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Resumo
Introdução: a amelogênese compreende a formação do esmalte por células especializadas denominadas ameloblastos. Os 
ameloblastos secretam proteínas da matriz e são responsáveis pela criação de um ambiente extracelular que favorece a mineralização 
do esmalte. Contudo, diversos fatores, como o trauma dentário, podem interferir na amelogênese, contribuindo para a formação de 
um esmalte defeituoso. O trauma dentário tem sido responsável por muitos casos de hipoplasia que podem fragilizar o dente, além 
de trazer desconforto estético. Objetivo: examinar as alterações morfológicas sobre o epitélio odontogênico e a matriz de esmalte 
de incisivos de ratos, produzidas por um trauma dentário. Metodologia: incisivos de ratos foram extruídos e depois reposicionados 
em seus alvéolos originais. Decorridos 3, 7, 10, 20, 30 e 60 dias do procedimento cirúrgico, os dentes foram fixados em uma solução 
de formaldeído e glutaraldeído, processados histologicamente e corados com azul de toluidina. Resultados: a análise morfológica 
revelou a formação de uma matriz de esmalte bastante heterogênea, com espessura irregular, particularmente na porção mais apical 
dos incisivos. Algumas matrizes de esmalte expostas mostravam pequenas lacunas de reabsorção, muitas vezes com deposição de 
um material cementoide. Conclusão: o presente estudo mostrou que o trauma foi suficiente para produzir alterações hipoplásicas 
e de hipomineralização importantes no esmalte que se relacionaram com a fase funcional dos ameloblastos na região afetada. 
Palavras-chave: Traumatismos dentários. Amelogênese. Esmalte. Ameloblastos. 

Abstract
Introduction: amelogenesis comprises of enamel formation by specialized cells called ameloblasts. Ameloblasts secrete matrix 
proteins and are responsible for the creation of an extracellular environment that favors the enamel mineralization. However, various 
factors, such as the dental trauma, can interfere with amelogenesis, contributing to the formation of a defective enamel. Dental 
trauma has been responsible for many cases of hypoplasia which can weaken the tooth, in addition to bringing aesthetic discomfort. 
Objective: examine the morphological changes on the odontogenic epithelium and the enamel matrix of rats incisors, produced by 
dental trauma. Methodology: rats incisors were extruded and then repositioned in their original alveoli. After 3, 7, 10, 20, 30 and 
60 days of the surgical procedure, teeth were fixed in a solution of formaldehyde and glutaraldehyde, processed histologically and 
stained with toluidine blue. Results: the morphological analysis revealed the formation of enamel matrix extremely heterogeneous, 
with irregular thickness, particularly on the apical portion of the incisors. Some matrixes of exposed enamel showed small gaps 
of reabsorption, often with deposition of cementoid material. Conclusion: the present study showed that the trauma was enough 
to produce hypoplastic and hypomineralization changes important in the enamel that were related to the functional phase of the 
ameloblasts in the affected region. 

Keywords: Dental trauma. Amelogenesis. Enamel. Ameloblasts. 

INTRODUÇÃO
A amelogênese consiste na formação do esmalte 

pelos ameloblastos de origem epitelial que circundam a 
camada de odontoblastos durante a odontogênese. Os 
ameloblastos são células epiteliais altamente especializa-
das, envolvidas na secreção de uma matriz composta por 
proteínas não colágenas, como amelogenina, enamelina, 
ameloblastina e tufelina, bem como proteinases, incluindo 
metaloproteinase de matriz (MMP) – 20 (enamelisina) e 

peptidase relacionada com calicreína (KLK) – 4 (matriz 
de esmalte serine protease-1). Após a deposição da ma-
triz e mineralização inicial do esmalte, os ameloblastos 
perdem a sua capacidade secretória, contribuindo para a 
formação do epitélio reduzido e, mais tardiamente, para 
a elaboração do epitélio juncional.1

