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RESUMO 
 
 

Introdução: O tratamento de dentes com rizogênese incompleta sempre foi desafiador 

devido à interrupção do desenvolvimento radicular. A abordagem da endodontia 

regenerativa (TER) surge como alternativa. Nesse contexto, a fibrina rica em plaquetas 

(PRF, do inglês Platelet-Rich Fibrin) destaca-se como arcabouço biológico eficaz 

devido ao seu potencial de induzir melhoria no reparo. Materiais e métodos: S-PRF e 

PRO-PRF foram obtidos do sangue venoso por dois métodos diferentes de 

centrifugação. A liberação dos fatores de crescimento foi medida ao longe de 10 dias 

(240hrs), que quantificou a liberação de EGF, TGF-β, PDGF e VEGF nos períodos de 

6, 24, 48, 72 e 240 horas. As membranas geradas foram avaliadas por histomorfometria, 

considerando a rede de fibrina, agregados plaquetários e morfologia celular, por 

microscopia de luz. Os dados foram submetidos aos testes estatísticos com nível de 

significância P ≤ 0,05. Resultados: Ambos protocolos apresentaram comportamento 

semelhante, com uma alta liberação de fatores de crescimento no período inicial de 6 

horas, seguida redução 72hrs e novo aumento em 240hrs. Houve diferença estatística 

significante (P < 0,05), com o S-PRF liberando uma quantidade de fatores de 

crescimento maior. Em contrapartida, não foram observadas diferenças significativas 

entre os grupos quanto à liberação de VEGF (P > 0,05). Conclusão: Os dois protocolos 

apresentaram potencial para uso em TER, promovendo a liberação de fatores de 

crescimento em todos os períodos avaliados. O S-PRF apresentou maior liberação total, 

enquanto o PRO-PRF demonstrou um perfil mais sustentado ao longo do tempo. 

Estudos adicionais são necessários para esclarecer o impacto dessas diferenças no 

reparo e na regeneração tecidual. 

 

 
Palavras-Chaves: Fibrina rica em plaquetas; Terapia endodôntica regenerativa; Fatores 

de crescimento. 
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ABSTRACT 

 
Introduction: The treatment of necrotic teeth with incomplete root development has 

always been challenging due to the interruption of root formation. Regenerative 

endodontic therapy (RET) has emerged as an alternative approach. In this context, 

platelet-rich fibrin (PRF) stands out as an effective biological scaffold due to its 

potential to enhance tissue repair. Materials and Methods: S-PRF and PRO-PRF were 

obtained from venous blood using two different centrifugation protocols. Growth factor 

release was measured over a period of 10 days (240 hours), quantifying the release of 

EGF, TGF-β, PDGF, and VEGF at 6, 24, 48, 72, and 240 hours. The generated 

membranes were evaluated by histomorphometric analysis, considering fibrin network, 

platelet aggregates, and cellular morphology under light microscopy. Data were 

subjected to statistical analysis with a significance level of P ≤ 0.05. Results: Both 

protocols demonstrated similar behavior, with high growth factor release during the 

initial 6-hour period, followed by a reduction at 72 hours and a subsequent increase at 

240 hours. A statistically significant difference was observed (P < 0.05), with S-PRF 

releasing a greater amount of growth factors. In contrast, no significant differences were 

found between groups regarding VEGF release (P > 0.05). Conclusion: Both protocols 

demonstrated potential for use in regenerative endodontic therapy by promoting growth 

factor release at all evaluated periods. S-PRF showed greater total release, whereas 

PRO-PRF demonstrated a more sustained release profile over time. Additional studies 

are needed to clarify the impact of these differences on tissue repair and regeneration. 

 
Keywords: Platelet-rich fibrin; Regenerative endodontic therapy; Growth factors. 
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INTRODUÇÃO 

 
O tratamento de dentes com rizogênese incompleta sempre foi desafiador devido 

à interrupção do desenvolvimento radicular. Tais dentes, além de possuírem ápice 

aberto, apresentam paredes finas, tornando-os mais frágeis e suscetíveis a fraturas (1). As 

técnicas tradicionais, como apicificação e o uso de tampões apicais com Agregado 

Trióxido Mineral (MTA), não permitem a continuação do desenvolvimento radicular 
(2,3). 

A abordagem da terapia endodôntica regenerativa (TER) surge como alternativa. 

