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1 INTRODUGAO

O sistema endodcrino prepondera nos fendmenos
homeostaticos do meio interno. A atividade das glandulas de
secrecao interna depende de estimulos que chegam via nervosa,
humoral ou ambas. Existem fun¢des comandadas quase que
exclusivamente pelo sistema endocrino, onde o sistema nervoso
praticamente ndo intervém ( por exemplo, a regulagao do célcio e
do fosforo desempenhada pelas glandulas paratiredides). A
neurohipofise e a medula da supra renal sdo glandulas totalmente
dependentes do sistema nervoso (Bogliolo®, 1978).

O sistema enddcrino ¢ responsavel pela ostentacao
ou exteriorizacdo de diversas emogdes. Algumas manifestagdes
dependem mais estritamente das inter-relagdes hipotalamo-
hipofise (componentes do comportamento sexual e do materno,
da alimentagdo), outras ligadas mais especificamente ao eixo
limbo-hipotalamo (componentes do comportamento sexual,
atitudes alimentares, explora¢do oral de objetos, algumas
manifestacoes externas da raiva) associadas com descargas
simpaticas (Bogliolo®, 1978).

Apesar de infrequentes as manifestacdes que as
doengas sistémicas possam apresentar nos ossos do complexo
maxilo-mandibular, = ao  cirurgido-dentista  compete a

responsabilidade da suspeita, muitas vezes em primeira



oportunidade. Devido ao fato de que quando do acometimento de
endocrinopatias, os sinais prodromicos destas doengas poderdao
ser representados por alteracdoes oOsseas passiveis de serem
diagnosticadas em radiografia da rotina odontolégica.
Consideragdo deve ser feita a respeito do fato de
as alteracdes decorrentes das disfuncdes endocrinas nas
estruturas bucais ndo serem patognomodnicas. Todavia, os
hormoénios tém relevante importidncia no crescimento €
desenvolvimento destas estruturas, conforme salientam Andersen
e Holst’ (1970), quando exemplificam casos de acromegalia
avancgada entre os principais sinais de endocrinopatia especifica.
As anormalidades bucais e dentarias, como
alteragdes de retardo ou precocidade de erupcao dentéria, varias
lesdes periapicais, mesmo com diagnostico histologico
estabelecido, devem ser conhecidas pelo cirurgido dentista, pois
as mesmas podem representar desvios da normalidade, passiveis
de ocorrer em endocrinopatias. As tomadas radiograficas
necessarias ao plano de tratamento odontolégico revelam a
intimidade 6ssea, dentaria e periodontal, permitindo o

diagnostico precoce de muitas alteracoes.



2 REVISAO DA LITERATURA

Quanto a possibilidade do comprometimento do
sistema estomatognatico nos desvios enddcrinos, a revisao da
literatura foi feita visando explanar, de maneira a mais atualizada,
as alteragdes constatadas no complexo maxilo-mandibular e
estruturas anexas, advindas dos distirbios hormonais.

Para que melhor possamos avaliar as implicacdes
decorrentes das disfuncoes, dividimos ¢ subdividimos esta
revisdo de acordo com as alteracOes pertinentes a cada glandula

endocrina.

2.1 Hipofise

A glandula hipdfise, também denominada
pituitaria, ¢ uma pequena glandula com cerca de 1 cm de
diametro e 0,5 a 1 grama de peso, fica localizada na sela tarcica
abaixo do cérebro, separada do cranio por uma delgada
membrana, a tenda da hipofise ou diafragma hipofisario, unindo-
se ao hipotdlamo pela haste hipofisaria (ou haste pituitaria). Do
ponto de vista fisiologico a hipofise pode ser dividida em 2
por¢des distintas: a hipdfise anterior (adenohipodfise) e a hipodfise

posterior (neurohipofise). Entre elas existe uma pequena zona
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conhecida, relativamente avascular, denominada parte
intermediaria (pars intermedia), que € quase ausente no ser
humano, porém maior em alguns animais inferiores (Guyton®',
1989; Houssay®, 1984).

