007; AGAMY et al., 2004; CAICEDO et al., 2006; DOMINGUEZ, 

2003; EIDELMAN; HOLAN; FUKS, 2001; FUKS et al.,1997; LIN et al., 2014; 

MORETTI et al. 2008; NIRANJANI et al., 2015; ODABAS et al., 2012; OLIVEIRA et 

al., 2013; SAKAI et al., 2009; SHAYEGAN; SRINIVASAN; JAYANTHI, 2011). No 

entanto, as reações iniciais ainda não estão bem elucida (SHAHI et. al., 2010) e 

acredita-se que falhas nas pulpotomias possam estar relacionadas com reações 

inflamatórias agudas subclínicas (BARBOSA SILVA; VIEIRA; SOBRINHO, 2008; 

SHAHI et. al., 2010). Além disso, existem poucos estudos histológicas e imuno-

histoquímicas envolvendo a utilização do MTA e do SF, justificando, portanto, a 

realização do presente trabalho.  

No grupo MTA, verificou-se maior número de células inflamatórias no terço 

cervical. Também foi possível observar no tecido adjacente ao material capeador a 
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presença de infiltrado inflamatório e até mesmo áreas necróticas. A presença de 

tecido necrótico sugere que o MTA, de maneira similar ao hidróxido de cálcio, 

inicialmente causa uma necrose por coagulação em contato com o tecido conjuntivo 

pulpar, reação esta devido à alta alcalinidade do produto utilizado (KOMABAYASHI; 

SPANGBERG, 2008).  

Assim, os materiais à base de MTA, após a hidratação, liberam íons 

hidroxilas, proporcionando ao meio um pH alcalino (FORMOSA et al., 2012; GRECH; 

MALLIA; CAMILLERI, 2013). O meio alcalino estimula o recrutamento de leucócitos, 

neutrófilos (SILVA et al., 2015) e a diferenciação de plasmócitos (SARAIVA et al., 

2017). Desse modo, entende-se que o MTA apresenta atividade potencialmente 

curativa promovendo a cicatrização de feridas na parte coronária do dente, 

mantendo a integridade da polpa após a pulpotomia, resultados estes observados 

por Bodem et al. (2004), Barbosa Silva; Vieira; Sobrinho (2008), Camilleri et al. 

(2005), Moretti et al. (2008) e Sakai et al. (2009).  

Estudos relatam que o MTA, utilizado como material capeador, permite que o 

tecido remanescente continue vital, apresentando funções fisiológicas normais, 

estimulando a formação de tecido de mineralizado e, além disso, não apresentando 

nenhum efeito deletério ao germe do dente permanente sucessor (ANSARI; 

RANJPOUR, 2010; CAICEDO et al., 2006; CARDOSO- SILVA et al., 2011)  

Para o grupo SF, verificou-se um maior número de células inflamatórias no 

terço cervical. Na análise morfológica, foi possível observar que o tecido em contato 

com o material mostrava-se com uma coloração mais avermelhada, seguido de 

camada aparentemente acelular. Acreditamos que esta característica morfológica 

seja decorrente da ação hemostática do material, em que um complexo férrico 

protéico é formado, e a sua membrana sela mecanicamente os vasos cortados. 

Segundo Ranly e Garcia-Godoy (2000), a prevenção da formação do coágulo 

sanguíneo permite a precipitação de uma barreira protéica no local de amputação.  

Vale ressaltar que a colocação direta de OZE sobre o tecido da polpa foi 

relatado como causadora de inflamação em pulpotomias com SF (Smith; Seale; 

Nunn, 2000), visto que as moléculas do eugenol, presentes na base de OZE, são 

pequenas e podem se difundir com facilidade pela polpa, causando uma inflamação 

crônica subclínica (CASAS et al., 2005; HAVALE et al., 2013; MORETTI et al., 2008; 

ODABAS al., 2012; YILDIZ; TOSUN, 2014). Por outro lado, o complexo de íons 

férricos formado pelo SF na superfície do remanescente pulpar pode atuar como 
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uma barreira para componentes irritativos do OZE (RANLY, 1994). Devido a este 

fato, acreditamos que esta barreira tenha restringido o processo inflamatório e 

desorganização tecidual causados pelo o OZE e não pelo SF, para uma região 

imediatamente abaixo à base capeadora.  