Embora a terapia endodôntica convencional apresente elevados índices de sucesso, ela 

não promove a restauração da estrutura e da função fisiológica dos tecidos pulpares 

perdidos. Em contrapartida, a terapia endodôntica regenerativa (TER) busca criar 

condições favoráveis para o reparo biológico do espaço do canal radicular, podendo 

contribuir para a continuidade do desenvolvimento radicular e o espessamento das 

paredes dentinárias (4). A transição de um modelo de tratamento endodôntico 

convencional, substitutivo por um modelo de indução biológica e regeneração tecidual 

redefine as perspectivas de longevidade dos elementos dentais acometidos (5). 

Tradicionalmente, a terapia endodôntica regenerativa em dentes com rizogênese 

incompleta é realizada por meio da indução de sangramento apical no interior do canal 

radicular, promovendo a formação de um coágulo sanguíneo que atua como arcabouço 

biológico e contribui para o recrutamento de células-tronco provenientes dos tecidos 

periapicais (6). Entretanto, um problema comum é a falha na promoção do sangramento 

apical e preenchimento do canal com volume adequado, o que compromete o sucesso do 

tratamento (7,8,9). 

Nesse contexto, a fibrina rica em plaquetas (PRF, do inglês Platelet-Rich Fibrin) 

destaca-se como arcabouço eficaz, pois oferece uma rede de fibrina adequada para o 

armazenamento de citocinas e fatores de crescimento (10,11,12). Estudos recentes 

mostraram que o PRF pode melhorar a proliferação celular, migração celular ou 

diferenciação de células tronco da papila apical, fibroblastos gengivais e fibroblastos do 

ligamento periodontal (13,14,15,16). Recomendada pela Associação Americana de 

Endodontistas, o PRF, sendo a segunda geração de concentrados de plaquetas, contém 

fatores de crescimento e citocinas que combatem infecções e otimizam o reparo dos 

tecidos envolvidos (17). 
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As plaquetas, além de seu papel na hemostasia, têm potencial inflamatório, 

incluindo o recrutamento de mais citocinas anti-inflamatórias e promoção de 

angiogênese e reparo tecidual (18,19). Também são capazes de expressar uma série de 

moléculas de sinalização biologicamente ativadas e fatores de crescimento, como o fator 

de crescimento derivado de plaquetas (PDGF), fator de crescimento transformado β 

(TGF-β), fator de crescimento epidérmico (EGF) e fator de crescimento endotelial 

vascular (VEGF). Esses fatores são essenciais para a vascularização e formação de 

novos tecidos (20,21). Os fatores de crescimento são moléculas de sinalização cruciais que 

ativam células endógenas e orientam a proliferação e a diferenciação celular durante o 

processo regenerativo. No contexto da TER, moléculas sinalizadoras podem ser 

liberadas pelos tecidos periapicais ou pela matriz dentinária, que atua como reservatório 

natural de fatores de crescimento. Além disso, concentrados plaquetários, como o PRF, 

podem atuar como fontes exógenas dessas moléculas bioativas (22). 

Assim, o uso do PRF como arcabouço na TER pode oferecer benefícios 

consideráveis, promovendo regeneração tecidual mais eficiente e potencialmente 

melhorando os resultados clínicos para pacientes com dentes necróticos e rizogênese 

incompleta. Este estudo visa comparar dois novos protocolos de PRF na forma 

injetável, avaliando seu perfil de liberação de fatores de crescimento e suas 

características estruturais, a fim de investigar seu potencial para aplicação em TER. A 

hipótese nula é de que não haverá diferença significativa entre os protocolos em relação 

aos parâmetros avaliados. 
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MATERIAIS E MÉTODOS 

 
O tamanho amostral foi calculado utilizando o software SigmaPlot (versão 12; 

Systat Software, San Jose, CA, EUA). O cálculo foi realizado com base em uma análise 

de variância de uma via (one-way ANOVA), considerando nível de significância de 5% 

(α = 0,05) e poder estatístico de 80% (1 − β = 0,80). O tamanho do efeito foi estimado a 

partir dos resultados de estudo previamente publicado (23). O cálculo amostral indicou a 

necessidade de sete participantes. Entretanto, um voluntário desistiu durante o 

andamento do experimento, resultando em uma amostra final de seis participantes. 