Embriologicamente as 2 porcoes da hipofise
originam-se de fontes diferentes, a hipofise anterior da bolsa de
Rathke (a qual constitui uma invagina¢ao embrionaria do epitélio
faringeo) e a hipofise posterior de uma saliéncia do hipotalamo.
A origem da hipofise anterior do epitélio faringeo explica a
natureza epitelioide de suas células, enquanto que a origem a
partir de tecido neural da hipdfise posterior condiz com a
presenca de um grande numero de células tipo glial nessa
glandula (Guyton®', 1989).

Segundo  Houssay™®  (1984), a  hipofise
desempenha funcdes extremamente importantes nos vertebrados
porque regula o crescimento, o metabolismo dos hidratos de
carbono, gorduras e proteinas, assim como o desenvolvimento e a
manuten¢do anatdmica e funcional das principais glandulas de
secre¢do interna (gonadas, tiredide e cortex supra renal); além
disso, atua no mecanismo de controle da diurese e da ejecdo
lactea. O sistema nervoso regula as fungdes hipofisarias pelo
hipotalamo e, portanto, as outras funcdes enddcrinas. A hipofise
intervém, destarte, na integragao das fungdes organicas.

O autor retro citado afirma que a relacdo da
adenohipofise com o hipotdlamo € de natureza vascular, por meio

do sistema porta hipofisario. A neurohipofise encontra-se
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conectada ao hipotalamo por meio dos axdnios oriundos dos
nucleos supra-optico e paraventricular, que correm ao longo da
haste hipofisaria.

A adenohipdfise secreta sete  hormonios
importantes e alguns outros menos importantes, enquanto a
neurohipofise € responsavel pela secrecdo de dois hormoénios de
maior interesse (Guyton®', 1989).

Cada um dos hormoénios da hipofise anterior €
regulado pelos principios ativos do hipotalamo, uma éarea do
diencéfalo que forma o soalho e parte das paredes do terceiro
ventriculo. O hipotdlamo se extende do quiasma O&ptico
anteriormente aos corpos mamilares posteriormente. Substancias
presentes no hipotalamo sdo transportadas para a hipofise
anterior pelo sistema de veias porta (Bogliolo®, 1978).

Os hormoénios da hipofise anterior exercem
importantes papéis no controle das fun¢des metabdlicas em todo
0 corpo:

e hormonio do crescimento (growth hormone - GH)

e hormonio adrenocorticotréfico (adrenocorticotropin - ACTH)

e hormdnio estimulante da tiredide (thyroid-stimulating
hormone - TSH)

e prolactina (prolactin - PRL)

e hormonio foliculo estimulante (follicle-stimulating hormone -
FSH)

e hormonio luteinizante (luteinizing hormone - LH)
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e hormoénio melanotrofico (melanocyte-stimulating hormone -
MSH)

Os hormonios secretados pela neurohipofise sao
transportados pelos axonios do trato hipotaldmico hipofisario a
neurohipdfise. Sdo eles: o hormoénio antidiurético e a oxitocina
(Guyton®', 1989).

A secrecao de GH, prolactina e MSH parece estar
sob controle de fatores estimuladores e inibidores, enquanto
ACTH, FSH, LH e TSH estdo sob o controle de fatores
liberadores apenas (Bogliolo®,1978).

Guyton’'

(1989) afirma que o GH também
chamado hormoénio somatotrofico (somatotrofic hormone - SH)
ou somatotrofina, ao contrario dos outros hormonios, nao exerce
sua fungdo sobre uma glandula-alvo, mas, em vez disso, tem
efeito sobre todos ou quase todos os tecidos do corpo humano.
Promove tanto o crescimento em tamanho das células quanto o
aumento do numero de mitoses, decorrendo um maior numero de
c¢lulas.

