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RESUMO 

 

 

SANTANA, Dandara Andrade de. Efeito da fototerapia (780 nm) sobre o complexo dentina-

polpa em um modelo de luxação extrusiva de incisivos de ratos. 58 f. il. 2016. Dissertação 

(Mestrado) – Instituto Multidisciplinar em Saúde, Universidade Federal da Bahia, Vitória da 

Conquista, 2016.  

 

 

O reparo pulpar é um fenômeno no qual o complexo dentina-polpa responde à injúria por 

meio da deposição de dentina terciária. A fim de regenerar a polpa dentária, muitas estratégias 

têm sido desenvolvidas como a fototerapia. No reparo pulpar, há dúvidas se a laserterapia 

pode preservar os odontoblastos primários ou estimular a formação de uma matriz de dentina 

mais organizada quando a polpa dentária é danificada. O objetivo do presente estudo foi 

examinar o efeito da fototerapia a laser (λ780 nm) sobre a vascularização, inflamação, 

densidade da camada de odontoblastos primários e formação de dentina reacional e reparativa 

na polpa dentária do incisivo de rato submetido à extrusão. Os incisivos superiores foram 

extruídos em 3 mm e depois reposicionados em seus alvéolos originais, seguindo da 

irradiação laser da mucosa palatina (λ = 780 nm, P = 70 mW, CW, 4,2 J/cm
2
, 60 s) a cada 48 

h. Incisivos não traumatizados e/ou não irradiados foram utilizados como controle. Aos 8 e 30 

dias após a cirurgia, os incisivos foram processados para análise histológica e 

histomorfométrica em microscopia de luz. A análise morfológica não revelou diferenças na 

vascularização entre os grupos, mas mostrou inflamação discreta em alguns espécimes não 

irradiados e injuriados, o que correlacionou com uma dentina reparativa mais irregular. A 

avaliação histomorfométrica não mostrou diferenças estatisticamente significantes entre os 

grupos controle e laser para densidade de odontoblastos primários e espessura da dentina 

terciária (p> 0,05). O presente estudo mostrou que o laser GaAlAs induziu pequenas 

alterações no complexo dentina-polpa, com a formação de matriz dentinária mais regular nas 

polpas dentárias irradiadas. 

 

Palavras-chave: Polpa dentária. Odontoblasto. Dentina terciária. Laser. Terapia com luz de 

baixa intensidade. 

  



ABSTRACT 
 

 

Pulp repair is a phenomenon by which the dentin-pulp complex may respond to injury 

through the deposition of tertiary dentin. In order to regenerate the dental pulp, many 

strategies have been developed as phototherapy. In the pulp repair, we do not know if GaAlAs 

laser preserves the primary odontoblasts and stimulate the formation of a more organized 

dentin matrix when dental pulp is mechanically damaged. The aim of the present study was to 

examine the effect of laser phototherapy (λ780 nm) on vascularization, inflammation, density 

of the primary odontoblast layer and formation of reactionary and reparative dentin in the 

dental pulp by provoking extrusion of the rat incisor. The upper incisors were extruded 3 mm 

and then repositioned into their original sockets followed by a laser irradiation of the palatal 

mucosa (λ = 780 nm; P = 70 mW; CW; 4,2 J/cm
2
; 60 s) every 48 h. Non-traumatized and/or 

non-irradiated incisors were used as the controls. At 8 and 30 days after surgery, incisors were 

processed for histological and histomorphometric analysis. Morphological analysis revealed 

no differences in vascularization between groups, but showed discrete inflammation in some 

non-irradiated and injured specimens, which correlated with a more irregular reparative 

dentin. The histomorphometric evaluation did not show statistically significant differences 

between the control and laser groups for primary odontoblast density and tertiary dentin 

thickness (p> 0.05). The present findings revealed that the GaAlAs laser induced small 

changes on dentin-pulp complex, with more regular dentin matrix in the irradiated dental 

pulp. 

 

Keywords: Dental pulp. Odontoblast. Tertiary dentin. Laser. Low-level light therapy.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

O reparo do complexo dentina-polpa é um mecanismo de resposta à injúria que pode 

envolver a deposição de dentina terciária do tipo reacional ou reparativa. Tal resposta é 

dependente de fatores como intensidade e duração do estímulo irritante e das condições 

fisiológicas do tecido pulpar (MURRAY et al., 2003; ARANA-CHAVEZ; MASSA, 2004).  

Estímulos produzidos por injúrias químicas, mecânicas, térmicas ou biológicas 

aumentam a atividade secretora dos odontoblastos primários, com formação de dentina 

reacional. Quando o estímulo é intenso e provoca destruição de odontoblastos primários, 

observa-se a diferenciação de células odontoblast-like com deposição da dentina reparativa 

(SMITH et al., 1995). Estruturalmente, a dentina reacional mostra uma matriz similar às 

dentinas primária e secundária, porém com túbulos dentinários mais irregulares, enquanto a 

matriz de dentina reparativa possui um aspecto distrófico, sem túbulos dentinários, muitas 

vezes, com células aprisionadas em sua matriz (TZIAFAS, 1994). 

A estrutura da dentina terciária formada depende da capacidade do agente agressor de 

destruir ou não os odontoblastos primários. Em ambos os casos, a matriz de dentina terciária 

formada aumenta a distância entre o agente irritante e as células pulpares, criando uma 

barreira protetora. Na clínica odontológica, a proteção do complexo dentina-polpa é realizada 

por procedimentos que utilizam materiais restauradores e/ou forradores. Contudo, não há 

material artificial disponível que providencie proteção similar àquela proporcionada pela 

dentina (GODOY et al., 2007). Desse modo, a formação de uma matriz dentinária mais 

próxima da dentina fisiológica requer estratégias de tratamento que objetivem manter a 

vitalidade dos odontoblastos primários.  

Com o intuito de manter a vitalidade pulpar e preservar os odontoblastos primários, 

vários estudos têm utilizado a fototerapia na busca de desenvolver novos métodos 

terapêuticos que tenham como finalidade a regeneração tecidual e a regulação da 

dentinogênese durante o reparo pulpar (PRETEL et al., 2009; ABI-RAMIA et al., 2010; 

FERRIELLO; FARIA; CAVALCANTI, 2010). A terapia com laser de baixa energia, de 

comprimento de onda vermelho e infravermelho, tem sido apontada como um recurso 

terapêutico capaz de modular e acelerar o reparo tecidual melhorando as propriedades do 

tecido neoformado (PINHEIRO, 2009; NICOLA et al., 2003).  

O laser diodo arseneto de gálio de alumínio (GaAlAs) vem sendo estudado pela sua 

capacidade de induzir ou modificar respostas pulpares após injúria (PEREIRA et al., 2012; 
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FEKRAZAD et al., 2015). No entanto, são poucos os estudos investigando o efeito da terapia 

com laser GaAlAs sobre a inflamação e vascularização pulpares, atividade secretora dos 

odontoblastos primários e a matriz de dentina terciária formada em dentes injuriados. A 

matriz de dentina terciária pode ser depositada após injúria pulpar induzida por um trauma 

extrusivo em incisivos de ratos, constituindo-se num possível modelo experimental para a 

avaliação do efeito laser GaAlAs sobre os odontoblastos e sobre a secreção e estrutura da 

dentina terciária reacional e reparativa (AGUIAR; ARANA-CHAVEZ, 2007, 2010). O 

emprego desse modelo experimental pode contribuir para a compreensão do efeito do laser 

GaAlAs sobre a reparo pulpar, cuja literatura disponível é incompleta e não conclusiva. 

Portanto, o objetivo do presente estudo foi examinar o efeito do laser GaAlAs sobre a 

vascularização e o processo inflamatório pulpares, a preservação da camada de odontoblastos 

primários e formação de dentina terciária após trauma extrusivo de incisivo superior de ratos 

por meio de avaliações morfológicas descritivas e histomorfométricas. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

A polpa dentária tem uma alta capacidade de defesa e reparo frente a uma injúria. O 

fenômeno de defesa pulpar pode ser evidenciado principalmente por meio de três 

mecanismos, que ocorrem juntos ou de forma independente: indução de um processo 

inflamatório, formação de esclerose dentinária e deposição de dentina terciária (TZIAFAS; 

SMITH; LESOT, 2000). Por tratar-se de um tecido bem vascularizado e inervado, a polpa 

dentária é capaz de reagir a estímulos físicos, químicos ou biológicos, desencadeando um 

reparo com formação de uma barreira dentinária mineralizada. 

A dentina terciária é formada em condições de reparo após estímulos agressivos ao 

tecido pulpar e pode ser do tipo reacional ou reparativa. A matriz dentinária secretada pelos 

odontoblastos primários em resposta a uma injúria é do tipo reacional, sendo caracterizada por 

uma matriz similar à dentina fisiológica, porém com discreto desvio dos túbulos dentinários. 

A dentina reparativa é secretada pelas células odontoblast-like, originadas a partir de células 

da polpa dentária após a destruição dos odontoblastos primários, sendo caracterizada por seu 

aspecto distrófico, atubular, originando um tecido, muitas vezes, do tipo osteóide (MURRAY 

et al., 2003; SMITH et al., 1995). Em ambos os casos, a matriz dentinária formada cria uma 

barreira protetora que aumenta a distância entre agente irritante e o tecido pulpar.  

A polpa dentária em sua região central é formada por numerosos vasos sanguíneos, 

fibras nervosas e células distribuídas em uma matriz composta por fibras colágenas e rica em 

substância fundamental. Na sua região periférica, o tecido pulpar apresenta a camada de 

odontoblastos primários, formada por células dispostas em paliçada e responsáveis por síntese 

e secreção dos componentes da matriz dentinária (KATCHBURIAN; ARANA, 2004). A 

delimitação da cavidade pulpar pelas paredes de dentina confere à polpa dentária proteção 

contra agentes irritantes externos, apesar de limitar a capacidade de expansão e vasodilatação 

do tecido pulpar em episódios de injúria.  

A proteção do complexo dentina-polpa tem sido realizada pelo uso de agentes 

artificiais protetores a fim de manter ou recuperar a vitalidade da estrutura dentária. O 

hidróxido de cálcio e o trióxido mineral agregado (MTA) são utilizados na terapia de polpas 

vitais por apresentar propriedades biocompatíveis, exercer efeitos antibacterianos e induzir a 

formação de tecido mineralizado (LI et al., 2015; POGGIO et al., 2015). Na clínica 

odontológica, a recuperação de um dente é realizada com materiais restauradores e/ou 

forradores. Contudo, não há material artificial disponível que providencie proteção similar 

àquela proporcionada pela dentina (GODOY et al., 2007). 
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Com o objetivo de encontrar formas mais biológicas de estimular a regeneração do 

tecido pulpar, novas estratégias para tratamento dentário têm sido desenvolvidas, tendo como 

base a compreensão dos mecanismos moleculares e celulares que regulam a dentinogênese 

fisiológica e terciária (FERREIRA et al., 2006; PRETEL et al., 2009; TATE et al., 2006). 

Neste contexto, a inclusão da irradiação laser de baixa intensidade (LBI) como opção 

terapêutica tem sido largamente difundida, principalmente com intuito de modular a resposta 

inflamatória e acelerar o processo de reparo pulpar por meio da deposição de dentina terciária. 

 

2.1 Laser 

Laser é um acrônimo do inglês Light Amplification by Stimulated Emission of 

Radiation de tradução Amplificação da Luz por Emissão Estimulada de Radiação. A radiação 

emitida é eletromagnética não ionizante que produz uma fonte luminosa com características 

peculiares que a difere dos demais tipos de luz (PINHEIRO; BRUGNERA JR; ZANIN, 

2010). A emissão da radiação laser é monocromática e unidirecional, ou seja, em um único 

comprimento de onda e direção, e apresenta coerência espacial e temporal, na qual as ondas 

propagam-se com a mesma fase no espaço e tempo. A trajetória paralela dos fótons em sua 

propriedade de colimação permite a obtenção de alta densidade de energia em pequenos 

pontos (TANZI; LUPTON; ALSTER, 2003). 