Em virtude da perda da capacidade secretória dos 
ameloblastos, a matriz de esmalte não se remodela. Por-
tanto, os defeitos produzidos por insultos sofridos pelo 
órgão do esmalte durante a amelogênese permanecem 
como cicatrizes, após a erupção dentária. A estrutura do 
esmalte pode ser afetada por condições etiológicas he-
reditárias que podem, por sua vez, estar relacionadas a 
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síndromes ou por condições adquiridas na fase pré-natal, 
pós-natal ou perinatal do indivíduo. Os fatores adquiridos 
podem ser sistêmicos, provocados pela deficiência de 
vitamina D, nascimento prematuro, subnutrição infantil, 
tabagismo durante a gestação, paralisia cerebral por infec-
ção materna, fetal ou hiperbilirrubinemia, por ingestão em 
nível elevado de drogas, como flúor e tetraciclina. Além 
dos fatores sistêmicos, as alterações no esmalte podem 
ocorrer por causas locais, como trauma. Os fatores etio-
lógicos sistêmicos refletem indiscriminadamente defor-
midades de desenvolvimento do esmalte nos dentes em 
ambas as arcadas, enquanto os fatores locais acometem 
apenas um grupo específico de dentes.2

A relação entre o trauma no dente decíduo e o seu 
efeito no dente permanente tem sido extensivamente 
examinada.3,4 A prevalência de trauma em incisivos decí-
duos varia entre 11% e 47%, enquanto a prevalência nos 
incisivos permanentes varia entre 20% e 74%. Defeitos de 
desenvolvimento do esmalte geram comprometimento 
clínico funcional e estético e requerem diagnósticos e 
tratamentos precisos. A presença e severidade do defeito 
é dependente da extensão e duração do insulto e da fase 
da odontogênese no qual ocorre a injúria.5

A odontogênese pode ser estudada experimental-
mente em modelos animais. Muitas investigações experi-
mentais sobre a odontogênese, inclusive a amelogênese, 
têm sido estabelecidas a partir do estudo de incisivos de 
camundongos ou ratos, por apresentarem alguns dentes 
com crescimento contínuo e, portanto, de constante fonte 
de ameloblastos. Os dentes de ratos têm sido estudados 
para compreender diversos fenômenos envolvidos na 
dentinogênese e no reparo dos tecidos dentários. Esses 
trabalhos têm investigado o efeito de diversos agentes, 
principalmente sobre a dentina e a polpa dentária, permi-
tindo a imunolocalização de proteínas não colágenas na 
matriz de dentina reacional e reparativa, além da descrição 
morfológica dos fenômenos envolvidos na proliferação, 
recrutamento, diferenciação e deposição de matriz pelas 
células pulpares em situações de reparo.6 Outros trabalhos 
têm investigado a resposta do complexo dentina-polpa a 
diversos tratamentos, inclusive a fototerapia.7,8

Ainda que existam muitos estudos investigando a 
odontogênese, há poucos trabalhos experimentais in-
vestigando a ação de fatores locais sobre a amelogênese. 
É desconhecido como um trauma dentário afetaria as 
várias fases da amelogênese e quais eventos histológicos 
poderiam acontecer e contribuir para os distúrbios, na 
formação do esmalte maduro. Sendo assim, o presente 
estudo examinou o efeito do trauma sobre a formação do 
esmalte em um modelo experimental de trauma extrusivo 
em dentes de ratos. 

METODOLOGIA
Procedimento cirúrgico, fixação e descalcificação

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

(Publicação NIH 85-23, 1985) e autorizados pelo comitê de 
ética em experimentação animal do Instituto de Ciências 
Biomédicas (ICB), da Universidade de São Paulo, Brasil 
(Protocolo n° 008/03).

Quarenta ratos Wistar, machos, pesando entre 180 
a 250 gramas, foram divididos aleatoriamente em dois 
grupos. O primeiro grupo (experimental) foi composto 
por 35 animais, cujo incisivo superior direito foi extruído, 
enquanto o segundo grupo (controle) foi composto por 
5 animais, não submetidos ao procedimento cirúrgico.