De acordo com Pirinen et al.>* (1994) o GH ndo
tem oOrgao-alvo especifico. Virtualmente todo sistema responde a
acdo do GH, que primariamente ¢ um hormonio anabdlico.
Entretanto, o GH tem efeito profundo no crescimento da
cartilagem, que ¢ mediado pelo fator de crescimento semelhante a
insulina (insulin-like growth factor - IGF-I). autores

Nishi et al.”’ (1984), autores os quais utilizaram a

tomografia computadorizada no diagndstico de alteracdes da
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glandula hipofise, especialmente o corte coronal, indicam analise
endocrina completa e, em alguns casos, analise cromossdmica
dos pacientes com anormalidades pituitarias, ja que as
hipoplasias induzidas por falha do 6rgao alvo ( ex. sindrome de
Turner e sindrome de Klinefelter) podem ser tratadas com

sucesso.
2.1.1 Hipopituitarismo

Berkow" (1989) relata que a deficiéncia isolada de
GH pode ocorrer em associagdo com defeitos da linha média, tais
como a fissura palatina, hipoplasia do nervo Optico e nistagmo. A
deficiéncia de GH, isolada ou em associagdo com outras
anormalidades, ¢ hereditaria em 10% dos casos. O retardo do
crescimento com propor¢des normais € a marca registrada do
hipopituitarismo na infancia. A determinacao da idade dssea por
radiografias das maos ¢ importante na avaliagdo de problemas de
crescimento, assim como registro cuidadoso de estatura e peso
em qualquer uma das varias tabelas de crescimento disponiveis.
No nanismo hipofisario, a maturagdo epifisaria geralmente esta
atrasada, na mesma extensao da estatura. A avaliagdo radiologica
da sela tarcica esta indicada também para afastar a hipotese de
calcificagcdes e neoplasias. Em 10 a 20% das criancas com
deficiéncia hipofisaria de GH, a sela turcica ¢ pequena.

Para Shaw & Foster” (1989), as deficiéncias

endocrinas em criangas sdao incomuns. A queixa feita por
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pacientes com hipopituitarismo € usualmente de baixa estatura
associada a pouco desenvolvimento sexual. Existe discrepancia
entre idade cronoldgica, altura e maturidade do esqueleto dsseo.
No nanismo hipofisario os estudos radiograficos mostram atraso
na rizolise ¢ na exfoliacao de dentes deciduos, retardo marcante
na erup¢do dos permanentes, redu¢do no tamanho da maxila e
mandibula, apinhamento dentario e auséncia dos terceiros
molares.

De acordo com os relatos de Levin® (1965), em
cdes a remocao da hipofise resulta em erupgdo atrasada dos
dentes, raizes curtas e camaras pulpares grandes.

Salzmann & Stanley® (1952) chamam a atencio
para o desenvolvimento sexual no nanismo hipofisario, no qual o
individuo permanece infantil.

Garn et al.” (1965) encontraram atraso no tempo
de ossificacdo dos pacientes com pituitarismo em 50% da média
e atraso dental de 25%. Para esses autores o GH parece ser
relativamente mais essencial ao desenvolvimento dentario que o
hormonio da tiredide.

. 2
Hamori et al.?

(1974) fizeram o diagnostico do
nanismo hipofisario baseado nas determinag¢des dos niveis do
hormoénio do crescimento.

Kosowicz & Rzymski*' (1977) avaliaram 48 casos
de nanismo hipofisario e, em todos, a rizélise dos dentes
deciduos estava atrasada; havia ainda atraso marcante na erupgao

dos dentes permanentes e retengdo na maxila e mandibula,



15

desenvolvimento das raizes dos dentes retidos,
subdesenvolvimento da maxila e mandibula, completa auséncia
dos germes dos terceiros molares, seios maxilares e angulo da
mandibula pouco desenvolvidos, mento subdesenvolvido e
ligeiramente retraido. A reten¢do dos dentes permanentes era
bilateral e simétrica e quase sempre envolvia varios dentes. A
idade dentaria estava atrasada em todos os pacientes. O atraso na
idade dentaria na primeira década de vida era de 1 a 3 anos,
enquanto na segunda década de vida era de 3 a 10 anos.