Foram selecionadas voluntárias que atenderam aos seguintes critérios de 

inclusão: idade entre 20 e 40 anos, estado geral de saúde satisfatório, ausência de 

tabagismo e não utilização de anticoagulantes, anti-inflamatórios, corticosteroides, 

imunossupressores, contraceptivos hormonais ou antibióticos nos três meses anteriores 

à coleta sanguínea. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

instituição (CAAE: 74309722300005152) e conduzido em conformidade com os 

princípios da Declaração de Helsinque. Todas as participantes assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido antes da realização dos procedimentos. 

 
Preparo e cultivo dos concentrados de PRF 

 
O sangue venoso periférico foi coletado da fossa antecubital e imediatamente 

processado por meio de dois protocolos distintos de centrifugação. Para o grupo S-PRF, 

as amostras foram centrifugadas em uma centrífuga de rotor de ângulo fixo de 45° 

(SpinPlus Titan, Daiki, Ribeirão Preto, SP, Brasil). Já para o grupo PRO-PRF, utilizou-

se uma centrífuga de rotor de ângulo fixo de 55° (CS TOUCH, Driller, Carapicuíba, SP, 

Brasil). Cada voluntária forneceu 10 amostras de sangue (9 mL por tubo), distribuídas 

entre os respectivos grupos experimentais. A coleta foi realizada em tubos plásticos sem 

aditivos (Vacuette® Z, No Additive, Greiner Bio-One GmbH, Kremsmünster, Áustria). 

A centrifugação foi realizada de acordo com os seguintes parâmetros de força 

centrífuga relativa (RCF): S-PRF (200 g por 14 minutos) e PRO-PRF (60 g por 5 

minutos, seguido de 200 g por 5 minutos e 700 g por 5 minutos). Após a centrifugação, 

3 mL da fração líquida do PRF foram aspirados sob condições estéreis utilizando agulha 

40 × 12 em cabine de fluxo laminar. O material aspirado foi transferido para tubos de 

vidro e mantido em repouso por 40 minutos para permitir a formação do coágulo. 
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Após a polimerização, os coágulos foram cuidadosamente removidos dos tubos. 

Para cada participante, uma membrana de cada protocolo foi destinada à análise 

histomorfométrica, enquanto as demais foram transferidas para poços individuais de 

placas de cultivo de seis poços (Greiner Bio-One International). Cada poço recebeu 5 

mL de meio Dulbecco’s Modified Eagle Medium (DMEM; Embriolife Vitrocell, 

Campinas, SP, Brasil), livre de soro, suplementado com L-glutamina e 1% de 

penicilina/estreptomicina. 

As culturas foram mantidas em incubadora a 37 °C, em atmosfera umidificada 

contendo 5% de CO₂, por até 10 dias, para avaliação da liberação dos fatores de 

crescimento. Os sobrenadantes foram coletados nos períodos de 6, 24, 48, 72 e 240 

horas, aliquotados e armazenados a −80 °C. Em cada período de coleta, o meio de 

cultura foi removido e substituído por 5 mL de DMEM fresco. 

 
Quantificação dos fatores de crescimento 

 
 

Os sobrenadantes derivados dos concentrados de PRF foram coletados nos 

períodos de 6, 24, 48, 72 e 240 horas. A quantificação dos fatores de crescimento foi 

realizada por meio de ensaio imunoenzimático (ELISA), utilizando kits comerciais para 

amostras humanas, de acordo com as instruções do fabricante (R&D Systems, 

Minneapolis, MN, EUA): fator de crescimento derivado de plaquetas BB (PDGF-BB; 

#DY220; faixa de detecção: 3,90–250 pg/mL), fator de crescimento transformador beta 

1 (TGF-β1; #DY240-05; 31,125–2000 pg/mL), fator de crescimento endotelial vascular 

(VEGF; #DY293B-05; 31,20–2000 pg/mL) e fator de crescimento epidérmico (EGF; 

#DY236-05; 31,125–2000 pg/mL). 

As leituras de absorbância foram realizadas nos comprimentos de onda de 450 e 

570 nm em espectrofotômetro para microplacas (Eon™, BioTek Instruments, Inc., 

Wisconsin, EUA). Todas as amostras foram analisadas em duplicata, e cada ensaio foi 

repetido em três experimentos independentes para ambos os concentrados plaquetários. 