Os dispositivos de laser diferem entre si de acordo com a forma de emissão de energia 

em seu regime de funcionamento. Lasers contínuos são aqueles que ao serem acionados 

emitem energia continuamente até serem desligados. Lasers pulsados emitem energia de 

forma intervalada quando acionados. De acordo com a quantidade de energia emitida e o 

comprimento de onda utilizado, o laser pode ser classificado em laser de alta intensidade 

(LAI) e LBI. O LAI ou laser cirúrgico converte luz de variadas frequências com capacidade 

para gerar energia e calor intensos concentrados em uma pequena área (KIMURA; WILDER-

SMITH; MATSUMOTO, 2000). A maior deposição de energia em uma pequena área 

promove efeitos térmicos e destruição tecidual, portanto são usados em tratamentos 

cirúrgicos, permitindo o corte, a vaporização e a coagulação dos tecidos.  

Por apresentar baixa excitabilidade e menor energia depositada, o LBI regula funções 

celulares por meio de bioestimulação ou bioinibição das reações químicas e fisiológicas 

naturais dos tecidos (HUANG et al., 2009). A compreensão dos mecanismos que abrangem a 

interação entre os diversos lasers e tecidos é fundamentada no entendimento das reações que 

podem ser induzidas nesses tecidos pela luz laser. A influência desta interação é geralmente 
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determinada pelas propriedades do laser e pelas características de cada tecido (PINHEIRO; 

BRUGNERA JR; ZANIN, 2010). 

 

2.2 Laser de baixa intensidade 

O LBI surgiu em sua forma moderna logo após a invenção do laser de rubi, em 1960 

(MAIMAN, 1960) e do laser de hélio-neônio (HeNe) em 1961 (JAVAN; BENNETT; 

HERRIOTT, 1961). Em seguida, os efeitos bioestimuladores produzidos por laser de baixa 

energia foram relatados no reparo tecidual (MESTER E.; MESTER A.F.; MESTER A., 

1985), nos fibroblastos (WEBB; DYSON; LEWIS, 1998), na síntese de colágeno (SKINNER 

et al., 1996) e na regeneração nervosa (ANDERS et al., 1993). Diferente de outros lasers que 

geram calor, produzindo dano tecidual, o LBI produz reações fotoquímicas nas células 

(HASHMI et al., 2010). 

A terapia laser de baixa intensidade compreende a aplicação da luz nos comprimentos 

de onda vermelho ou infravermelho (CASTANO et al., 2007). A luz laser pode agir por 

fenômeno de transmissão, quando a luz atravessa o tecido sem provocar efeito; de reflexão, 

quando a luz é refletida sem penetração tecidual; de dispersão, quando a luz é espalhada 

dentro do tecido; ou de absorção, quando a luz emitida é absorvida (CARROLL; 

HUMPHREYS, 2006). O fenômeno físico pelo qual a luz interage com as células 

promovendo um efeito sobre o tecido é a absorção, base da laserterapia. Os fótons emitidos 

são absorvidos pelos cromóforos, substâncias presentes nas mitocôndrias.  

A absorção dos fótons emitidos pela luz laser com efeito sobre os processos 

moleculares e bioquímicos das células constitui o mecanismo de biomodulação ou 

fotobiomodulação. Quando os fótons emitidos são absorvidos pelos cromóforos biológicos, a 

permeabilidade celular é alterada e a energia fotônica é convertida em energia química no 

interior da célula (KARU, 1989). O efeito celular do LBI atua por via mitocondrial 

deslocando o óxido nítrico da cadeia respiratória e aumentando os níveis de adenosina 

trifosfato (ATP) e espécies reativas de oxigênio (ROS). Essas alterações atuam via 

intermediários de adenosina monofosfato cíclica (AMPc) e proteína quinase D (PKD) e 

afetam os componentes no citosol, na membrana celular e no núcleo. No núcleo, elas 

estimulam a transcrição de genes, exercendo influência na proliferação, migração e 

inflamação (CARROLL et al., 2014; CHUNG et al., 2012). Dessa forma, os fótons 

absorvidos podem ser utilizados para fins terapêuticos para produzir estimulação ou inibição 

da atividade enzimática e de reações fotoquímicas, determinando alterações nos processos 

fisiológicos.  
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Para induzir uma adequada resposta biológica, fazem-se necessários alguns ajustes dos 

parâmetros do laser, os quais estão baseados na profundidade e propriedades do tecido. O 

comprimento de onda é um dos parâmetros que define a profundidade de penetração no tecido 

alvo e varia entre vermelho e infravermelho. Deve-se considerar também o tempo e os 

intervalos de aplicação do laser, assim como a potência (quantidade de energia concedida pelo 

laser a cada unidade de tempo), a densidade de energia e a taxa de energia depositada. Como a 

resposta à fototerapia é específica para cada tecido, a eficácia da irradiação depende dos 

ajustes dos parâmetros do laser de acordo com a resposta bifásica do tecido-alvo. Ou seja, é 

necessário que a quantidade de energia aplicada seja suficiente para cruzar o limiar que 

alcance a bioestimulação. Do contrário, quando a quantidade de energia entregue ao tecido é 

insuficiente ou excessiva, haverá bioinibição (KREISLER et al., 2003). 

Adicionalmente, a célula depende do seu estado fisiológico antes da irradiação para 

desencadear uma resposta ao efeito do laser. Assim, a condição de déficit funcional é um 

estímulo para a célula responder a ação do laser de forma terapêutica na tentativa de melhorar 

e regular a atividade celular. Em seu estado normal, não haverá estímulo para que o laser 

tenha um efeito importante sobre a célula (KARU, 1989). Portanto, o efeito do laser sobre os 

tecidos será mais benéfico se o tecido é injuriado, porque haverá uma tendência para a célula 

buscar um estado de normalidade (ALMEIDA-LOPES et al., 2001). Havendo injúria tecidual, 

os efeitos terapêuticos produzidos pelo laser como estímulo a morfodiferenciação e 

proliferação celular, redução de edema, aumento de microcirculação local e permeabilidade 

vascular, são mais pronunciados (KARU, 1989; KREISLER et al., 2003). Em modelos de 

injúria tecidual, a fotobiomodulação tem atuado na proliferação de fibroblastos (OLIVEIRA 

SAMPAIO et al., 2013; SANTOS et al., 2010), no aumento da síntese de colágeno 

(UTSUNOMIYA, 1998) e numa maior produção de matriz extracelular (PINHEIRO et al., 

2011; PUGLIESE et al., 2003). 

Na Odontologia, o efeito do LBI sobre tecidos da região maxilo-facial tem sido 

explorado para diversas finalidades. Estudos relataram efeitos na redução da dor e melhora 

dos movimentos mandibulares em casos de disfunção temporomandibular (MARINI; 

GATTO; BONETTI, 2010; MAZZETTO; HOTTA; PIZZO, 2010), melhora do fluxo salivar 

em condições de xerostomia (LONČAR et al., 2011; PAVLIC, 2012), redução da gengivite 

(IGIC et al., 2012; PEJCIC et al., 2010), melhoria da osteointegração de implantes dentários 

(BOLDRINI et al., 2013; OMASA et al., 2012), redução da hipersensibilidade dentinária 

(GERSCHMAN; RUBEN; GEBART-EAGLEMONT, 1994; ORHAN et al., 2011), 
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aceleração da remodelação óssea e promoção de analgesia durante o tratamento ortodôntico 

(DOSHI-MEHTA; BHAD-PATIL, 2012; GENC et al., 2013). 

A exposição à irradiação é gerada por aparelhos de laser, diodos emissores de luz e 

lâmpadas fluorescentes que são nomeados de acordo com o elemento radioativo que eles 

contêm. Essas substâncias podem estar na forma de cristais sólidos, como o Rubi sintético, na 

forma de gases, como o Hélio-Neônio ou na forma de semicondutores diodos, como Arseneto 

de Gálio (GaAs), Fosfeto de Índio Gálio e Alumínio (InGaAIP) e Arseneto de Gálio e 

Alumínio (GaAlAs). Os lasers semicondutores diodos são dispositivos eletrônicos simples e 

acessíveis, desenvolvidos com a finalidade de utilizar comprimentos de onda com níveis de 

potência superiores capazes de atravessar tecidos moles sem comprometer sua integridade 

(ALMEIDA-LOPES; MASSINI, 2002). 

O GaAlAs é um laser diodo semicondutor com comprimento de onda variando de 760 

a 850 nm, situado fora da faixa visível do espectro de luz, especificamente no comprimento 

infravermelho próximo, com potências variando de 20 a 1000 mW. Na Odontologia, o laser 

GaAlAs vem sendo utilizado por não alterar a superfície da estrutura dentária, estando 

indicado para a redução da sensibilidade dolorosa e na estimulação do reparo tecidual em 

procedimentos cirúrgicos, periodontais e estéticos (OMASA et al., 2012; PEJCIC et al., 

2010). Recentemente, o laser GaAlAs tem sido estudado para estimular o reparo pulpar 

(PRETEL et al., 2009; TATE et al., 2006). Contudo, sua ação biológica sobre a polpa 

dentária não está completamente esclarecida.  

    

2.3 Efeitos do Laser GaAlAs no Reparo do Complexo Dentina-Polpa 

Tendo em vista o interesse da Odontologia pela utilização do laser GaAlAs para o 

reparo do complexo dentina-polpa, alguns estudos experimentais in vitro e in vivo têm 

relatado o efeito desse tipo de laser sobre células pulpares e matriz dentinária, (FEKRAZAD 

et al., 2015; FERREIRA et al., 2006; GODOY et al., 2007; MATSUI; TSUJIMOTO; 

MATSUSHIMA, 2007; MIYATA et al., 2006; OLIVEIRA et al., 2008; PEREIRA et al., 

2012; PRETEL et al., 2009; RIZZI, et al., 2016; SHIGETANI et al., 2011, 2016; TATE et al., 

2006) 

Em geral, a influência do laser GaAlAs sobre o tecido pulpar é estudada em  células 

MDPC-23 (linhagem de células odontoblast-like) ou em culturas de células extraídas da polpa 

dentária humana de dentes indicados para exodontia, avaliando a viabilidade e proliferação 

celular, dosagem de proteína total, atividade da fosfatase alcalina (ALP), expressão genética, 

expressão de RNAm e a secreção de proteínas envolvidas na formação de matriz mineralizada 
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(OLIVEIRA et al., 2008; MATSUI; TSUJIMOTO; MATSUSHIMA, 2007; PEREIRA et al., 

2012; RIZZI, et al., 2016). Dentre os parâmetros de irradiação utilizados nos estudos in vitro, 

destacam-se comprimentos de onda entre 810 e 980 nm, densidades de energia compreendidas 

entre 0,32
 
e 32,47 J/cm

2
 e potências que variaram entre 25,5 e 1000 mW. Os ensaios têm 

mostrado efeitos positivos na estimulação da resposta celular após aplicação do laser GaAlAs 

sobre as culturas de células pulpares, principalmente quando pequenas quantidades de energia 

são empregadas.  

A literatura disponível sobre a ação do laser GaAlAs na polpa dentária de humanos é 

escassa. O efeito da irradiação no reparo pulpar humano tem sido avaliado em preparos 

cavitários classe I (GODOY et al., 2007) e classe V (FERREIRA et al., 2006). Os achados 

mostraram resultados positivos sobre a organização das fibrilas de colágeno e deposição de 

matriz dentinária terciária. Em modelos in vivo utilizando animais, o efeito do laser GaAlAs 

tem sido avaliado em dentes com exposição pulpar de cães (FEKRAZAD et al., 2015), de 

macacos (PRETEL et al., 2009) e sobre dentes hígidos de ratos (SHIGETANI et al., 2011, 

2016; TATE et al., 2006). Os resultados mostraram alguns efeitos benéficos da fototerapia 

sobre a dentinogênese terciária. Nos modelos experimentais em humanos e animais, os ajustes 

do laser GaAlAs utilizados incluíram comprimentos de onda entre 660 e 810 nm, as 

densidades de energia compreendidas entre 2
 
e 255 J/cm

2
 e potências que variavam entre 50 e 

1500 mW. Os parâmetros mais utilizados foram 810 nm e 4 J/cm
2
 e resultados negativos 

foram observados quando maiores quantidades de energias foram utilizadas.  

No estudo da ação do laser sobre o tecido injuriado, um aspecto importante é a 

avaliação de sua condição inflamatória, uma vez que a inflamação consiste no primeiro 

mecanismo de defesa pulpar frente a uma agressão, com a finalidade de eliminar agentes 

irritantes e permitir o reparo tecidual (SILVA et al., 2009). A polpa dentária é constituída por 

um tecido conjuntivo não mineralizado. Sempre que a polpa dentária é lesada, espera-se que 

um processo inflamatório similar àquele observado em outros tecidos conjuntivos ocorra. 