Os animais foram anestesiados via intraperitoneal, 
com uma combinação de quetamina hidroclorada (Keta-
lar®) e xilazina (Rompun®), em concentrações de 6 e 0,7 
mg por 100g de peso corpóreo, respectivamente. Após 
assepsia com álcool iodado, procedeu-se à remoção de 
2 mm da extremidade incisal dos incisivos superiores 
direitos, por meio de uma ponta diamantada cilíndrica 
acoplada a um contra ângulo. A seguir, esses dentes 
foram submetidos a uma sindesmotomia por meio de 
uma espátula Hollemback 3S modificado (Golgran, SP, 
Brazil), seguida pela extrusão de três milímetros com um 
fórceps dental pediátrico n° 151 adaptado. Tais dentes 
foram reposicionados, obedecendo a sua posição original, 
momento no qual foi realizada uma compressão digital 
do rebordo alveolar. A profundidade de remoção da 
porção incisal e a quantidade de deslocamento do dente 
durante a extrusão foram mensuradas com uma régua 
endodôntica milimetrada.

Decorridos 3, 7, 10, 20, 30 e 60 dias da cirurgia, os 
animais de ambos os grupos foram eutanasiados com 
uma sobredosagem das mesmas drogas utilizadas an-
teriormente para a anestesia. A seguir, procedeu-se à 
separação da maxila direita da esquerda e à obtenção da 
peça contendo o incisivo superior direito, a qual foi fixada 
sob irradiação em micro-ondas, em solução contendo 2% 
de glutaraldeído e 2,5% de formaldeído, tamponada em 
tampão cacodilato de sódio 0,1M, pH 7,2.

A solução fixadora, contendo as amostras, foi irradia-
da em torno de micro-ondas PELCO 3440 a uma tempe-
ratura máxima de 37°C. O recipiente com os espécimes 
foi colocado no centro de uma cuba preenchida com gelo 
situada na região fria do forno de micro-ondas, enquanto 
um béquer contendo 300 ml de água e conectado a um 
recirculador PELCO 3420 LOAD COOLER foi reposicionado 
na região quente.9 Estando o micro-ondas calibrado para 
a potência máxima, a irradiação foi realizada em três ci-
clos de cinco minutos. A seguir, o material permaneceu 
na mesma solução fixadora por toda a noite a 4°C. Em 
seguida, os espécimes foram desmineralizados em uma 
solução de ácido etileno diamino tetraacético (EDTA) a 
4,13%, também sob irradiação com micro-ondas.10

Processamento para obtenção dos cortes semifinos e 
coloração para azul de toluidina

Após descalcificação, os espécimes destinados ao 
estudo morfológico foram pós-fixados com tetróxido 
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de ósmio a 1%, durante duas horas. A desidratação foi 
realizada a partir da imersão das peças em soluções de 
concentração crescente de etanol, até chegar-se ao etanol 
absoluto, enquanto a infiltração das amostras foi feita 
com concentrações crescentes de resina Spurr, diluídas 
em acetona, a uma temperatura de 4°C. A seguir, cada 
amostra foi incluída e colocada em estufa por três dias 
a uma temperatura de 65°C. Após sua polimerização, os 
blocos foram trimados e cortados em um micrótomo 
Micron HM 360 (Zeiss®), obtendo cortes semifinos que 
foram corados com solução alcoólica de azul de toluidina 
a 1% e observados ao microscópio de luz. 

Análise morfológica
As secções coradas com azul de toluidina foram anali-

sadas por um único observador e capturadas com auxílio 
de uma câmera digital (DP71, Olympus, Japão), acoplada 
a um microscópio de luz (modelo BX-51, Olympus, Japão), 
processado por um computador de mesa Pentium IV e 
auxílio do programa Image-Pro Plus® (Versão 6.2 – Media 
Cybernetics, USA). No estudo morfológico de todas as sec-
ções, avaliaram-se a matriz de esmalte e os ameloblastos. 
Os resultados foram descritos observando a estrutura 
do esmalte e das células relacionadas nas mais variadas 
fases da amelogênese, em função da presença do trauma 
dentário e dos períodos de eutanásia. 