Para Houssay’® (1984), no nanismo hipofisario
ocorre atraso na erupcao dentaria, retarda o crescimento das
cartilagens de conjugacdo dos ossos longos (diminui a
condrogénese) e a ossificacdo se retarda notavelmente, o que
pode ser evidenciado por radiografias da mao e outras
articulagdes. As proporgdes esqueléticas sao imaturas, estando de
acordo com a idade estatural, porém atrasadas no que se refere a
idade cronologica. A crianca apresenta uma aparéncia
caracteristica de um nanismo harmonico, aparenta ter uma idade
que corresponde a sua estatura (ndo a sua idade cronologica real),
tem aspecto agradavel, ¢ bem proporcionada e inteligente.

Bogliolo® (1978) afirma que o hipopituitarismo
idiopatico pode ser determinado geneticamente, e que pode haver
uma ocorréncia familiar. As causas podem ser a destruicdo da
glandula pituitaria ou transmissdo hipotalamica de hormonio
liberador de gonadotropina (gonadotrophin releasing hormone -

GRH) devido a neoplasias. O hipopituitarismo pode resultar da
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histiocitose X (granuloma eosinofilico), encefalite viral,
meningoencefalite tuberculosa e granulomas de varias etiologias,
doencas granulomatosas ou infecciosas, trauma e doenca
metastatica. O trauma craniano ¢ uma causa rara. Outras
possiveis causas incluem os mecanismos de doenga auto-imune.

A deficiéncia da secre¢do da adenohipofise
durante a infincia resulta em nanismo. Em geral, as
caracteristicas do corpo desenvolvem-se em propor¢do adequada
entre si, mas a velocidade do desenvolvimento ¢ muito reduzido;
ndo transcorre a fase da puberdade e, ndo sendo secretada uma
quantidade suficiente de hormonios gonadotroficos, nio se
desenvolvem as funcdes sexuais adultas. Essa deficiéncia geral
de hormonios hipofisarios usualmente causa a morte no jovem
(Guyton®', 1989).

Sarnat et al.”* (1988) apresentam como principais
achados em pacientes com deficiéncia de GH a mandibula
diminuida e, apesar de esperado, a prevaléncia de impactacoes e
apinhamento ¢ baixa e talvez possa ser explicada pela distancia
mesio-distal dos dentes ser menor e pela auséncia dos terceiros
molares.

Para Resnick & Niwayama® (1988), injdria ao
lobo anterior da glandula hipofise durante o periodo de
crescimento leva a anormalidade do desenvolvimento 6sseo. A
causa ¢ varidvel e inclui neoplasias, infeccdoes e doengas
granulomatosas. Em aproximadamente 10% dos pacientes ¢

familial, provavelmente relacionada a transmissdo de gene
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recessivo ou, menos comumente, dominante. O efeito no
esqueleto ¢ um atraso no aparecimento e crescimento dos centros
de ossificacdo e um atraso similar na fusdo e desaparecimento
dos mesmos. O diagnostico diferencial do nanismo hipofisario
inclui nanismo psicosocial, hipotireoidismo, sindrome de Turner,
ma nutricdo, diabetes mellitus, doenca renal cronica,
pseudohipoparatireoidismo e neurofibromatose.

Berkow® (1989) afirma que sendo o
hipopituitarismo causa rara de retardo no crescimento, uma busca
minuciosa deve ser feita acerca de outras causas de crescimento
anormal. O diagnostico clinico do hipopituitarismo pode ser
dificil.

Segundo Conley et al."”

(1990), o hipopituitarismo
afeta a maturacdo do esmalte, os autores observaram areas de
hipocalcificagdo do esmalte sem alteracdo da dentina ou do
cemento. Os mesmos ainda sugerem que os pacientes que estdo
5% abaixo do peso e crescendo menos de Scm/ano devem ser
encaminhados para avaliagdo enddcrina.

.. 4
Pirinen et al.’