Contudo, sua localização no interior de uma estrutura dura e inextensível e a formação de um 

exsudato associado à inflamação podem ocasionar o seu colapso e necrose pulpar. Portanto, 

condutas devem ser adotadas no intuito de regular o processo inflamatório, impedindo o 

colapso da polpa dentária, com especial atenção para não interferir na capacidade intrínseca 

da inflamação de iniciar o reparo pulpar. A redução do processo inflamatório após exposição 

pulpar foi observada em dentes de cães irradiados com laser GaAlAs 830 nm 

(UTSUNOMIYA, 1998). Também, reações inflamatórias menos intensas foram encontradas 

em dentes humanos com preparos cavitários classe V irradiados com laser GaAlAs 670 nm, 
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50 mW, 4 J/cm
2
 (FERREIRA et al., 2006). Contudo, nenhuma diferença estatisticamente 

significativa foi observada na análise morfométrica de células inflamatórias em polpas 

dentárias expostas de macacos irradiadas por laser GaAlAs 688 e 785 nm, 50 mW e 255 J/cm
2
 

(PRETEL et al., 2009). Diante dos achados controversos, faz-se necessário aprofundar o 

conhecimento sobre o efeito do laser GaAlAs sobre a processo inflamatório pulpar. 

Em condições de injúria, a vascularização tecidual é mantida por meio da remodelação 

de vasos sanguíneos existentes para formar novos vasos. As alterações vasculares têm um 

impacto direto sobre o metabolismo da polpa dentária, especialmente nas alterações no 

suprimento sanguíneo e na angiogênese (DERRINGER; LINDEN, 2003, 2004). Sabe-se que a 

angiogênese pulpar, estimulada por fatores de crescimento secretados por células pulpares, 

precede a formação da dentina terciária (TRAN-HUNG et al., 2008). Pereira et al. (2012) 

sugeriram que o laser GaAlAs 830 nm pode estimular a secreção de VEGF (fator de 

crescimento endotelial vascular), um fator importante para a formação de novos vasos na 

polpa dentária, uma vez que células odontoblast-like MDPC-23 irradiadas mostraram alta 

expressão de VEGF164. Logo, considerando a íntima relação entre o aporte sanguíneo e a 

capacidade secretora das células pulpares, sugere-se que o laser GaAlAs possa induzir a 

deposição de dentina terciária, principalmente porque estimula a vascularização pulpar.  

O laser GaAlAs também tem sido estudado para investigar sua influência sobre vias de 

sinalização no complexo dentina-polpa. Miyata et al. (2006) mostraram ativação do 

MAPK/ERK (sinalizador para a proliferação, diferenciação e sobrevivência celular) e inibição 

dos sinais de estresse celular utilizando células fibroblast-like derivadas de polpa dentária 

humana irradiadas com laser GaAlAs 810 nm, 500 mW, 10 a 90 s. Baixas energias (1 a 10 J) 

produzidas por um laser GaAlAs 980 nm também foram capazes de ativar a via de sinalização 

ERK, estimulando a proliferação de odontoblastos (RIZZI et al., 2016). Matsui, Tsujimoto e 

Matsushima (2007) sugeriram que a potência de 1000 mW do laser GaAlAs 810 nm pode 

gerar radicais hidroxila que ativam moléculas de sinalização celular, tais como proteína G, 

estimulando a expressão de HSP (proteína do choque térmico) e ALP, envolvidas na 

formação de tecido duro. Contudo, um efeito inibitório do laser foi observado no estudo de 

Pereira et al. (2012). Eles observaram um decréscimo na taxa de proliferação celular, quando 

uma pequena densidade de energia foi aplicada, embora este tenha promovido a expressão do 

fenótipo de odontoblastos e influenciado positivamente a viabilidade celular. 

Alterações regressivas na camada de odontoblastos primários foram observadas após 

irradiação do laser GaAlAs 810 nm, quando uma maior potência (1500 mW) foi aplicada em 

dentes de ratos (TATE et al., 2006). Resultados semelhantes foram encontrados por Shigetani 
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et al. (2011), os quais observaram que uma mesma potência induziu a apoptose de muitos 

odontoblastos primários. O mesmo laser em baixa potência (500 mW) não destruiu os 

odontoblastos, mas interferiu levemente na organização da camada destas células. Uma menor 

retração dos prolongamentos odontoblásticos humanos após preparo cavitário foi observada 

quando um laser GaAlAs 660 nm com potência de 30 mW foi utilizado (GODOY et al., 

2007). 

Um aspecto importante do reparo do complexo dentina-polpa é formação de dentina 

terciária. A deposição da matriz dentinária terciária reacional está relacionada com sinalização 

intracelular e aumento da atividade secretora dos odontoblastos primários, enquanto a dentina 

terciária reparativa envolve processos de proliferação, quimitotaxia e diferenciação de novos 

odontoblastos (SMITH et al., 1995; SODEK; GANSS; MCKEE, 2000). A fim de investigar o 

efeito do laser GaAlAs sobre esses processos, estudos in vivo e in vitro têm avaliado a 

atividade de ALP, expressão de proteínas morfogenéticas ósseas (BMPs), colágeno e 

proteínas não colágenas importantes para a deposição e mineralização da matriz dentinária. O 

laser GaAlAs 810 nm com potência de irradiação de 1000 mW aplicado em uma linhagem 

celular da polpa dentária humana promoveu maior atividade de ALP com maior expressão de 

RNAm para BMPs e ALP (MATSUI; TSUJIMOTO; MATSUSHIMA, 2007). No estudo de 

Pereira et al. (2012), os achados revelaram maiores valores para o teor de proteína total, 

quantidade de ALP, expressão de colágeno I e proteína da matriz dentinária (DMP1). A 

expressão de DMP1 também foi estimulada por irradiação laser GaAlAs 810 nm em dentes 

hígidos de ratos, acompanhada por maior imunorreatividade para osteopontina (SHIGETANI 

et al., 2016). Em adição, uma melhor organização das fibrilas de colágeno foi observada por 

Godoy et al. (2007), além de uma maior imunomarcação para fibronectina nos grupos 

irradiados no estudo de Ferreira et al. (2006), embora Oliveira et al. (2008) tenham mostrado 

que a aplicação do laser GaAlAs 830 nm, 90 mW, 0,32 J/cm
2
, 3,06 J sobre a linhagem de 

células MDPC-23 não foi capaz de estimular a síntese de fibronectina, ALP e colágeno.  

A produção de moléculas importantes para a formação da matriz dentinária estimulada 

pela fotobiomodulação com laser GaAlAs parece ser acompanhada pela produção de matriz 

de dentina terciária. Shigetani et al. (2011) mostraram formação de dentina terciária em lesões 

pulpares induzidas, que variou de acordo com a potência empregada. Os achados de Matsui, 

Tsujimoto e Matsushima (2007) indicaram que a potência de 1.000 mW promoveu a 

formação de tecido duro por células da polpa dentária humana. O laser GaAlAs também 

induziu uma maior taxa de dentinogênese em dentes permanentes imaturos de cães tratados 

com MTA (FEKRAZAD et al., 2015). No estudo de Ferreira et al. (2006) em dentes humanos 
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com injúria, os resultados mostraram maior deposição de dentina terciária do tipo reacional, 

enquanto que a maior indução da dentinogênese reparativa foi observada por Shigetani et al. 

(2016) em dentes hígidos de ratos. Embora alguns trabalhos indiquem aumento da 

dentinogênse após fotobiomodulação, atenção especial deve ser dada ao tipo de matriz 

produzida pelas células pulpares quando irradiadas com laser, visto que muitos trabalhos 

mostram a deposição de uma matriz osteóide muito irregular, indicativa de um reparo 

desfavorável do complexo dentina-polpa (PRETEL et al., 2009; TATE et al., 2006). Portanto, 

novas pesquisas são necessárias para investigar o efeito do laser sobre o tipo de matriz 

mineralizada secretada pelas células pulpares.      

O efeito do laser GaAlAs sobre o complexo dentina-polpa ainda não está definido na 

literatura científica. Poucos estudos foram realizados e seus resultados apresentam-se 

conflitantes entre si. A utilização da laserterapia como estratégia para a regeneração do tecido 

pulpar tem potencial para exploração clínica, pois é possível que seu emprego na clínica possa 

acelerar a formação de dentina terciária em dentes com injúria pulpar, se o nível de energia e 

demais parâmetros estiverem adequadamente ajustados para este fim. Ao utilizar parâmetros 

bioestimuladores, é possível que o laser GaAlAs tenha influência positiva na atividade de 

células pulpares. Entretanto, altas doses de energia podem causar efeitos deletérios e doses de 

irradiação muito baixas podem não ser suficientes para estimular a resposta pulpar. A 

variação do comportamento das células irradiadas também pode estar relacionada com o fato 

dos estudos terem utilizado diferentes modelos experimentais, determinando diferentes 

respostas teciduais e dificultando a padronização dos parâmetros para o uso do laser no 

tratamento de injúria pulpar e na indução da dentina terciária. 
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3 JUSTIFICATIVA  

 

O tratamento da injúria do complexo dentina polpa por agentes físicos, químicos e 

biológicos requer terapias que preservem a vitalidade do tecido, sendo a matriz dentinária 

secretada pelos odontoblastos primários a barreira física mais adequada para a polpa. 

Considerando que não há material artificial disponível que providencie proteção similar 

àquela proporcionada pela dentina, e que a estratégia mais adequada será aquela que estimule 

as propriedades regenerativas intrínsecas da polpa dentária, a manutenção dos odontoblastos 

primários com deposição eventual de matriz de dentina terciária deve ser um objetivo no 

tratamento dentário restaurador (GODOY et al., 2007).  

Na busca por estratégias que estimulem as propriedades regenerativas da polpa após 

injúria, muitas são as terapias propostas, sobretudo a fototerapia. Baseado nas suas 

propriedades bioestimuladoras, como promoção da cicatrização, redução de edema, 

inflamação e dor (CHUNG et al., 2012), sugere-se que o laser de baixa intensidade possa ser 

uma ferramenta coadjuvante que reduz o período de reparo e evita a desvitalização pulpar, 

sendo uma alternativa segura, não invasiva e acessível. Estudos utilizando o laser GaAlAs, 

têm mostrado em modelos in vivo o efeito positivo sobre a formação da dentina terciária 

reparativa (SHIGETANI et al., 2016) e da matriz de dentina reacional, (FERREIRA et al., 

2006). No entanto Pretel et al. (2009) e Tate et al. (2006) aplicando o laser GaAlAs em 

potências específicas observaram a produção de um tecido osteóide muito irregular 

desfavorável ao reparo pulpar. Em virtude da diversidade de matriz formada após 

fotobiomodulação com GaAlAs, mais investigações são necessárias com o intuito de 

determinar os parâmetros do laser que assegurem a formação de uma matriz dentinária mais 

próxima da dentina fisiológica, e por isso mais adequada para o reparo do complexo dentina-

polpa.        

A injúria do complexo dentina-polpa pode resultar numa resposta inflamatória com 

alterações vasculares que podem evoluir para a necrose pulpar. Alguns trabalhos têm 

mostrado uma ação anti-inflamatória do laser GaAlAs sobre o tecido pulpar em dentes 

humanos e de cães (UTSUNOMIYA, 1998; FERREIRA et al., 2006). Contudo, nenhuma 

diferença intergrupos com relação à intensidade de inflamação foi observada em dentes de 

macacos submetidos ao preparo cavitário e irradiados com laser GaAlAs (PRETEL et al., 

2009). É necessária, portanto, uma maior compreensão da ação anti-inflamatória do laser 

GaAlAs sobre a polpa dentária. O estabelecimento de uma reação inflamatória é o primeiro 

mecanismo de defesa do tecido pulpar frente a uma agressão e tem a finalidade de eliminar 
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agentes patogênicos e permitir o reparo (SILVA et al., 2009). Contudo, a reação inflamatória 

pode ser prejudicial, considerando que a polpa dentária está localizada dentro de paredes 

inextensíveis, o que pode favorecer o desenvolvimento da necrose pulpar pelo seu 

estrangulamento. Um melhor entendimento do efeito do laser GaAlAs sobre a inflamação da 

polpa dentária é importante, visto que este pode ser uma ferramenta importante para a 

promoção do reparo do complexo dentina-polpa. 