Em uma revisão sistemática da literatura, as taxas de sucesso clínico 

encontradas em tratamentos com o SF variaram de 78% a 100% e a de sucesso 

radiográfico de 42% a 97% (PENG et al., 2007). Entretanto, não existem muitas 

pesquisas que demonstrem seu sucesso histológico quando aplicados com este fim 

(CANNON et al., 2011; CLEATON-JONES et al., 2002; FUKS et al.,1997; 

SHAYEGAN; PETEIN; ABBEELE, 2008). De acordo com Cleaton-Jones et al. 

(2002), mesmo com possíveis falhas nos achados histológicos em casos que se 

utilizaram SF, a pulpotomia pode apresentar sucesso clínico e radiográfico. 

 Entre os dois materiais estudados no presente trabalho não houve diferença 

significativa na reação tecidual do remanescente pulpar causada pelos materiais. 

Porém, através da análise histológica do tecido pulpar, observou-se que o grupo SF 

apresentou dentes com um infiltrado inflamatório ligeiramente maior que o grupo 

MTA, além de uma maior desorganização e vascularização do tecido mais profundo.  

Em dentes de suínos, após 3 semanas da realização de pulpotomias, 

Shayegan, Petein e Abbeele (2008) verificaram não haver diferença significativa 

entre fosfato beta-tricálcico, MTA e cimento Portland branco em termos de resposta 

inflamatória, sendo esta menor do que aquela provocada pelo SF e formocresol.  

Além disso, em ambos os grupos, o infiltrado inflamatório diminuiu no terceiro 

dia, indicando o início da fase de resolução do processo inflamatório. A diminuição 

do número de células inflamatórias no terceiro dia de avaliação também foi 

detectada por Reyes-Carmona et al. (2010). Em seu trabalho, após pulpotomia com 

MTA, os neutrófilos foram as células predominantes no primeiro dia no 

remanescente pulpar próximo ao material capeador e o recrutamento de neutrófilos 

diminuiu do primeiro até o terceiro dia, quando principalmente macrófagos e 

linfócitos migraram para o tecido. 

Portanto, no presente estudo foi possível observar que, em ambos os grupos 

experimentais, o maior número de células inflamatórias ocorreu 48 horas após a 

pulpotomia, corroborando com o pico entre 24 e 48 horas do recrutamento de 

neutrófilos, os quais migram dos vasos sanguíneos para o espaço perivascular, 

sendo direcionados para a lesão ou irritantes (MELKER et al., 2006). Após o pico da 
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inflamação em 48 horas, houve a resposta imunológica do hospedeiro, envolvendo 

eventos celulares e ocasionando a diminuição do número de células inflamatórias às 

72 horas.    

Atualmente, há evidências de que a inflamação é um pré-requisito para o 

reparo do tecido (EMING, KRIEG, DAVIDSON, 2007; GOLDBERG et al., 2008). O 

equilíbrio entre os mediadores estimulatórios e inibitórios durante as diversas fases 

da reparação é crucial para se alcançar a homeostase do tecido após a lesão 

(EMING, KRIEG, DAVIDSON, 2007). 

O saldo existente entre a infecção, a inflamação e a reparação é fundamental 

para o prognóstico do tratamento (SIMON et al., 2012). Os eventos inflamatórios 

podem contribuir para as fases iniciais da reparação pulpar, principalmente, se 

houver ligação direta entre a liberação de citocinas e o comprometimento de 

algumas células pulpares em relação ao fenótipo progenitor de odontoblastos ou 

osteoblastos (GOLDBERG et al., 2008). 