(1994) relatam que a deficiéncia de
GH durante a infincia leva a diminuigdo progressiva do
crescimento. Os autores avaliaram 21 criangas com pituitarismo e
as principais caracteristicas encontradas foram: morfologia
normal da calvaria, tamanho da face ¢ da calvaria harmonioso
com a estatura (entretanto tamanho facial pequeno para a idade),

face do tipo leptoprosdpica e pequena, micrognatia, € oclusao

satisfatoria.
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a) Pan-hipopituitarismo

O pan-hipopituitarismo ¢ devido a secregdo
diminuida de todos os hormoénios da hipofise anterior, podendo
esta diminuicdo ter carater congénito; outrossim, ocorre de modo
repentino, ou lento, em qualquer época da vida do individuo
(Guyton®', 1989).

Ocorrendo no adulto, o pan-hipopituitarismo
resulta quase sempre de trés diferentes anomalias: duas condigdes
neoplésicas (craniofaringiomas e tumores cromo6fobos), as quais
podem comprimir a hipofise até que as células funcionantes da
adenohipodfise sejam total ou quase totalmente destruidas; a
terceira causa ¢ a trombose dos vasos sangiiineos da hipofise, a
qual ocorre ocasionalmente quando a mulher desenvolve choque
circulatorio apos o parto (Guyton®', 1989).

Em geral, os efeitos do pan-hipopituitarismo no
adulto  sdo: hipotireoidismo, producdo diminuida de
glicocorticoides pelas glandulas supra-renais e secre¢ao
suprimida dos hormonios gonadotroficos a ponto de se perderem
as fungdes sexuais (Guyton®', 1989).

O pan-hipopituitarismo deve ser diferenciado de
um grande numero de distarbios como a anorexia nervosa,

doenga hepética cronica e miotonia distréfica (Berkow”, 1989).
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2.1.2 Hiperpituitarismo

Segundo Guyton®' (1989) na infincia o aumento
de GH determina o gigantismo, que pode ser devido as células
acidofilas da adenohipodfise formarem-se excessivamente ativas
ou a neoplasmas acidofilicos na glandula. Todos os tecidos
corporais crescem rapidamente, incluindo os ossos. Os pacientes
apresentam hiperglicemia e cerca de 10% desenvolvem um
quadro de diabetes mellitus.

Em geral o gigantismo ¢ causado por neoplasia
hipofisaria, a qual se desenvolve até que a propria glandula seja
destruida. Contudo, uma vez diagnosticado o gigantismo, o
desenvolvimento pode, em regra, ser bloqueado pela irradiagao
gama da hipofise. Se ocorrer um tumor acidofilico apos as
epifises dos ossos longos haverem se consolidado com seus
eixos, a pessoa ndo pode aumentar a altura, no entanto, seus
tecidos moles podem continuar a crescer, € 0s 0sSOS a aumentar
em espessura. Essa condi¢do ¢ conhecida por acromegalia. O
espessamento ¢ muito marcante nos pequenos ossos das maos,
dos pés e nos ossos membranosos, incluindo cranio, nariz, tiber
frontal, bordas supra-orbitais, mandibula e parte das vértebras,
ocasionando geralmente sifose. Muitos 6rgaos de tecidos moles,
como a lingua, o figado e especialmente os rins ficam muito
aumentados (Guyton®', 1989).

Houssay™® (1984) afirma que o gigantismo

hipofisario se caracteriza por alta estatura, aumento da idade
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Ossea e proporgoes esqueléticas gigantes. A face cresce mais que
o cranio, a mandibula se desenvolve mais do que a maxila, pode
ocorrer erupgdo dentaria precoce. Na acromegalia, praticamente o
individuo ndo tem aumento de estatura, predominando as
desarmonias nas proporcoes esqueléticas. As maos, os pés € 0s
dedos sdo largos e grossos, a face aumenta de tamanho em
relagdo ao cranio, ocorrendo também grande desenvolvimento do
sistema estomatognatico com prognatismo mandibular e arcos
zigomaticos. A hipofise e a sela tarcica estdo aumentadas, como
se observa nas radiografias e necrdpsias. A glicosuria € o
diabetes mellitus aparecem com frequéncia (cerca de 32% dos
casos publicados).