Em condições de injúria, o aumento da vascularização é um evento muito importante 

para o reparo pulpar, sendo regulada por inúmeros fatores de crescimento (DERRINGER; 

LINDEN, 2003, 2004). Pereira et al. (2012) sugeriram que o laser GaAlAs 830 nm pode ser 

um indutor de secreção de VEGF (fator de crescimento endotelial), uma vez que as células 

odontoblast-like MDPC-23 expressaram altas taxas de VEGF164 quando irradiadas. 

Entretanto, trabalhos in vivo investigando o efeito do laser GaAlAs sobre a vascularização 

pulpar são escassos. Sabe-se que durante a regeneração tecidual a formação de novos vasos 

sanguíneos garante o aporte de nutrientes e se constitui num sistema de eliminação de 

catabólitos. O aumento da vascularização na polpa dentária precede etapas que são 

necessárias para a formação da dentina terciária (TRAN-HUNG et al., 2008). Logo, uma 

possível ação estimuladora do laser GaAlAs sobre a vascularização pulpar pode influenciar 

positivamente o processo de reparo do complexo dentina-polpa. 

Durante o reparo pulpar, a manutenção dos odontoblastos primários é um indicativo de 

um bom prognóstico, além de estar relacionada com a formação de uma matriz terciária mais 

próxima da dentina fisiológica. GODOY et al. (2007) observaram prolongamentos 

odontoblásticos mais preservados em dentes humanos submetidos a preparo cavitário e 

irradiados com laser GaAlAs 660 nm. Por outro lado, numerosos odontoblastos primários 

apoptóticos tem sido observados em dentes hígidos de ratos irradiados com laser GaAlAs 810 

nm (SHIGETANI et al., 2011; TATE et al., 2006). Em adição, muitos estudos empregam 

modelos experimentais, cuja produção de dentina terciária em resposta à fotomodulação 

acontece em dentes hígidos, o que indica que o laser, mais do que benéfico, foi um agente 

agressor àquela polpa dentária (SHIGETANI et al., 2011, 2016; TATE et al., 2006). Por 

haver resultados divergentes, são necessários estudos in vivo que investiguem o efeito do laser 

sobre a preservação dos odontoblastos primários em situações de reparo do complexo dentina-

polpa. 

A matriz de dentina terciária pode ser depositada após injúria pulpar induzida por um 

trauma extrusivo em incisivos de ratos, mostrando-se um modelo experimental adequado para 

análise do efeito de laser GaAlAs sobre os odontoblastos primários e sobre a secreção e 
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estrutura da dentina terciária reacional e reparativa (AGUIAR; ARANA-CHAVEZ, 2007, 

2010). O modelo permite avaliar o comportamento da polpa dentária sem riscos de 

interferência das agressões químicas e da contaminação bacteriana provocada pela exposição 

pulpar, além de quantidades variáveis de dentina reacional e reparativa, as quais estão 

relacionadas com o grau de injúria e poder de recuperação do tecido pulpar. 

O processo pelo qual o complexo dentina-polpa é reparado após um trauma dentário 

não está completamente entendido e a inexistência de um protocolo padrão para uso do laser 

no tratamento da injúria dificultam a avaliação do efeito do laser GaAlAs no complexo 

dentina-polpa. Sendo assim, considerando as evidências de que o laser GaAlAs pode 

estimular muitas das propriedades importantes para o reparo tecidual e a escassez de trabalhos 

avaliando o seu efeito sobre o reparo do complexo dentina-polpa, o presente estudo se propôs 

a testar a hipótese de que o laser GaAlAs 780 nm preserva a camada de odontoblastos 

primários, reduz a inflamação e aumenta a vascularização pulpar, com impacto sobre a 

produção de dentinas terciárias reacional e reparativa em um modelo experimental de injúria 

pulpar sem interferência de agentes agressores químicos e/ou bacterianos.  
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar o reparo do complexo dentina-polpa após injúria induzida por um movimento 

extrusivo dos incisivos superiores de ratos, seguido de fototerapia com laser GaAlAs 780 

nm. 

  

4.2 Objetivos Específicos 

 

Avaliar, em incisivos superiores de ratos de ratos Wistar submetidos à injúria do 

complexo dentina-polpa por movimento extrusivo, os efeitos do laser do laser GaAlAs 

sobre: 

 A vascularização e a inflamação da polpa dentária por meio de análise morfológica 

descritiva com microscopia de luz; 

 

 A camada de odontoblastos primários e a matriz de dentina terciária formada em 

decorrência do trauma induzido por meio de análises morfológicas descritiva e 

histomorfométricas com microscopia de luz. 
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5 MATERIAL E MÉTODOS  

5.1 Animais 

Todos os procedimentos com animais foram realizados de acordo com os princípios de 

cuidado aos animais de laboratório (Publicação NIH 85-23, 1985) e aprovados pelo Comitê de 

Ética no Uso de Animais (CEUA) do Instituto de Ciências da Saúde da Universidade Federal 

da Bahia, Brasil (Protocolo nº 054/2014). 

Trinta e três ratos Wistar machos com peso entre 200 e 250g foram divididos 

aleatoriamente em grupos. Um grupo foi constituído por dentes submetidos à extrusão e 

irradiados com laser. Outro grupo compreendeu dentes não traumatizados e tratados com 

laser. Os dentes não irradiados foram divididos em outros dois grupos (extrusão e não 

extrusão). Todos os grupos foram ainda subdivididos de acordo com o período de eutanásia. 

Com base nos princípios de utilização de animais na investigação científica (Os três Rs), os 

subgrupos constituídos por dentes não irradiados e não traumatizados (8 e 30 dias) foram 

constituídos pelos mesmos animais, uma vez que não foram submetidos ao trauma ou 

irradiados com laser (RUSSELL; BURCH, 1959) Dois dentes (um dente de cada grupo) 

foram perdidos em virtude problemas causados pelo processamento histológico ou técnica 

cirúrgica (Tabela 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2 Procedimento cirúrgico 

Os animais foram anestesiados intraperitonealmente com uma combinação de 

cloridrato de cetamina (Cetamin®, Syntec, Santana de Parnaíba, SP) e xilazina (Xilazin®, 

Syntec, Santana de Parnaíba, SP) em concentrações de 10 e 1,4 mg por 100 g de peso 

corporal, respectivamente. Após assepsia com solução alcoólica de iodo, 2 mm da borda 

incisal foram desgastados com uma broca cilíndrica diamantada. Foi realizada sindesmotomia 

em torno dos incisivos superiores direito com instrumental Hollemback 3S modificado 

(Golgran, SP), seguido da extrusão de 3 mm com fórceps pediátrico adaptado nº 151 

(Golgran, SP). Estes dentes foram cuidadosamente reposicionados às suas posições originais. 

Tabela 1 Distribuição do número de animais em diferentes períodos 

de tempo experimental, de acordo com a irradiação laser e a luxação 

extrusiva. 

Grupos 

Período 

de 

tempo 

Controle Laser 

Sem 

extrusão 
Extrusão 

Sem 

extrusão 
Extrusão 

8 dias 

30 dias n= 4 
n= 5 

n= 5 

n= 5 

n= 5 

n= 4 

n= 5 
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O comprimento da borda incisal desgastada e a quantidade de deslocamento dos dentes 

durante a extrusão foram medidos com uma régua endodôntica milimetrada. Os ratos foram 

alimentados com Nuvital® (Nuvital®, Curitiba, PR, Brasil) e água ad libitum. Os ratos 

portadores dos incisivos luxados foram mantidos com ração moída por 8 dias após o 

procedimento cirúrgico. 

 

5.3 Fototerapia 

Para realizar a fototerapia, os animais foram anestesiados com a mesma substância 

utilizada para a indução da luxação extrusiva, aplicando metade da dose inicial, uma vez que 

este procedimento não foi invasivo e exigiu um tempo mais curto. A fototerapia foi realizada 

com laser diodo GaAlAs (Twin Flex®, MM Optics, São Carlos, SP), de acordo com os 

parâmetros mostrados na Tabela 2. A fototerapia foi iniciada imediatamente após o trauma 

extrusivo (dia 1) e repetiu-se em intervalos de 48 horas durante 7 ou 15 dias, totalizando 4 e 8 

sessões no período experimental de 8 dias e 30 dias, respectivamente (Figura 1). O tempo de 

exposição foi de 60 s, aplicando-se de forma pontual e perpendicular à superfície da mucosa 

mastigatória palatina do incisivo superior direito. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.4 Preparação tecidual 

Oito ou trinta dias após o procedimento cirúrgico, os animais foram sacrificados. 

Imediatamente, as hemimaxilas contendo os incisivos maxilares direitos foram removidas e 

colocadas em fixador contendo 4% de formaldeído a pH 7,2 em tampão PBS 0,1 M. Após a 

remoção de todos os tecidos moles, as hemimaxilas direitas foram imersas num béquer 

Tabela 2 Resumo dos parâmetros do laser utilizados no 

estudo. 

Parâmetros Laser 

Comprimento de onda (nm) 780 

Densidade de energia (por sessão) 

(J/cm
2
) 

4.2 

Densidade de energia (4 sessões) 

(J/cm
2
) 

16.8 

Densidade de energia (8 sessões) 

(J/cm
2
) 

33.6 

Potência (mW) 70 

Área irradiada (cm
2
) 1 

Tamanho do spot (cm
2
) 0.04 

Tempo de exposição (por sessão) (s) 60 
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contendo 40 mL de fixador à temperatura ambiente, o qual foi posteriormente colocado num 

recipiente de vidro maior cheio de gelo e imediatamente inserido dentro de um forno de 

micro-ondas (PMS12N2).  A seguir, os espécimes foram irradiados por três períodos de 5 min 

com a temperatura programada para o máximo de 36 °C  em um micro-ondas ajustado para 

60% de potência.  Após a irradiação, as amostras foram transferidas e mantidas overnight em 

fixador fresco a 4º C. Então, foram lavadas em tampão PBS 0,1 M, pH 7,2, durante 60 

minutos. 

Em seguida, todas as hemimaxilas foram descalcificadas numa solução aquosa de 

4,13% de ácido etilenodiaminotetracético (EDTA). A solução descalcificante foi trocada a 

cada 2 dias. Após descalcificação, as hemimaxilas foram lavadas em tampão PBS, pH 7,2. 

 

5.5 Processamento histológico 

Após descalcificação e lavagem, as amostras foram desidratadas em concentrações 

crescentes de etanol e incluídas em parafina. Os cortes  semi-seriados (5 μm de espessura) 

foram cortados no plano sagital, isto é, paralelos ao eixo longitudinal do dente, permitindo a 

padronização das amostras para estudo histomorfométrico. Em seguida, as secções foram 

coradas com hematoxilina e eosina (HE). 

 

5.6 Análises histológicas 

A análise morfológica descritiva das seções foi realizada em microscópio óptico (BX-

51, Olympus®, Japão) com uma câmera acoplada, conectada a um computador por um 

observador cego e compreendeu apenas a interface dentina-polpa localizada entre 400 μm e 

900 μm da extremidade apical do incisivo superior. Descreveram-se as características da 

matriz dentinária extracelular e células relacionadas à interface dentina-polpa ao longo dos 

dois períodos pós-trauma, observando-se a presença de inflamação, vascularização, espessura 

e tipo de dentina terciária e irradiação laser. 

As imagens das seções histológicas foram capturadas pelo software Analysis Get It 

através de um sistema formado por uma câmera digital (DP71, Olympus®, Japão) e um 

microscópio de luz. 

 

5.7 Análise histomorfométrica - Densidade da camada de odontoblastos primários e 

espessura da dentina terciária 

Na análise histomorfométrica dos dentes não traumatizados, a região capturada 

compreendeu uma porção localizada a 400 μm da extremidade apical do incisivo. Nos dentes 
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injuriados, a área capturada compreendeu uma porção localizada a 400 μm da extremidade 

apical da linha cálcio-traumática. A linha cálcio-traumática é uma linha basofílica entre a 

dentina formada antes da injúria pulpar a e a dentina terciária. 