Segundo Goldberg et al. (2008), a reparação celular tem início após o controle 

da inflamação, com a substituição da parte lesada ou necrótica por células 

indiferenciadas, que após diferenciação darão origem a um tecido semelhante ao 

anterior. Tais autores citam ainda três fases sucessivas na renovação celular: ligeira 

inflamação associada com o recrutamento celular, proliferação celular preenchendo 

o local da lesão e, em seguida, a diferenciação celular na polpa, originando novos 

odontoblastos para a produção de dentina reparadora.  

As células imunes e residentes do hospedeiro produzem e liberam várias 

citocinas que exercem um papel complexo, porém de forma coordenada sobre a 

linha de eventos celulares e moleculares envolvidos no desencadeamento e 

progressão do processo inflamatório (ANDERSON; RODRIGUEZ; CHANG, 2008; 

FRANZ et al., 2011).  

Dentre as interleucinas, a IL-6 é uma importante reguladora da inflamação e 

tem seus níveis aumentados nos processos inflamatórios (SCHELLER et al, 2011). 

Trata-se de uma citocina multifuncional inflamatória é secretada por monócitos, 

macrófagos, neutrófilos, fibroblastos e linfócitos T (FONSECA et al., 2016; 

SCHELLER et al. ,2011), sendo sintetizada em resposta a um trauma ou uma 

infecção, que pode ativar células específicas exercendo assim um papel importante 

na reação inflamatória e reabsorção óssea (OLIVEIRA et al., 2017). 

Inicialmente, a IL-6 induz o recrutamento de neutrófilos e, em seguida, atua 
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na transição da inflamação aguda para a inflamação crônica, modulando a apoptose 

dos polimorfonucleares, recrutando monócitos e estimulando sua diferenciação em 

macrófagos. Também exerce papel na diferenciação de linfócitos B e T, a partir da 

apresentação de antígeno, além de atuar na regulação do metabolismo ósseo e em 

algumas funções neurais (SCHELLER et al., 2011).  Assim, a IL-6 pode ser 

considerada um potente mediador da resposta inflamatória e marcador da 

inflamação (RINCON, 2012). Como em nosso estudo foi observada uma marcação 

de leve a moderada para IL-6 após utilização de MTA e SF, sugere-se a ocorrência 

de um processo inflamatório brando.   

Tem sido observada após implantação de materiais à base de silicato de 

cálcio em subcutâneo de ratos correlação entre reação inflamatória e 

imunoexpressão de IL-6 (FONSECA  et al., 2016; SILVA  et al, 2015). Neste estudo, 

foi possível observar que houve uma maior expressão da IL-6 nos terços radiculares 

do tecido pulpar remanescente após pulpotomia com MTA branco, durante os  

períodos experimentais. Níveis elevados dessa citocina podem estar 

correlacionados à extensão da inflamação e edema do tecido pulpar e ao seu papel 

como um mediador da resposta do hospedeiro em função da injúria tecidual e 

infecção (ELSALHY; AZIZIEH; RAGHUPATHY 2013).  

No presente trabalho, observou-se uma maior expressão da IL-6 no terço 

cervical das amostras de ambos os grupos ao longo do tempo experimental, sendo 

essa expressão de leva a moderada, o que sugere sua participação no processo 

inflamatório decorrente da utilização de ambos os materiais capeadores empregados 

neste estudo. Porém, não foram encontrados trabalhos na literatura sobre análise 

imuno-histoquímica para esses materiais, evidenciando a necessidade de mais 

estudos com essa metodologia.  
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7 CONCLUSÃO 

 

Não houve diferença entre o grau de inflamação e densidade vascular entre 

os dentes tratados com MTA branco e SF 15,5%, porém os dentes tratados com 

MTA apresentaram melhores características histológicas. A inflamação inicial 

ocorreu principalmente no terço cervical radicular para ambos os materiais, podendo 

observar que as células inflamatórias ficaram aglomeradas no tecido adjacente ao 

MTA, enquanto que estas células distribuíram-se mais difusamente no tecido 

próximo ao SF. Além disso, a IL-6 teve uma participação de leve a moderadora na 

resposta inflamatória inicial em ambos os grupos com maior expressão em dentes 

tratados com o material MTA. 
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