RESULTADOS 
O incisivo do rato é um dente de crescimento contí-

nuo, apresentando deposição ininterrupta de matriz de 
esmalte, porém, apenas na superfície vestibular. A dentina 
das faces mesiais e distais é revestida parcialmente por 
matriz de esmalte, enquanto a matriz de dentina palatina 
não é coberta com matriz de esmalte. Portanto, as caracte-
rísticas da matriz do esmalte e das células relacionadas de 
cada grupo, em função dos diversos períodos experimen-
tais, foram descritas apenas para a superfície vestibular.11

3 dias
Três dias após o trauma extrusivo, o ligamento pe-

riodontal relacionado com a superfície vestibular não 
mostrava infiltrado inflamatório. Não havia reabsorção 
ou deposição de material de aspecto cementoide sobre 
a matriz de esmalte. 

No terço apical, os ameloblastos secretores recobriam 
uma matriz fortemente basófila de esmalte. Em alguns 
espécimes, o epitélio odontogênico com ameloblastos 
estava deslocado expondo a matriz de esmalte recente-
mente secretada (Figura 1A). 

As superfícies dentinárias mais cervicais mostravam 
áreas de esmalte relacionadas com células epiteliais 
apoptóticas, com núcleo picnótico, intercaladas com 
matrizes de esmalte revestidas com epitélio odontogênico 
preservado. 

7 dias
Sete dias após o trauma dentário, alguns espécimes 

mostraram um infiltrado inflamatório agudo ou crônico 
no espaço periodontal associado à face vestibular. 

Na porção dentária mais apical, alguns espécimes 
mostravam lacunas de reabsorção em uma matriz de es-
malte que não estava revestida por epitélio odontogênico. 
Nessa área, em quase metade dos espécimes, a superfície 
dentária estava revestida por um material de aspecto 
cementoide. As demais áreas do terço apical mostravam 
superfícies de esmalte revestidas por ameloblastos secre-
tores. A matriz de esmalte relacionada apresentava es-
pessura irregular e alterações na sua basofilia (Figura 1B). 

Na porção dentária mais cervical, a matriz de esmalte 
estava íntegra e revestida por células conjuntivas pavi-
mentosas ou epitélio odontogênico preservado. 

10 dias
Decorridos dez dias da extrusão dentária, na extre-

midade apical, a maioria dos espécimes mostrava matriz 
basófila de esmalte que estava revestida por ameloblastos 
secretores. O processo inflamatório crônico foi observado 
em vários espécimes. Nestas amostras, áreas de reabsor-
ção, muitas vezes, com deposição de material cementói-
de foram observadas sobre as superfícies vestibulares 
expostas (não revestidas por epitélio odontogênico). As 
demais superfícies dentárias expostas e não relacionadas 
a um processo inflamatório não exibiram reabsorção ou 
deposição de material mineralizado. 

Na porção mais cervical dos dentes, a matriz de es-
malte estava mineralizada e revestida por células epiteliais 
ou conjuntivas de aspecto pavimentoso. As áreas reves-
tidas por células conjuntivas mostravam uma reabsorção 
inicial (Figura 1C). 

20 dias
Vinte dias após o trauma extrusivo, o espaço pe-

riodontal vestibular de alguns espécimes mostrava um 
discreto infiltrado inflamatório crônico. 

Na extremidade apical, todos os espécimes mostra-
vam matriz mineralizada ou em mineralização de esmalte 
revestidas por epitélio odontogênico. Em muitos, o epi-
télio odontogênico era descontínuo, estando a matriz de 
esmalte associada a células conjuntivas ou epiteliais. Uma 
matriz de aspecto cementoide foi observada na superfí-
cie vestibular intacta em muitos espécimes (Figura 1D). 
As áreas com matriz mais basófila de esmalte estavam 
revestidas por ameloblastos cilíndricos altos.

Na porção cervical, a maioria dos espécimes mostrava 
uma matriz mineralizada de esmalte que estava revestida 
por células conjuntivas de aspecto variado. Os demais 
espécimes mostravam matriz mineralizada de esmalte 
revestida por epitélio odontogênico sem ameloblastos. 