Três secções de HE da região mais central da polpa dentária foram selecionadas, 

considerando a sua representatividade e a ausência de artefatos. Para cada grupo foram 

capturadas imagens de interface dentina-polpa com 100 x de ampliação. A contagem de 

células foi medida numa área de 0,3 mm
2
 definida pelo software CorelDraw® Graphics Suite 

X7. A densidade celular foi obtida após conversão da quantidade de odontoblastos primários 

em número de células por unidade de área (células / mm
2
). Todas as secções foram analisadas 

por dois examinadores cegos e calibrados. 

Durante a contagem celular, o reconhecimento da camada de odontoblastos primários 

foi baseado na sua localização da polpa dentária (os odontoblastos primários são 

originalmente as células situadas entre a matriz dentinária e o tecido pulpar) e sua morfologia 

celular. Apenas as células intactas apresentando um núcleo claramente identificável foram 

incluídas no estudo. Morfologicamente, os odontoblastos primários são células colunares 

polarizadas com núcleos excêntricos e processos celulares longos. As células cúbicas 

localizadas perto da matriz da dentina foram excluídas. 

A espessura da dentina terciária depositada após o trauma extrusivo foi estimada 

histomorfometricamente por dois observadores independentes nas mesmas imagens 

capturadas para a contagem dos odontoblastos primários. 

A medição da espessura da dentina terciária foi realizada com o software CorelDraw® 

Graphics Suite X7, traçando nas imagens digitais uma linha perpendicular entre a linha cálcio-

traumática e a interface dentina-polpa. O comprimento da linha em mm foi considerado como 

a espessura da dentina terciária. Em seguida, a espessura da dentina terciária foi convertida 

em micrômetros (μm). 

Para a espessura da dentina terciária, o critério histomorfométrico foi a diferença 

estrutural entre dentina fisiológica e dentina terciária (reacional e reparativa) separadas pela 

linha cálcio-traumática. A linha cálcio-traumática foi considerada como uma linha clara que 

marcou o momento da aplicação do trauma, separando as matrizes da dentina fisiológica e da 

dentina terciária. A matriz fisiológica da dentina foi caracterizada pela sua aparência tubular 

regular, associada aos odontoblastos primários. A matriz dentinária reacional foi similar à 

dentina fisiológica, mas apresentando túbulos dentinários mais irregulares, associados aos 

odontoblastos primários resistentes à injúria (ARANA-CHAVEZ; MASSA, 2004) 

Considerou-se como dentina reparativa aquela secretada por células odontoblast-like após o 
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desaparecimento de odontoblastos primários. Apresentava uma matriz desorganizada e 

distrófica, sem túbulos dentinários, por vezes, mostrando células aprisionadas [SMITH et al., 

1995; TZIAFAS, 1994). 

 

5.8 Análise estatística 

Todas as análises estatísticas foram realizadas utilizando SPSS v. 17.0 (SPSS Inc., 

Chicago, IL, EUA). A análise da variância intergrupo foi determinada com o teste não-

paramétrico de Kruskal-Wallis. O teste de Mann-Whitney foi utilizado para comparar 

separadamente dois grupos independentes, enquanto as diferenças dentro do mesmo grupo 

para o período de tempo foram analisadas com o teste de Wilcoxon. Os dados foram descritos 

utilizando mediana e intervalo interquartil (IQRs 25-75) e diferenças com p <0,05 foram 

consideradas estatisticamente significativas. 
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Resumo  

 

O reparo pulpar é um fenômeno no qual o complexo dentina-polpa responde à injúria por meio da deposição de 

dentina terciária. A fim de regenerar a polpa dentária, muitas estratégias têm sido desenvolvidas como a 

fototerapia. No reparo pulpar, há dúvidas se a laserterapia pode preservar os odontoblastos primários ou 

estimular a formação de uma matriz de dentina mais organizada quando a polpa dentária é danificada. O objetivo 

do presente estudo foi examinar o efeito da fototerapia a laser (λ780 nm) sobre a vascularização, inflamação, 

densidade da camada de odontoblastos primários e formação de dentina reacional e reparativa na polpa dentária 

do incisivo de rato submetido à extrusão. Os incisivos superiores foram extruídos em 3 mm e depois 

reposicionados em seus alvéolos originais, seguindo da irradiação laser da mucosa palatina (λ = 780 nm, P = 70 

mW, CW, 4,2 J/cm
2
, 60 s) a cada 48 h. Incisivos não traumatizados e/ou não irradiados foram utilizados como 

controle. Aos 8 e 30 dias após a cirurgia, os incisivos foram processados para análise histológica e 

histomorfométrica em microscopia de luz. A análise morfológica não revelou diferenças na vascularização entre 

os grupos, mas mostrou inflamação discreta em alguns espécimes não irradiados e injuriados, o que 

correlacionou com uma dentina reparativa mais irregular. A avaliação histomorfométrica não mostrou diferenças 

estatisticamente significantes entre os grupos controle e laser para densidade de odontoblastos primários e 

espessura da dentina terciária (p> 0,05). O presente estudo mostrou que o laser GaAlAs induziu pequenas 

alterações no complexo dentina-polpa, com a formação de matriz dentinária mais regular nas polpas dentárias 

irradiadas. 

 

Palavras-chave: Polpa dentária. Odontoblasto. Dentina terciária. Laser. Terapia com luz de baixa intensidade. 

 

ABSTRACT 

 

Pulp repair is a phenomenon by which the dentin-pulp complex may respond to injury through the deposition of 

tertiary dentin. In order to regenerate the dental pulp, many strategies have been developed as phototherapy. In 

the pulp repair, we do not know if GaAlAs laser preserves the primary odontoblasts and stimulate the formation 

of a more organized dentin matrix when dental pulp is mechanically damaged. The aim of the present study was 

to examine the effect of laser phototherapy (λ780 nm) on vascularization, inflammation, density of the primary 

odontoblast layer and formation of reactionary and reparative dentin in the dental pulp by provoking extrusion of 

the rat incisor. The upper incisors were extruded 3 mm and then repositioned into their original sockets followed 

by a laser irradiation of the palatal mucosa (λ = 780 nm; P = 70 mW; CW; 4,2 J/cm
2
; 60 s) every 48 h. Non-

traumatized and/or non-irradiated incisors were used as the controls. At 8 and 30 days after surgery, incisors 

were processed for histological and histomorphometric analysis. Morphological analysis revealed no differences 

in vascularization between groups, but showed discrete inflammation in some non-irradiated and injured 

specimens, which correlated with a more irregular reparative dentin. The histomorphometric evaluation did not 

show statistically significant differences between the control and laser groups for primary odontoblast density 

and tertiary dentin thickness (p> 0.05). The present findings revealed that the GaAlAs laser induced small 

changes on dentin-pulp complex, with more regular dentin matrix in the irradiated dental pulp. 

Keywords: Dental pulp. Odontoblast. Tertiary dentin. Laser. Low-level light therapy. 
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INTRODUÇÃO 

O reparo pulpar é um fenômeno no qual o complexo dentina-polpa responde à injúria por meio da 

deposição da dentina terciária em regiões específicas da interface dentina-polpa. Existem dois tipos de dentina 

terciária. A dentina reacional é secretada por odontoblastos primários em resposta a um estímulo apropriado. A 

dentina reparativa é formada pelas células odontoblast-like, originadas de células da polpa dentária após a 

destruição dos odontoblastos primários [1]. Os túbulos da dentina reacional continuam com os da dentina 

secundária, enquanto a dentina reparativa exibe matriz irregular e atubular, muitas vezes, exibindo células 

aprisionadas [2, 3]. Sua matriz está mais próxima do osso primário do que da dentina primária, especialmente em 

relação ao seu conteúdo e distribuição de proteínas não colágenas [4]. 

A resposta inflamatória da pulpar está relacionada à intensidade e duração do estímulo, à idade do dente 

e à eficiência do selamento cavitário [3, 5]. Se o processo inflamatório progride, pode desenvolver pulpite 

irreversível e rapidamente resultar em necrose pulpar. Uma adequada terapia de polpa vital deve ser estabelecida 

na tentativa de recuperar completamente o complexo dentina-polpa por meio da deposição de matriz de dentina 

secretada por odontoblastos primários, pois não há material artificial que proporcione proteção semelhante à 

fornecida pela dentina. Idealmente, o objetivo final da terapia pulpar nessas situações é proteger os odontoblastos 

primários remanescentes [6]. 

A fim de regenerar e revascularizar a polpa dentária, novas estratégias terapêuticas clínicas tem sido 

desenvolvidas. Uma estratégia que tem sido investigada na Odontologia é a terapia laser de baixa intensidade 

(LBI). O LBI tem sido utilizado para promover a cicatrização de feridas e reparo tecidual e aliviar a inflamação, 

edema e dor [7]. No entanto, sua aplicação na região maxilofacial compreende basicamente o manejo da dor 

crônica e de lesões de tecidos moles [8]. No complexo dentina-polpa, os estudos in vivo sobre o uso do LBI têm 

sido mais limitados e não estão bem documentados em comparação com outras especialidades. Em geral, esses 

estudos sugerem que o LBI atua no reparo pulpar, promovendo a formação da dentina terciária, que varia no 

aspecto e nas células relacionadas [9-12], induzindo um aumento da produção de RNAm para DMP1 e 

osteopontina [11] e reduzindo a inflamação. Foi observado um efeito positivo do LBI sobre o potencial secretor 

das células odontoblásticas, mas pouco se sabe sobre o seu efeito na preservação destas células após injúria. Por 

vezes, os estudos mostraram matriz irregular secretada por células da polpa dentária recém-diferenciadas, muitas 

vezes, levando à formação de tecido semelhante ao osso, que não é adequado para o reparo pulpar [10, 12]. O 

efeito do laser de baixa intensidade no complexo dentina-polpa permanece escasso e precisa ser estudado, pois a 

fotobiomodulação é um mecanismo não invasivo, não farmacológico e econômico, sendo uma boa opção 

terapêutica para distúrbios bucais e dentários.     

Entre os lasers de baixa intensidade disponíveis, o laser de arseneto de gálio e alumínio (GaAlAs) tem 

sido estudado pela sua capacidade de promover ou modificar as respostas da polpa dentária à injúria [13,14]. O 

laser GaAlAs promove a secreção de fibrilas de colágeno mais organizadas pelos odontoblastos primários [6], 

reduz a inflamação e estimula a formação de dentina terciária [9, 10, 12]. No entanto, seus efeitos nem sempre 

são favoráveis. Os efeitos adversos podem estar relacionados ao modelo experimental ou aos parâmetros 

utilizados na fotobiomodulação que podem danificar a polpa dentária. Alguns estudos relataram destruição de 

odontoblastos primários com formação irregular de dentina em molares saudáveis irradiados com laser GaAlAs 

[11,15]. Portanto, estudos adicionais sobre o efeito do laser GaAlAs no complexo dentina-polpa são necessários, 
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exigindo modelos padronizados que avaliem os benefícios da fotobiomodulação isolada sobre células da polpa 

dentária injuriada, particularmente se o tipo e a estrutura da dentina terciária são avaliados. 

Recentemente foi relatado que os incisivos de rato injuriados por luxação extrusiva exibiram extensas 

áreas de dentina reacional e reparativa, constituindo num modelo experimental adequado para a análise do efeito 

do laser GaAlAs nos odontoblastos primários e na secreção e estrutura da dentina terciária [4, 16]. Este modelo 

pode avaliar o comportamento do complexo dentina-polpa na ausência de exposição pulpar e sem a interferência 

de produtos oriundos do material restaurador ou das bactérias. Além disso, pode-se também avaliar a quantidade 

de dentina reacional e reparativa formada após a agressão, que pode estar relacionada à intensidade da injúria e à 

capacidade de recuperação do complexo dentina-polpa. 

Sabe-se que o laser de GaAlAs estimula respostas celulares a fim promover a cicatrização tecidual e 

reduzir a inflamação. Entretanto, não sabemos se o laser GaAlAs pode preservar os odontoblastos primários e 

estimular a formação de uma matriz dentinária mais organizada, quando a polpa dentária é mecanicamente 

traumatizada. Assim, o objetivo do presente estudo foi avaliar o efeito do laser GaAlAs na vascularização, 

inflamação, densidade da camada de odontoblastos primários e formação de dentina reacional e reparativa em 

polpa dentária de incisivo de rato submetido à extrusão por meio de análises histológica e histomorfométrica . 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

Animais 

Todos os procedimentos com animais foram realizados de acordo com os princípios de cuidado aos 

animais de laboratório (Publicação NIH 85-23, 1985) e aprovados pelo Comitê de Ética no Uso de Animais 

(CEUA) do Instituto de Ciências da Saúde da Universidade Federal da Bahia, Brasil (Protocolo nº 054/2014). 