 
Análise histomorfométrica 

 
 

Após a polimerização, os coágulos de PRF foram cuidadosamente removidos 

dos tubos de vidro e comprimidos em um dispositivo PRF-BOX para obtenção das 

membranas, seguindo o protocolo descrito por Saboia-Dantas et al. (2023) [13]. As 
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membranas foram fixadas em formaldeído tamponado a 10% por 24 horas em 

temperatura ambiente, processadas e incluídas em parafina. Posteriormente, foram 

obtidos cortes histológicos de 5 µm de espessura utilizando micrótomo (#RM2245, 

Leica Biosystems, Nussloch, Alemanha), os quais foram corados por hematoxilina e 

eosina (HE). 

As imagens histológicas foram adquiridas em aumentos de 20× e 40× por meio 

de microscópio óptico (Leica Microsystems, Wetzlar, Alemanha) e digitalizadas com o 

software Aperio ImageScope (Leica Biosystems Imaging). As imagens foram 

posteriormente organizadas e analisadas no mesmo software. Para cada membrana, 

foram selecionadas seis lâminas histológicas e definidas dez regiões de interesse (ROIs), 

totalizando 60 regiões analisadas. 

A análise histomorfométrica foi realizada de forma semiautomatizada utilizando 

o software ImageJ (versão 1.52, National Institutes of Health, EUA). A densidade da 

rede de fibrina foi quantificada por análise de imagens binarizadas após aplicação de 

limiarização, sendo expressa como a porcentagem de área positiva para fibrina em 

regiões padronizadas de interesse. Adicionalmente, os agregados plaquetários e as 

características morfológicas celulares foram avaliados com base em critérios 

morfológicos previamente estabelecidos. Todas as análises foram realizadas por um 

único examinador previamente calibrado, visando garantir a consistência e a 

reprodutibilidade dos dados. 

 
Análise estatística 

 
 

Os dados foram analisados utilizando o software GraphPad Prism® (versão 

9.0.2; GraphPad Software, Boston, MA, EUA). A normalidade das variáveis foi 

avaliada por meio do teste de Shapiro-Wilk. A liberação dos fatores de crescimento foi 

analisada por análise de variância de duas vias (two-way ANOVA), considerando os 

fatores protocolo (S-PRF e PRO-PRF) e tempo experimental (6, 24, 48, 72 e 240 horas), 

seguida do teste post hoc de Šídák para comparações múltiplas. Os dados da análise 

histomorfométrica foram comparados entre os grupos S-PRF e PRO-PRF por meio do 

teste t de Student pareado. O nível de significância adotado para todas as análises foi de 

5% (P < 0,05). 
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RESULTADOS 

Liberação dos fatores de crescimento 
 
 

A quantidade cumulativa de fatores de crescimento liberados ao longo de 240 

horas está apresentada na Figura 2. A comparação entre os grupos demonstrou que as 

quantidades de TGF-β1, EGF e PDGF liberadas no período inicial de 6 horas foram 

significativamente maiores no grupo S-PRF (P ≤ 0,05; Fig. 1A, D e G). O grupo S-PRF 

também apresentou níveis significativamente mais elevados de TGF-β1 e EGF após 24 

horas (P ≤ 0,05; Fig. 1A e D). Em contrapartida, não houve diferença significativa entre 

S-PRF e PRO-PRF na liberação de PDGF nesse mesmo período (P > 0,05; Fig. 1G). 

Além disso, o S-PRF apresentou maiores quantidades de EGF e TGF-β1 aos períodos 

de 48 e 240 horas, respectivamente (P ≤ 0,0001; Fig. 1D e P ≤ 0,05; Fig. 1A). Por outro 

lado, não foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre S-PRF e 

PRO-PRF quanto à liberação cumulativa de VEGF em nenhum dos períodos avaliados 

(P > 0,05; Fig. 1J). 