Estudo morfológico do efeito do trauma mecânico
sobre a amelogênese em incisivos de ratos

35Rev. Ciênc. Méd. Biol., Salvador, v. 18, n. 1, p. 32-37, jan./abr. 2019

30 dias
Decorridos trinta dias do trauma extrusivo, poucos 

espécimes mostravam infi ltrado infl amatório crônico no 
espaço periodontal vesti bular. 

Na superfí cie dentária mais apical, metade dos es-
pécimes mostrava matriz de esmalte em mineralização 
revesti da por um epitélio odontogênico, enquanto a outra 
metade exibia uma matriz menos basófi la e mais minera-
lizada sem epitélio odontogênico muitas vezes, revesti da 
por material de aspecto cementoide. O epitélio odonto-
gênico, quando existente, era irregular, apresentando 
áreas com e sem a presença de ameloblastos (Figura 1E).

Na extremidade dentária mais cervical, a maioria 
das amostras exibia uma matriz mineralizada de esmalte 
revesti da por células de aspecto pavimentoso ou cúbico. 

60 dias 
Sessenta dias a extrusão dentária, o infi ltrado infl a-

matório não foi evidenciado no ligamento periodontal 
vesti bular.

Na porção mais apical, a maior parte dos espécimes 
mostrava uma matriz mineralizada de esmalte revesti da 
por células epiteliais ou conjunti vas. O fenômeno rea-
bsorti vo foi um achado raro. Quando presente, esteve 
associado a deposição de material cementoide sobre o 
esmalte. O epitélio odontogênico, quando evidenciado, 
era rudimentar com poucos ameloblastos ou nenhum 
(Figura 1F). 

As superfí cies mais cervicais mostravam uma matriz 
mineralizada, com estrutura e espessura irregulares de 
esmalte e com ausência de epitélio odontogênico. 

DISCUSSÃO
O presente estudo mostrou que o modelo de trau-

ma extrusivo em incisivo de rato afetou a amelogênese, 
esti mulando a formação de uma matriz de esmalte de-
feituosa, com alterações na espessura e provavelmente 
na composição. Adicionalmente, algumas matrizes de 
esmalte expostas mostraram lacunas de reabsorção, 
muitas vezes com deposição de material cementoide. 
Um infi ltrado infl amatório esteve presente em alguns 
espécimes. 

Os defeitos na matriz do esmalte são observados 
na roti na clínica e podem ser defi nidos como aberra-
ções na quanti dade e qualidade do esmalte dentário, 
possivelmente causados pelo rompimento ou dano ao 
órgão do esmalte.12 A hipoplasia do esmalte é um defeito 
quanti tati vo, compreendendo uma redução localizada da 
sua espessura pela interrupção da ati vidade secretória 
dos ameloblastos. Na hipoplasia, geralmente observa-
-se a ausência parcial ou completa do esmalte no terço 
incisal ou cúspide dos dentes acometi dos.13 A presença 
de hipoplasia do esmalte aumenta o risco do desenvolvi-
mento de cáries dentárias. Quanto mais fi no o esmalte, 
maior retenção de placa bacteriana e menor resistência 

à dissolução ácida em relação ao esmalte normal. O 
comprometi mento estéti co e a hipersensibilidade são 
achados clínicos comuns.14