Trinta e três ratos Wistar machos com peso entre 200 e 250g foram divididos aleatoriamente em grupos. 

Um grupo foi constituído por dentes submetidos à extrusão e irradiados com laser. Outro grupo compreendeu 

dentes não traumatizados e tratados com laser. Os dentes não irradiados foram divididos em outros dois grupos 

(extrusão e não extrusão). Todos os grupos foram ainda subdivididos de acordo com o período de eutanásia. 

Com base nos princípios de utilização de animais na investigação científica (Os três Rs), os subgrupos 

constituídos por dentes não irradiados e não traumatizados (8 e 30 dias) foram constituídos pelos mesmos 

animais, uma vez que não foram submetidos ao trauma ou irradiados com laser [17]. Dois dentes (um dente de 

cada grupo) foram perdidos em virtude problemas causados pelo processamento histológico ou técnica cirúrgica 

(Tabela 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 1 Distribuição do número de animais em diferentes períodos 

de tempo experimental, de acordo com a irradiação laser e a luxação 

extrusiva. 

Grupos 

Período 

de 

tempo 

Controle Laser 

Sem 

extrusão 
Extrusão 

Sem 

extrusão 
Extrusão 

8 dias 

30 dias n= 4 
n= 5 

n= 5 

n= 5 

n= 5 

n= 4 

n= 5 
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Procedimento cirúrgico 

Os animais foram anestesiados intraperitonealmente com uma combinação de cloridrato de cetamina 

(Cetamin®, Syntec, Santana de Parnaíba, SP) e xilazina (Xilazin®, Syntec, Santana de Parnaíba, SP) em 

concentrações de 10 e 1,4 mg por 100 g de peso corporal, respectivamente. Após assepsia com solução alcoólica 

de iodo, 2 mm da borda incisal foram desgastados com uma broca cilíndrica diamantada. Foi realizada 

sindesmotomia em torno dos incisivos superiores direito com instrumental Hollemback 3S modificado (Golgran, 

SP), seguido da extrusão de 3 mm com fórceps pediátrico adaptado nº 151 (Golgran, SP). Estes dentes foram 

cuidadosamente reposicionados às suas posições originais. O comprimento da borda incisal desgastada e a 

quantidade de deslocamento dos dentes durante a extrusão foram medidos com uma régua endodôntica 

milimetrada. Os ratos foram alimentados com Nuvital® (Nuvital®, Curitiba, PR, Brasil) e água ad libitum. Os 

ratos portadores dos incisivos luxados foram mantidos com ração moída por 8 dias após o procedimento 

cirúrgico. 

 

Fototerapia 

Para realizar a fototerapia, os animais foram anestesiados com a mesma substância utilizada para a 

indução da luxação extrusiva, aplicando metade da dose inicial, uma vez que este procedimento não foi invasivo 

e exigiu um tempo mais curto. A fototerapia foi realizada com laser diodo GaAlAs (Twin Flex®, MM Optics, 

São Carlos, SP), de acordo com os parâmetros mostrados na Tabela 2. A fototerapia foi iniciada imediatamente 

após o trauma extrusivo (dia 1) e repetiu-se em intervalos de 48 horas durante 7 ou 15 dias, totalizando 4 e 8 

sessões no período experimental de 8 dias e 30 dias, respectivamente (Figura 1). O tempo de exposição foi de 60 

s, aplicando-se de forma pontual e perpendicular à superfície da mucosa mastigatória palatina do incisivo 

superior direito. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Preparação tecidual 

Oito ou trinta dias após o procedimento cirúrgico, os animais foram sacrificados. Imediatamente, as 

hemimaxilas contendo os incisivos maxilares direitos foram removidas e colocadas em fixador contendo 4% de 

formaldeído a pH 7,2 em tampão PBS 0,1 M. Após a remoção de todos os tecidos moles, as hemimaxilas direitas 

Tabela 2 Resumo dos parâmetros do laser utilizados no 

estudo. 

Parâmetros Laser 

Comprimento de onda (nm) 780 

Densidade de energia (por sessão) 

(J/cm
2
) 

4.2 

Densidade de energia (4 sessões) 

(J/cm
2
) 

16.8 

Densidade de energia (8 sessões) 

(J/cm
2
) 

33.6 

Potência (mW) 70 

Área irradiada (cm
2
) 1 

Tamanho do spot (cm
2
) 0.04 

Tempo de exposição (por sessão) (s) 60 
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foram imersas num béquer contendo 40 mL de fixador à temperatura ambiente, o qual foi posteriormente 

colocado num recipiente de vidro maior cheio de gelo e imediatamente inserido dentro de um forno de micro-

ondas (PMS12N2).  A seguir, os espécimes foram irradiados por três períodos de 5 min com a temperatura 

programada para o máximo de 36 °C  em um micro-ondas ajustado para 60% de potência.  Após a irradiação, as 

amostras foram transferidas e mantidas overnight em fixador fresco a 4º C. Então, foram lavadas em tampão 

PBS 0,1 M, pH 7,2, durante 60 minutos. 

Em seguida, todas as hemimaxilas foram descalcificadas numa solução aquosa de 4,13% de ácido 

etilenodiaminotetracético (EDTA). A solução descalcificante foi trocada a cada 2 dias. Após descalcificação, as 

hemimaxilas foram lavadas em tampão PBS, pH 7,2. 

 

Processamento histológico 

Após descalcificação e lavagem, as amostras foram desidratadas em concentrações crescentes de etanol 

e incluídas em parafina. Os cortes  semi-seriados (5 μm de espessura) foram cortados no plano sagital, isto é, 

paralelos ao eixo longitudinal do dente, permitindo a padronização das amostras para estudo histomorfométrico. 

Em seguida, as secções foram coradas com hematoxilina e eosina (HE). 

 

Análises histológicas 

A análise morfológica descritiva das seções foi realizada em microscópio óptico (BX-51, Olympus®, 

Japão) com uma câmera acoplada, conectada a um computador por um observador cego e compreendeu apenas a 

interface dentina-polpa localizada entre 400 μm e 900 μm da extremidade apical do incisivo superior. 

Descreveram-se as características da matriz dentinária extracelular e células relacionadas à interface dentina-

polpa ao longo dos dois períodos pós-trauma, observando-se a presença de inflamação, vascularização, espessura 

e tipo de dentina terciária e irradiação laser. 

As imagens das seções histológicas foram capturadas pelo software Analysis Get It através de um 

sistema formado por uma câmera digital (DP71, Olympus®, Japão) e um microscópio de luz. 

 

Análises histomorfométricas - Densidade da camada de odontoblastos primários e espessura da dentina 

terciária 

Na análise histomorfométrica dos dentes não traumatizados, a região capturada compreendeu uma 

porção localizada a 400 μm da extremidade apical do incisivo. Nos dentes injuriados, a área capturada 

compreendeu uma porção localizada a 400 μm da extremidade apical da linha cálcio-traumática. A linha cálcio-

traumática é uma linha basofílica entre a dentina formada antes da injúria pulpar a e a dentina terciária. 

Três secções de HE da região mais central da polpa dentária foram selecionadas, considerando a sua 

representatividade e a ausência de artefatos. Para cada grupo foram capturadas imagens de interface dentina-

polpa com 100 x de ampliação. A contagem de células foi medida numa área de 0,3 mm
2
 definida pelo software 

CorelDraw® Graphics Suite X7. A densidade celular foi obtida após conversão da quantidade de odontoblastos 

primários em número de células por unidade de área (células / mm
2
). Todas as secções foram analisadas por dois 

examinadores cegos e calibrados. 

Durante a contagem celular, o reconhecimento da camada de odontoblastos primários foi baseado na 

sua localização da polpa dentária (os odontoblastos primários são originalmente as células situadas entre a matriz 
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dentinária e o tecido pulpar) e sua morfologia celular. Apenas as células intactas apresentando um núcleo 

claramente identificável foram incluídas no estudo. Morfologicamente, os odontoblastos primários são células 

colunares polarizadas com núcleos excêntricos e processos celulares longos. As células cúbicas localizadas perto 

da matriz da dentina foram excluídas. 

A espessura da dentina terciária depositada após o trauma extrusivo foi estimada 

histomorfometricamente por dois observadores independentes nas mesmas imagens capturadas para a contagem 

dos odontoblastos primários. 

A medição da espessura da dentina terciária foi realizada com o software CorelDraw® Graphics Suite 

X7, traçando nas imagens digitais uma linha perpendicular entre a linha cálcio-traumática e a interface dentina-

polpa. O comprimento da linha em mm foi considerado como a espessura da dentina terciária. Em seguida, a 

espessura da dentina terciária foi convertida em micrômetros (μm). 

Para a espessura da dentina terciária, o critério histomorfométrico foi a diferença estrutural entre dentina 

fisiológica e dentina terciária (reacional e reparativa) separadas pela linha cálcio-traumática. A linha cálcio-

traumática foi considerada como uma linha clara que marcou o momento da aplicação do trauma, separando as 

matrizes da dentina fisiológica e da dentina terciária. A matriz fisiológica da dentina foi caracterizada pela sua 

aparência tubular regular, associada aos odontoblastos primários. A matriz dentinária reacional foi similar à 

dentina fisiológica, mas apresentando túbulos dentinários mais irregulares, associados aos odontoblastos 

primários resistentes à injúria [1]. Considerou-se como dentina reparativa aquela secretada por células 

odontoblast-like após o desaparecimento de odontoblastos primários. Apresentava uma matriz desorganizada e 

distrófica, sem túbulos dentinários, por vezes, mostrando células aprisionadas [2,3]. 

 

Análise estatística 

Todas as análises estatísticas foram realizadas utilizando SPSS v. 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA). 

A análise da variância intergrupo foi determinada com o teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis. O teste de 

Mann-Whitney foi utilizado para comparar separadamente dois grupos independentes, enquanto as diferenças 

dentro do mesmo grupo para o período de tempo foram analisadas com o teste de Wilcoxon. Os dados foram 

descritos utilizando mediana e intervalo interquartil (IQRs 25-75) e diferenças com p <0,05 foram consideradas 

estatisticamente significativas. 

 

RESULTADOS 

Achados Histológicos 

Como o incisivo de rato erupciona continuamente e as células na sua extremidade apical proliferam e se 

diferenciam ao longo da vida, não há dentina primária e secundária no incisivo de rato, apenas uma dentina 

fisiológica. Como consequência, dentina fisiológica, reacional e reparativa são os termos utilizados no presente 

estudo para os tipos de dentina observados no incisivo de rato, a fim de compará-los com os tipos 

correspondentes nos dentes humanos. Os incisivos de rato injuriados pela luxação extrusiva exibiram extensa 

área de dentina reacional, mas pequena quantidade de dentina reparativa. Embora vasos sanguíneos dilatados e 

algumas alterações celulares pudessem ser observados, não foram detectadas áreas com necrose ou infecção na 

região central da polpa dentária. As características da matriz dentinária extracelular e células relacionadas à 

interface dentina-polpa para cada grupo e ao longo dos vários períodos pós-trauma foram descritas a seguir. 
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Nas amostras não traumatizadas e não irradiadas, nos dois períodos de tempo (8 e 30 dias), a polpa 

dentária apresentou aspecto normal, muito celularizada e vascularizada. Não houve inflamação. Na interface 

dentina-polpa, a matriz dentinária regular (dentina fisiológica) foi associada à camada pseudestratificada de 

odontoblastos primários (Fig. 1a e 1b). 

Nos incisivos luxados e não irradiados, 8 dias após o trauma, a polpa dentária era muito celular, com 

muitos vasos sanguíneos dilatados. Em todos os espécimes, a interface dentina-polpa mais apical exibia células 

cúbicas ou mais curtas revestidas de matriz de dentina atubular que correspondia à dentina reparativa. Na 

interface dentina-polpa relacionada a um número reduzido de odontoblastos primários, observou-se o início da 

formação da dentina reacional. Um infiltrado inflamatório crônico difuso foi observado em algumas amostras. 