A análise intragrupo demonstrou que o S-PRF apresentou redução progressiva 

da liberação de TGF-β1 entre 6 e 72 horas (P ≤ 0,0001), seguida por um segundo pico 

de liberação em 240 horas (P ≤ 0,05; Fig. 1B). A liberação de EGF atingiu seus maiores 

valores em 6 e 24 horas, sem diferença significativa entre esses períodos (P > 0,05), 

seguida por redução progressiva ao longo do tempo (P ≤ 0,05; Fig. 1E). O pico de 

liberação de PDGF no grupo S-PRF foi observado em 6 horas, seguido de redução 

significativa em 24 horas (P ≤ 0,0001) e manutenção de baixos níveis nos demais 

períodos experimentais (Fig. 1H). As concentrações de VEGF permaneceram baixas 

durante todo o período experimental, sem diferenças estatisticamente significativas 

entre os tempos avaliados (P > 0,05; Fig. 1K). 

No grupo PRO-PRF, observou-se um pico de liberação de TGF-β1 e VEGF em 

6 horas, seguido por redução significativa em 48 e 72 horas para ambos os fatores (P ≤ 

0,05; Fig. 1C e L). As quantidades de EGF e PDGF liberadas pelo PRO-PRF 

permaneceram baixas ao longo de todos os períodos experimentais, sem variações 

estatisticamente significativas ao longo do tempo (P > 0,05; Fig. 1F e I). 

 
Avaliação da densidade da rede de fibrina 



16  

A análise histomorfométrica demonstrou que as membranas obtidas pelo 

protocolo PRO-PRF apresentaram uma rede de fibrina com maior densidade estrutural, 

caracterizada por uma arquitetura mais compacta e organizada, em comparação às 

membranas S-PRF (P ≤ 0,05). A análise quantitativa revelou que o S-PRF apresentou 

maior área positiva para fibrina (18,08 ± 1,73) em comparação ao PRO-PRF (18,66 ± 

1,27). O teste t pareado confirmou que essa diferença foi estatisticamente significativa (t 

= 2,12; p = 0,036), com tamanho de efeito de Cohen (d) igual a 0,38. A avaliação 

qualitativa demonstrou que as amostras de S-PRF apresentaram uma disposição mais 

frouxa das fibras de fibrina, com maior espaçamento interfibrilar (Fig. 2A). Em 

contraste, as membranas de PRO-PRF exibiram uma rede de fibrina mais densa e 

organizada, com redução dos espaços interfibrilares (Fig. 2B). 
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Figura 1. Quantificação da liberação de fatores de crescimento pelos protocolos S-PRF e PRO-PRF em 

diferentes intervalos de tempo (6, 24, 48, 72 e 240 horas). (A-C) Concentrações de TGF-β. (D-F) 

Concentrações de EGF. (G-I) Concentrações de PDGF. (J-L) Concentrações de VEGF. Os gráficos de 

barras (A, D, G e J) representam as concentrações médias (pg/mL) ± desvio-padrão (DP). *p ≤ 0,05; **p 

≤ 0,005; ***p ≤ 0,0005; ****p ≤ 0,0001. 
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Figura 2. Secções representativas coradas com hematoxilina e eosina (H&E) mostrando a densidade 

morfológica da rede de fibrina obtida a partir dos protocolos (A) S-PRF e (B) PRO-PRF (ampliação de 

40×). As imagens foram binarizadas para quantificar a distribuição da fibrina e a densidade estrutural. Os 

histogramas correspondentes para (C) S-PRF e (D) PRO-PRF mostram a distribuição de pixels 

pretos/brancos, onde os pixels pretos indicam regiões ricas em fibrina ou densas em células (médias de 

126,28 e 154,71, respectivamente). 
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DISCUSSÃO 

 
Os resultados do presente estudo rejeitam a hipótese nula deste estudo, uma vez 

que houve diferença significativa na liberação dos fatores de crescimento e densidade da 

trama de fibrina entre os dois protocolos. O SPRF libera uma quantidade muito superior 

de PDGF, TGF-β, EGF, quando comparado ao PRO-PRF. De modo geral, nos dois 

protocolos houve uma maior liberação dos fatores de crescimento no período inicial de 

6hrs e uma diminuição nos períodos seguintes até 72hrs. No tempo de 240hrs foi 

possível observar um leve aumento, o que pode ser explicado devido ao maior intervalo 

de tempo entre as duas últimas coletas. Em contrapartida a esse comportamento 

dinâmico, o fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) não apresentou diferenças 

estatisticamente significativas entre os protocolos em nenhum dos períodos avaliados. 