Figura 1 – Micrografi as de luz mostrando algumas áreas da face 
vesti bular dos incisivos submeti dos ao trauma extrusivo. (A) 
Três dias após a extrusão, alterações na matriz de esmalte e no 
epitélio odontogênico são observados. Observar deslocamento 
dos ameloblastos na porção mais apical (seta). (B) Sete dias após 
o trauma dentário, a porção dentária mais apical mostra uma 
matriz de esmalte com alterações na sua basofi lia e espessura. 
(C) Dez dias após a extrusão, algumas áreas da região mediana 
do dente mostram matriz de esmalte exposta em contato com 
células conjunti vas. Notar reabsorção inicial da matriz de esmal-
te (seta). (D) Decorridos 20 dias do trauma extrusivo, matriz de 
aspecto cementoide (asterisco) é depositada sobre a superfí cie 
dentária exposta. (E) Trinta dias após a extrusão, o epitélio 
odontogênico da porção mais apical do dente se modifi ca para 
formar uma camada delgada sobre uma matriz de esmalte que 
se mineralizou precocemente. (F) Sessenta dias após o trauma 
dentário, matriz mineralizada de esmalte de aspecto aberrante 
comparti lha espaço com matriz cementoide (asterisco) nas 
porções mais apicais do dente. D, denti na; P, polpa dentária; 
AMEL, ameloblastos, E, esmalte. 

Fonte: Autoria própria

A hipomineralização do esmalte consiste numa 
defi ciência qualitati va. Dentes acometi dos apresentam 
alterações na translucidez ou opacidade do esmalte. 
Opacidades mais difusas estão associadas a condições 
sistêmicas hereditárias e adquiridas como a fl uorose, 
enquanto as opacidades localizadas estão relacionadas 
a uma história de trauma dentário.15 

Os traumas dentários geralmente ocorrem na infân-
cia, pois coincidem com a fase em que as crianças come-
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çam a andar sem o apoio de adultos. A região dos incisivos 
superiores é a mais acometida. As injúrias traumáticas 
merecem uma atenção especial pelo fato de potencial-
mente lesionar o germe do dente permanente, quando 
o dente envolvido no trauma for um dente decíduo. O 
desenvolvimento de distúrbios na dentição permanente 
pode ser justificado pela proximidade anatômica entre o 
ápice do dente decíduo e o germe do dente permanente. 
Por exemplo, a distância do ápice do incisivo central supe-
rior decíduo ao bordo incisal do incisivo permanente varia 
de 2,97 mm aos 3 anos a 1,97 mm aos 6 anos de idade.16

A severidade da sequela vai depender da idade da 
criança quando traumatizada, do grau de reabsorção 
do dente decíduo traumatizado, do tipo e extensão da 
injúria e do estágio de desenvolvimento do sucessor no 
momento da injúria. O germe dentário é mais sensível 
ao trauma durante os estágios iniciais do seu desen-
volvimento.17 Sendo assim, seria importante estudar os 
fenômenos biológicos que ocorrem no germe dentário, 
principalmente aqueles relacionados à amelogênese, após 
um trauma dentário. 

No presente estudo, o modelo experimental de extru-
são dentária em incisivos de ratos foi adotado para inves-
tigar a amelogênese após um trauma dentário, baseado 
no fato de que alguns trabalhos empregaram este modelo 
para avaliar a dentinogênese e o reparo pulpar.6,7,18,19 Além 
disso, incisivos de ratos são considerados, há décadas, 
um excelente modelo de estudo da odontogênese, por 
apresentar um epitélio odontogênico ativo que forma 
esmalte e dentina por toda a vida do animal, garantido 
pela presença de um órgão do esmalte e folículo dentário 
na região odontogênica.20 Todos os estágios da odontogê-
nese, incluindo a dentinogênese e amelogênese, podem 
ser observados ao longo do eixo principal do dente (da 
porção apical ao bordo incisal).21 

No presente estudo, inflamação crônica e, algumas 
vezes, aguda foi observada em alguns dentes submetidos 
à extrusão. A inflamação foi um evento inesperado neste 
estudo, já que se pretendia estudar somente o efeito iso-
lado de um trauma físico sobre a formação do esmalte. 
Em estudos prévios, observou-se que a superfície palatina 
do incisivo esteve menos relacionada a uma inflamação 
(resultado não mostrado), indicando que o evento infla-
matório, na face vestibular, poderia estar relacionado ao 
procedimento operatório. Anatomicamente, o incisivo é 
curvo com sua convexidade voltada para o lado vestibular. 
Sendo curvo, a extrusão dentária ocorre com um giro do 
dente, com maior exposição da superfície vestibular ao 
meio bucal. Ao reposicioná-lo no alvéolo dentário, ma-
teriais contaminantes e bactérias podem ter sido empur-
radas para a área de formação do esmalte, contribuindo 
para o desenvolvimento de um processo inflamatório. 