Estes espécimes mostraram uma dentina reparativa com célula aprisionada em sua matriz muito irregular, sem 

evidência de dentina reacional (Fig. 1c). Trinta dias após a luxação, a polpa dentária apresentava aspecto normal, 

muitas células e vasos sanguíneos. Alguns espécimes apresentavam alterações degenerativas da polpa, 

celularidade reduzida e deposição de matriz semelhante ao osso primário. Sua interface dentina-polpa apical 

estava revestida por camada espessa e irregular de matriz dentinária reparativa, contendo células aprisionadas 

(Figura 1d). Nos demais espécimes, grande parte das interfaces estava revestida por matriz de dentina reacional. 

A interface entre dentina fisiológica e dentina reacional estava delimitada pela linha cálcio-traumática. 

Nos dentes não traumatizados e tratados com laser, 8 e 30 dias após a cirurgia, a polpa dentária exibia 

tecido conjuntivo bem celularizado e vascularizado. Os odontoblastos primários formavam uma camada 

pseudoestratificada que revestia áreas de dentina tubular que correspondiam à dentina fisiológica. A matriz da 

dentina terciária não foi observada neste grupo (Fig. 1e e 1f). 

Nos dentes submetidos à extrusão e irradiados com laser, 8 dias após a cirurgia, a polpa dentária exibia 

aspecto saudável, muito celularizada, vascularizada e sem sinais de inflamação. A interface dentina-polpa mais 

apical mostrou dentina reacional em alguns espécimes, enquanto dois espécimes apresentaram uma camada 

muito fina de matriz dentinária reparativa revestida por células odontoblast-like recém-diferenciadas. Em uma 

amostra, a matriz dentinária reparativa estendeu-se por toda a extensão da interface dentina-polpa. Nos demais 

espécimes, a interface dentina-polpa coronária apresentou dentina fisiológica ou matriz dentinária reacional com 

um pequeno desvio dos túbulos dentinários (Fig. 1g). Trinta dias após a extrusão, os espécimes deste grupo 

apresentaram polpa dentária celularizada e vascularizada. Não havia sinal de inflamação. A matriz de dentina 

reacional tornou-se muito espessa (Fig. 1h). Uma linha intensamente corada foi observada entre a dentina 

fisiológica e dentina reacional (linha cálcio-traumática). Células odontoblast-like e matriz dentinária reparativa 

foram achados raros nesses espécimes. 
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FIG. 1 Fotomicrografias mostrando várias regiões da interface dentina-polpa de incisivos 

de ratos nos grupos não irradiados (A, B, C e D) e irradiados (E, F, G e H) 8 ou 30 dias após 

o procedimento cirúrgico. (A e B) A polpa dentária normal e a dentina fisiológica associada 

à camada pseudestratificada de odontoblastos primários são observadas em espécimes não 

irradiados e não traumatizados. Nota-se que os incisivos de ratos saudáveis apresentam 

originalmente um tecido pulpar bem vascularizado. (C) Região de dentes não irradiados e 

traumatizados 8 dias após a extrusão em que uma matriz de dentina reparativa pode ser 

identificada. Observar muitas células aprisionadas em sua matriz (setas) (D) A interface 

dentina-polpa de dentes não irradiados e traumatizados 30 dias após extrusão mostra uma 

camada mais espessa de dentina reparativa. Observar que o aspecto tubular regular típico da 

dentina está ausente. (E e F) Áreas de dentina fisiológica em incisivos irradiados e não 

traumatizados 8 ou 30 dias após a cirurgia. A polpa dentária é vascularizada, exibindo uma 

camada odontoblástica bem organizada. (G) A matriz dentinária reacional é observada na 

interface dentina-polpa dos dentes irradiados e traumatizados 8 dias após a extrusão. 

Observar os aglomerados de células pulpares em estreita relação com a superfície de dentina 

exposta em algumas áreas. (H) A matriz mais espessa de dentina reacional é observada sob 

a dentina fisiológica em incisivos irradiados e traumatizados 30 dias após a extrusão. A 

zona da dentina reacional é claramente distinguível da dentina fisiológica, pois a primeira 

tem um número reduzido de túbulos e há uma ligeira alteração na orientação tubular em 

relação à dentina fisiológica (seta). A extremidade apical da linha cálcio-traumática pode ser 

observada entre os dois tipos de dentina (ponta de flecha). D, dentina fisiológica; Rc, 

dentina reacional; Rp, dentina reparativa; O, odontoblastos; P, polpa dentária. Coloração 

hematoxilina e eosina. 
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Análise Morfométrica 

A comparação intergrupos evidenciou algumas diferenças para a densidade de odontoblastos primários 

e espessura da dentina terciária, sendo alguns resultados estatisticamente significantes. Nas amostras não 

traumatizadas, os valores de espessura da dentina foram iguais a 0, pois estes grupos não produziram dentina 

terciária. 

A análise histomorfométrica mostrou que o valor absoluto da densidade de odontoblastos primários foi 

maior em polpas dentárias irradiadas com laser, quando comparado com os grupos não irradiados. Entretanto, 

não houve diferenças estatisticamente significantes entre esses grupos (p> 0,05). Nos dois períodos de tempo, a 

polpa dentária irradiada com laser não apresentou espessura dentinária significativamente maior do que aquela 

dos grupos não irradiados (p> 0,05, Tabela 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O estudo comparativo entre os períodos de tempo mostrou aumento da espessura da dentina terciária 

nos dentes traumatizados (irradiados e não irradiados) 30 dias após a extrusão. No entanto, apenas as polpas 

dentárias traumatizadas e não irradiadas apresentaram maior deposição da matriz de dentina terciária 

estatisticamente significante (p <0,05). Não houve diferença estatisticamente significante entre 8 e 30 dias para 

as amostras traumatizadas e irradiadas em relação à espessura da dentina terciária. Nos incisivos não 

traumatizados e irradiados, os valores para a espessura da dentina terciária foram iguais entre os dois períodos de 

tempo (8 e 30 dias), sem diferença estatisticamente significante (p> 0,05, Tabela 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3 Densidade da camada de odontoblastos primários (cels/mm2) e espessura de 
dentina terciária (µm) de acordo com o tipo de tratamento. 

Grupos Parâmetros Controle Laser Valor de p* 

Sem extrusão 

(8 dias) 

Odontoblastos 

Dentina 

152 (141-212) 

0 

210 (200-230) 

0 

0.142 

- 

Extrusão 

(8 dias) 

Odontoblastos 

Dentina 

23 (8-54) 

73 (34-90) 

98 (5-206) 

74 (55-93) 

0.624 

0.624 

Sem extrusão 

(30 dias) 
Dentina 0 0 - 

Extrusão 

(30 dias) 
Dentina 293 (214-370) 289 (262-449) 0.602 

* Teste de Mann-Whitney. 
a  Os valores são medianas e intervalos interquartis  (25-75%). 

Tabela 4 Densidade da camada de odontoblastos primários (cels/mm2) e espessura de 
dentina terciária (µm) de acordo com o período de tempo. 

Grupos Parâmetros 8 dias 30 dias Valor de p* 

Controle sem 

extrusão 

Odontoblastos 

Dentina 

152 (141-212) 

0 

- 

0 

- 

- 

Controle com 

extrusão 

Odontoblastos 

Dentina 

23 (8-54) 

73 (34-90) 

- 

293 (214-370) 

- 

0,043 

Laser sem 

extrusão 

Odontoblastos 

Dentina 

210 (200-230) 

0 

230 (223-250) 

0 

0,066 

- 

Laser com 

extrusão 

Odontoblastos 

Dentina 

98 (5-206) 

74 (55-93) 

- 

289 (262-449) 

- 

0,068 

* Teste de Mann-Whitney. 
a  Os valores são medianas e intervalos interquartis  (25-75%). 
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Oito dias após o trauma, todos os incisivos extruídos (irradiados e não irradiados) mostraram uma 

redução no valor absoluto da densidade da camada de odontoblastos. Contudo, apenas os dentes traumatizados e 

não irradiados exibiram redução estatisticamente significante na densidade da camada de odontoblastos, quando 

comparados com o grupo controle. Não houve diferença estatisticamente significante entre os grupos irradiados 

(traumatizados e não-traumatizados) em relação à densidade da camada odontoblástica. Todos os incisivos 

submetidos à extrusão mostraram aumento estatisticamente significante da dentina terciária, quando comparados 

com o grupo controle (p <0,05; Tabela 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSSÃO 

O presente estudo mostra que o modelo de trauma extrusivo sobre o incisivo superior de rato afeta a 

polpa dentária, estimulando a produção de uma grande quantidade de dentina reacional, mas pequena quantidade 

de matriz dentinária reparativa. O laser GaAlAs apenas influenciou  ligeiramente o reparo pulpar após a injúria 

mecânica experimental, pois a análise histomorfométrica não mostrou diferença estatisticamente significante 

entre os grupos controle e laser para a densidade da camada odontoblástica e a espessura da dentina terciária. No 

entanto, a análise morfológica descritiva mostrou uma maior frequência de dentina reparativa e alterações 

degenerativas nas polpas dentárias injuriadas e não irradiadas. 

O efeito do laser GaAlAs sobre o complexo dentina-polpa tem sido estudado por meio da realização de 

preparos cavitários seguidos da aplicação de agentes capeadores e restauradores nas cavidades [6, 9, 10, 14]. Em 

nosso estudo, optou-se por um modelo de injúria dentária traumática sem exposição pulpar, pois estudos 

anteriores demonstraram que o trauma extrusivo nos incisivos superiores pode constituir num modelo 

experimental adequado para a análise de aspectos relacionados à formação e estrutura da dentina terciária [16]. 

Nestes estudos, as alterações mais relevantes nos odontoblastos primários e na dentinogênese terciária foram 

observadas nos períodos de 8 e 30 dias após um trauma extrusivo, constituindo-se nos períodos de tempo mais 

adequados para o estudo da laserterapia no reparo pulpar. As áreas avaliadas foram restritas à porção localizada 

entre 400 e 900 μm da extremidade apical. A extremidade mais apical não foi examinada porque é uma área 

odontogênica e o tecido subjacente à dentina em formação é mais parecido com uma papila dentária do que com 

uma polpa dentária. A extremidade incisal também não foi avaliada porque a matriz dentinária, muitas vezes 

irregular, é depositada em resposta ao desgaste contínuo causado pela mastigação. 

Tabela 5 Densidade da camada de odontoblastos primários (cels/mm2) e espessura de 
dentina terciária (µm) de acordo com a presença do trauma. 

Grupos Parâmetros Sem extrusão Extrusão Valor de p* 

Controle 

(8 dias) 

Odontoblastos 

Dentina 

152 (141-212) 

0 

23 (8-54) 

73 (34-90) 

0,014 

0,014 

Controle 

(30 dias) 
Dentina 0 293 (214-370) 0,014 

Laser 

(8 dias) 

Odontoblastos 

Dentina 

210 (200-230) 

0 

98 (5-206) 

74 (55-93) 

0,141 

0,014 

Laser 

(30 dias) 
Dentina 0 289 (262-449) 0.009 

* Teste de Mann-Whitney. 
a  Os valores são mediana e intervalos interquartis  (25-75%). 
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A escolha do laser de baixa intensidade (780 nm) foi baseada em trabalhos anteriores [19, 20] e porque 

os comprimentos de onda de 780-950 nm têm sido usados para tratar camadas mais profundas de tecido [7]. A 

densidade de energia de 4,2 J/cm
2
 baseou-se na evidência de que baixas densidades de energia (3 ou 5 J/cm

2
) 

mostram um melhor efeito sobre os tecidos [21]. Para evitar um acúmulo de doses de LBI, que poderia resultar 

na bioinibição, a terapia com laser foi conduzida com uma série de 4 ou 8 sessões, com intervalo mínimo de 48 

horas entre os tratamentos. 