Recentemente, vários concentrados de plaquetas têm chamado a atenção como 

possíveis arcabouços tridimensionais para uso em TERs (12, 13, 14, 15, 16, 24). A TER por 

meio do homing celular necessita de um suporte biocompatível que permita às células-

tronco recrutadas proliferar, migrar e se diferenciar sob a influência de fatores de 

crescimento (25). Como subtipos de PRF obtidos por diferentes protocolos de 

centrifugação, o S-PRF e PRO-PRF injetáveis podem ser utilizados como potenciais 

arcabouços biológicos para promover reparo tecidual e favorecer o desenvolvimento 

radicular adicional em dentes permanentes imaturos com necrose pulpar (26). Entretanto, 

ainda não foram encontrados estudos relatando o uso desses dois protocolos nas TERs. 

Cada fator de crescimento desempenha um papel biológico indispensável e 

sinérgico nas fases do reparo do tecido pulpar. O PDGF atua de forma precoce, sendo 

um potente agente quimiotático e mitogênico para células tronco do complexo dentino-

pulpar e fibroblastos. O TGF-β exerce papel crucial na modulação inflamatória, além de 

estimular a síntese de matriz extracelular e induzir a diferenciação de odontoblastos-like 

para a deposição de dentina reparadora. Já o EGF promove intensamente a proliferação 

celular e a reepitelização/reparo tecidual. Por fim, o VEGF, embora estável entre os 

grupos neste estudo, atua na indução da angiogênese e neovascularização, permitindo o 

aporte nutricional necessário para o novo tecido em formação (40,41, 42). 

A fibrina rica em plaquetas atua como um arcabouço biológico melhorado, 

promovendo a aglomeração de células aderentes no local da cicatrização do tecido 
(27,28,29). Além disso, atua como um transportador de fatores de crescimento, oferecendo 
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um sistema de liberação controlada que mantém a bioatividade ideal durante o processo 

de cicatrização (30,31). 

Vários fatores podem influenciar a liberação do PDGF, como a estrutura da rede 

de fibrina e a concentração de leucócitos (32,33). Nossos achados corroboram com 

resultados de outros estudos que utilizaram outros tipos de PRF, onde houve uma maior 

liberação de PDGF, EGF e TGF-β nos períodos iniciais, seguidos de uma queda nos 

períodos seguintes (34,35). Essa discrepância no padrão de liberação molecular pode estar 

relacionada pelas diferenças estruturais observadas na rede de fibrina de cada 

concentrado. Nossos achados demonstram que o PRO-PRF apresenta uma trama de 

fibrina mais densa e compacta, o que se pode estar relacionado à sua menor taxa de 

liberação de fatores de crescimento ao longo do tempo. Por outro lado, a arquitetura 

tridimensional do S-PRF, caracterizada por uma malha menos densa e mais porosa, 

permitiu uma difusão mais livre e acentuada desses fatores de crescimento para o meio 

externo (36). 

Os resultados deste estudo ressaltam o potencial do PRO-PRF e do S-PRF como 

arcabouços no tratamento de dentes imaturos com necrose pulpar. Ambos os protocolos 

demonstraram perfis favoráveis para liberação de fator de crescimento, essencial para a 

regeneração tecidual (37). 

Uma vantagem fundamental do PRF está em sua natureza autóloga, derivada 

diretamente do próprio sangue do paciente, o que minimiza o risco de reações 

imunológicas e aumenta a biocompatibilidade (38). Além disso, o processo de preparação 

requer apenas equipamento básico de centrifugação e é relativamente de baixo custo. 

Em contraste com os procedimentos convencionais de apicificação, que visam 

principalmente a formação de uma barreira apical, a TER associada ao PRF busca criar 

condições favoráveis para a regeneração tecidual e para a continuidade da maturação 

radicular (39). Dessa forma, o PRF constitui uma alternativa promissora para 

potencializar os resultados da terapia endodôntica regenerativa." 
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CONCLUSÃO 

 
Os protocolos S-PRF e PRO-PRF apresentaram características biológicas 

distintas. Enquanto o S-PRF promoveu maior liberação de TGF-β, EGF e PDGF em 

períodos específicos, o PRO-PRF apresentou uma rede de fibrina mais organizada. 

Ambos demonstraram potencial para aplicação em terapias endodônticas regenerativas, 

sendo necessários estudos adicionais para determinar a relevância clínica dessas 

diferenças. 
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