A reabsorção da matriz do esmalte foi um evento 
casual neste estudo. É sabido que alguns tipos de trauma-
tismos dentários, em especial a avulsão dentária, estão 
relacionados com a reabsorção dentária.22 A presença 
de lacunas de reabsorção, muitas vezes associadas ao 

material de aspecto cementoide, observada no presente 
estudo, pode não estar relacionada ao trauma extrusivo, 
pois o fenômeno reabsortivo foi mais comum em dentes 
que exibiam inflamação, possivelmente provocada pela 
contaminação do espaço periodontal por elementos da 
cavidade bucal. 

Um material de aspecto cementoide foi observado 
em lacunas de reabsorção e em áreas de esmalte mine-
ralizado intacto, especialmente na porção mais apical do 
incisivo superior. Em condições normais, o cemento é 
formado por cementoblastos e fibroblastos, diferenciados 
a partir de células ectomesenquimais que entram em 
contato com a superfície radicular em formação, após a 
fragmentação da bainha epitelial de Hertwig. No presente 
estudo, a deposição de um material similar ao cemento 
pode ter ocorrido pelo contato entre a matriz de esmalte 
e um tecido similar ao folículo dentário humano, após a 
destruição pelo trauma extrusivo do epitélio odontogê-
nico que recobre a matriz de esmalte. Após esse contato, 
células do folículo dentário se diferenciaram em células 
secretoras que formaram uma matriz mineralizada sobre 
a matriz de esmalte exposta.23

As alterações na amelogênese foram mais severas 
nas porções apicais dos incisivos, quando comparadas 
com as interfaces entre esmalte e epitélio odontogênico 
das áreas mais cervicais. Esse achado pode estar rela-
cionado com a fase da amelogênese observada em cada 
região, pois a extensão do dano provocado ao germe 
dentário relaciona-se ao estágio de desenvolvimento de 
sua odontogênese. A porção apical dos incisivos de ratos 
mostra uma amelogênese inicial com ameloblastos nas 
fases de diferenciação e de secreção, enquanto a porção 
mais cervical estaria relacionada com ameloblastos na 
fase de maturação.17

Na porção mais apical, o aspecto da matriz de es-
malte era, muitas vezes, heterogêneo, mostrando uma 
mistura de áreas muito e pouco basófilas. Alterações na 
basofilia da matriz do esmalte indicam uma perturbação 
no processo de sua maturação, pois a afinidade tintorial 
ao azul de toluidina da matriz é inversamente proporcio-
nal ao grau de sua mineralização. Também se observou 
alteração na espessura da matriz de esmalte secretado. 
É possível que o trauma extrusivo tenha sido capaz de 
destruir alguns ameloblastos secretores ou de estimular 
a sua diferenciação precoce em ameloblastos da fase de 
maturação. Nessa fase, os ameloblastos tornam-se células 
cilíndricas baixas que interrompem a secreção do esmalte, 
sendo responsáveis pelos eventos cíclicos de remoção 
de elementos orgânicos e influxo de íons para a matriz.24

CONCLUSÕES
Este foi o primeiro relato que explorou o efeito de 

um trauma sobre a amelogênese em um modelo expe-
rimental de injúria dentária traumática, sem exposição 
pulpar em ratos. Os resultados apresentados revelaram 
que o trauma extrusivo foi capaz de produzir alterações 
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dentárias com modificações importantes, na deposição e 
na maturação da matriz de esmalte, particularmente na 
matriz de esmalte mais apical do incisivo do rato. Estes 
achados devem ser confirmados por outros experimentos, 
com diferentes tipos de trauma, objetivando ampliar o 
conhecimento sobre a influência do trauma sobre a for-
mação do dente, contribuindo para o desenvolvimento 
de novas estratégias e ferramentas para o tratamento de 
dentes traumatizados em crianças e adultos. 
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