No presente estudo, a vascularização do tecido pulpar foi avaliada em todos os espécimes, pois um dos 

possíveis efeitos positivos do LBI é estimular a angiogênese [22]. A angiogênese é essencial para a formação da 

dentina terciária durante a recuperação da polpa dentária [23]. A análise morfológica revelou que todas as polpas 

dentárias apresentaram suprimento vascular adequado, embora alguns espécimes traumatizados e não irradiados 

tenham mostrado vasos dilatados, pois suas polpas dentárias exibiram pequenas alterações degenerativas. Nos 

outros espécimes não houve diferença entre os grupos na vascularização, sugerindo que o LBI não melhorou a 

angiogênese pulpar após a extrusão. Em nosso estudo, o efeito potencialmente angiogênico do laser pode ter sido 

mascarado pelo fato de que o incisivo de rato mostra originalmente um ápice aberto e uma polpa dentária muito 

vascularizada. A presença de um tecido pulpar bem vascularizado em todos os grupos também pode explicar o 

fato de todos os espécimes submetidos à extrusão mostrarem uma boa preservação da camada odontoblástica e 

matriz dentinária espessa, com uma pequena quantidade de secreção de dentina reparativa.  

A inflamação e as alterações degenerativas foram observadas somente em espécimes traumatizados e 

não irradiados. Nestes espécimes, a matriz dentinária reparativa era mais espessa, mais irregular e continha mais 

células aprisionadas, quando comparada com a matriz dentinária reparativa desenvolvida em polpas dentárias 

não inflamadas. Em contraste, os incisivos injuriados e irradiados revelaram uma matriz dentinária semelhante à 

dentina reacional com padrão tubular regular e sem inclusões celulares, enquanto a dentina reparativa foi menos 

comum do que no grupo controle. Como a deposição de dentina reparativa é influenciada pelo grau de 

inflamação pulpar após lesão tecidual [24], e nenhuma polpa dentária submetida à fotobiomodulação a laser 

apresentou processo inflamatório, sugere-se que o GaAlAs possa ter regulado a resposta inflamatória após injúria 

pulpar, evitando a formação de dentina reparativa e contribuindo para a secreção de uma matriz dentinária mais 

regular. 

Entretanto, não houve diferenças significativas na espessura da dentina terciária, quando os incisivos 

submetidos ao tratamento com laser foram comparados com espécimes não irradiados. Este achado não está de 

acordo com dois relatos sobre a secreção de dentina terciária induzida pelo laser GaAlAS [10,12]. Pretel et al. 

(2009) mostraram diferenças entre os ratos controle e os espécimes irradiados no sexagésimo dia de tratamento. 

No entanto, alguns aspectos precisam ser considerados. Neste estudo, a polpa dentária de macacos foi exposta, 

tratada com hidróxido de cálcio e irradiada com laser 785 nm, com formação de matriz dentinária reparativa por 

novos odontoblastos derivados de células pulpares. É possível que a ação do laser na polpa dentária possa ter 

sido maximizada pela exposição pulpar e pelo capeamento pulpar direto com hidróxido de cálcio [10]. Em nosso 

estudo, a polpa dentária foi mecanicamente injuriada e a maior parte do tecido duro foi composta de dentina 

reacional. Tate et al. (2006), irradiando dentes saudáveis de ratos com laser 810 nm por 180 s com potência 

variando de 0,5 a 1,5 W, demonstraram a ocorrência de deposição de tecido ósseo na polpa dentária, além da 

formação de dentina terciária [12]. O tecido ósseo foi mais observado em espécimes irradiados com fototerapia 

com potência mais alta. Como a presença de tecido ósseo indica severas alterações regressivas e irreversíveis na 
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polpa dentária, o estímulo à produção de matriz dentinária pelo laser ocorreu por agressão tecidual e, portanto, 

não se constitui num efeito benefício da fototerapia no reparo pulpar. 

A análise histomorfométrica revelou uma redução na densidade dos odontoblastos primários em polpas 

dentárias injuriadas por luxação extrusiva, quando comparada com polpas dentárias não traumatizadas, 

confirmando o potencial do modelo experimental em danificar a camada de odontoblastos. Isto está de acordo 

com os estudos de Aguiar & Arana (2007) e Aguiar & Arana (2010), mostrando que o trauma extrusivo no 

incisivo superior de rato afeta a polpa dentária e a camada odontoblástica, além de promover a formação de 

dentina reacional e reparativa [16]. 

Os odontoblastos primários desempenham um papel importante na manutenção da integridade dos 

dentes, pois secretam novas camadas de dentina ao longo da vida. As células odontoblast-like derivadas de 

células pulpares podem também formar matriz de dentina, quando os odontoblastos primários são destruídos. No 

entanto, sua matriz dentinária é irregular, contendo, muitas vezes, células aprisionadas. Portanto, a melhor 

terapia é aquela que preserva os odontoblastos primários, estimulando a formação de dentina reacional. Estudos 

in vitro demonstraram que as células odontoblásticas irradiadas com GaAlAs apresentam maior quantidade de 

atividade de fosfatase alcalina (ALP), formam mais nódulos calcificados, mostram maior expressão de colágeno 

e produzem mais fator de crescimento endotelial vascular (VEGF), quando comparados com as células não 

irradiadas [13], mas estudos in vivo tem revelado que a irradiação com laser GaAlAs de energia mais elevada em 

dentes íntegros induz alterações irreversíveis nos odontoblastos primários que evoluem para a sua apoptose [12, 

15]. Considerando a possibilidade de o laser influenciar a sobrevida dos odontoblastos primários, nenhum estudo 

in vivo investigou o efeito da irradiação com laser GaAlAs sobre a  densidade da camada de odontoblastos  

primários após uma injúria pulpar. Em um estudo anterior, nós mostramos que o odontoblasto primário 

subjacente à dentina primária apresenta imunomarcação para a osteopontina (OPN), proteína não colagenosa em 

tecidos mineralizados, na região de Golgi, nos primeiros períodos de tempo após injúria dentária traumática [4]. 

A OPN parece estimular fatores de sobrevivência ou ativar mecanismos anti-apoptóticos que previnem a morte 

celular em várias linhas celulares. A presença intracelular desta proteína pode ser necessária em eventos de 

sinalização para desencadear a reativação de odontoblastos para secreção da dentina reacional [25- 27]. Tem sido 

relatado anteriormente que o nível de expressão do RNAm de OPN aumenta significativamente após a irradiação 

com laser GaAlAs, permanecendo em níveis altos nos primeiros dias e depois reduzindo no último período de 

tempo [11]. Sua presença na região de Golgi dos odontoblastos primários após irradiação sugere que o laser pode 

estimular mecanismos adaptativos, aumentando a sobrevida dos odontoblastos primários. Para testar essa 

hipótese, examinamos a densidade de odontoblastos primários após injúria pulpar. A análise histomorfométrica 

mostrou maior densidade celular de odontoblastos primários em todos os grupos tratados com laser (polpa 

injuriada ou não), quando comparados com polpas dentárias não irradiadas. Esses achados parecem indicar uma 

ação benéfica do laser sobre odontoblastos primários que pode contribuir para a produção de uma dentina mais 

regular após uma injúria pulpar. No entanto, não houve diferenças estatisticamente significantes entre estes 

grupos e estudos adicionais com uma amostra maior devem ser realizados para confirmar estes achados. 

Embora nossos resultados tenham indicado um potencial benefício do laser GaAlAs (780 nm) no 

complexo dentina-polpa, as diferenças na densidade celular e na espessura da dentina terciária entre espécimes 

irradiados e não irradiados não foram confirmadas por análise estatística. Além da necessidade de uma amostra 

maior para demonstrar significância estatística, outras razões podem explicar a falta de evidência estatística. 
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Uma vez que os lasers de maior comprimento de onda são usados para tratar tecidos mais profundos [28], é 

possível que o comprimento de onda empregado no estudo não tenha sido capaz de atravessar todos os tecidos 

(pele, osso, ligamento periodontal e dentina), exercendo uma ação bioquímica limitada sobre a polpa dentária. 

Outra possibilidade deve ainda ser considerada, a quantidade de energia entregue ao tecido (4,2 J/cm
2
) pode ter 

sido excessiva ou insuficiente para ter qualquer efeito. De acordo com o conceito básico de estimulação e 

inibição celular pelo laser, é necessário que a quantidade de energia aplicada seja suficiente para cruzar o limiar 

que atinge a bioestimulação. Há também a bioinibição quando a energia entregue ao tecido é excessiva [21, 29]. 

De fato, os espécimes irradiados com maior potência podem danificar a polpa dentária saudável, inclusive os 

odontoblastos primários, produzindo quantidades variáveis de matriz de dentina reparativa [11, 12, 15]. No 

presente estudo, a potência não foi excessiva a ponto de danificar o complexo dentina-polpa, pois os dentes não 

traumatizados e irradiados com laser compartilharam aspecto similar aos dentes não injuriados e não irradiados. 

Em adição, dentes não traumatizados e irradiados com laser tenderam a possuir uma maior densidade de 

odontoblastos quando comparados com o seu controle. 

O emprego da fototerapia no complexo dentina-polpa tem sido prejudicado, pelo fato da literatura 

relatar diferentes protocolos e configurações de laser, que podem atuar diferentemente na polpa dentária [12, 30]. 

No presente estudo, avaliamos se as configurações de laser utilizadas em um estudo anterior poderia ser uma 

ferramenta benéfica para um reparo pulpar mais favorável em um modelo de injúria pulpar [20]. Nossos 

resultados parecem promissores, mas precisam ser explorados para confirmar sua eficácia e segurança. 

Além disso, pode-se considerar que o modelo experimental não é apropriado para avaliar o reparo 

pulpar em dentes humanos. Incisivos de roedores exibem crescimento contínuo ao longo da vida. Suas secções 

transversais em série lembram o desenvolvimento de um germe dentário. Aproximadamente 30 μm da 

extremidade apical, existe uma massa de células epiteliais que são semelhantes ás células epiteliais presentes na 

fase inicial de botão da odontogênese. A fase de capuz aparece em 120-180 μm, enquanto que o estágio de 

campânula é observado próximo a 210-300 μm da extremidade apical [31]. A fim de evitar o estudo em uma 

região que compartilhara uma aparência semelhante ao germe dentário, nossa análise morfológica foi realizada 

na interface polpa-dentina localizada entre 400 μm e 900 μm da extremidade apical do incisivo superior. No 

entanto, não podemos eliminar a possibilidade de que anormalidades da extremidade apical tenham influenciado 

o reparo pulpar acima dessa região. Além disso, os incisivos de rato mostram uma vascularização maior, porque 

têm um ápice muito aberto. Isto pode conferir ao incisivo de rato um poder de reparo pulpar elevado após a 

injúria, o que não corresponde à realidade fisiológica e clínica dos dentes humanos, mascarando os efeitos 

potencialmente benéficos do laser de baixa intensidade. 

Este foi o primeiro estudo para investigar o uso do laser GaAlAs em polpas dentárias não expostas em 

um modelo de injúria dentária traumática sem contaminação química ou bacteriana. Os resultados apresentados 

aqui revelaram que o laser GaAlAs (780 nm) induziu pequenas alterações no complexo dentina-polpa, sem 

diferença estatisticamente significante, porém com matriz dentinária reparativa mais irregular na polpa dentária 

não irradiada mostrada por análise morfológica descritiva. Assim, nossos resultados indicaram um potencial 

benefício do uso de lasers no reparo pulpar, mas devem ser interpretados cautelosamente, pois este é um estudo 

realizado em incisivos de ratos que podem não estar reproduzindo a complexidade dos efeitos observados nos 

dentes humanos. Nossos achados devem ser confirmados por meio de pesquisas experimentais utilizando lasers 
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com diferentes parâmetros de irradiação e outros modelos experimentais para confirmar os efeitos 

potencialmente benéficos do laser de baixa intensidade sobre o complexo dentina-polpa. 
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6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

 O presente estudo mostrou que o laser GaAlAs 780 nm, nos parâmetros utilizados, 

influenciou alguns aspectos do reparo do complexo dentina-polpa após injúria 

induzida por um movimento extrusivo dos incisivos superiores de ratos; 

 

 A análise morfológica descritiva por microscopia de luz não revelou diferença 

entre os grupos controles e experimentais para a vascularização em incisivos 

superiores de ratos submetidos ao trauma extrusivo. Entretanto, foi observada 

inflamação em alguns espécimes do grupo não irradiado por laser; 

 

 A avaliação histomorfométrica não mostrou diferença estatisticamente 

significante entre os grupos irradiados e não irradiados para a densidade da 

camada de odontoblastos primários e para a espessura da matriz de dentina 

terciária. Contudo, a análise morfológica descritiva mostrou uma maior frequência 

de uma dentina reparativa bastante irregular nos espécimes injuriados e não 

irradiados com laser. 
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ANEXO 

 