De acordo com Resnick & Niwayama (1988) o
inicio dos sinais e sintomas da acromegalia ocorre tipicamente na
terceira e quarta décadas de vida; entretanto, pacientes mais
jovens e mais velhos sdo afetados, sendo que os autores relatam a
ocorréncia de acromegalia (distinta do gigantismo) em criangas.
As caracteristicas faciais sdo: macrognatia, maloclusio com
diastemas, aumento dos seios frontais, macroglossia. A
hipersecre¢do de GH também afeta outros o6rgdos, produzindo
aumento das visceras abdominais, incluindo os rins, figado,
pancreas, hipertrofia da glandula tire6ide e cardiomegalia. Podem
ser observadas alteracoes endodcrinas associadas, incluindo o
diabetes mellitus e secre¢ao aumentada de cortisol pela cortex da
adrenal; as manifestacoes reumaticas também sao comuns em

pacientes com acromegalia, ¢ o fendomeno de Raynaud ¢
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relativamente incomum, sendo mais marcante nas maos que nos
pés.

Para Berkow® (1989), o diagnéstico do
hiperpituitarismo inclui radiografias de cranio que mostram
espessamento cortical, aumento dos seios frontais, aumento e
erosdo da sela tircica. Radiografias das maos mostram formato
de tufos das falanges terminais e espessamento de tecidos moles.
A tolerancia a glicose ¢ usualmente anormal e os niveis de
fosfato sérico estdo geralmente elevados. Os niveis de GH
plasmatico dosados por radioimunoensaio sdo tipicamente
elevados na acromegalia e esta ¢ a maneira mais simples de
determinar hipersecrecio de GH. Em individuos normais os
indices de GH basal sio menores que 5ng/ml. Elevagdes
transitorias de GH ocorrem em individuos normais e devem ser
distinguidas de hipersecrecdo patologica; niveis entre 5 e
10ng/ml sdo indeterminados. Os valores acima de 10 ng/ml
indicam excesso de GH. A somatomedina C plasmaética (também
conhecida como Fator I de crescimento semelhante a insulina,
IGF-I), dosada por radioimunoensaio, esta geralmente elevada na
acromegalia ativa.

Higashi et al’* (1991) afirmam que no
hiperpituitarismo ocorre diastema devido ao macrognatismo,
enquanto que, os dentes sdo de tamanho normal.

Para Crespi'® (1991), a acromegalia &
caracterizada por crescimento exagerado das estruturas Osseas,

tecidos moles e disturbios metabolicos secundarios a
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hipersecre¢do cronica de GH, posteriormente ao fechamento das
placas epifisarias. Ocorre com mais frequéncia na quarta década,
com distribuicao igual entre os individuos do sexo feminino e
masculino e sem predile¢do racial ou geografica. As pessoas
apresentam  hiperidrose, fraqueza muscular, parestesia,
dismenorréia e libido reduzida. Nos ossos da face pode ocorrer
nova formagdo Ossea periosteal, bem como hiperplasia
cartilaginosa e ossificagdo. As alteragdes incluem aumento do
taber frontal, hipertrofia do osso nasal e prognatismo com
diastemas devido ao crescimento alveolar exagerado, hiperplasia
condilar e aumento no angulo da mandibula produzindo
maloclusdo dentéaria, mordida cruzada posterior, mucosa bucal
espessada, glandula salivar aumentada e macroglossia, bem como
labios proeminentes. O autor indica que sejam solicitados
tomografia computadorizada da sela tarcica e estudos de
radioimunoensaio da somatomedina C. O tratamento mais
frequente ¢ o cirrgico trans-esfenoidal. Muitas das deformidades
faciais podem persistir e tornarem-se necessdrias cirurgia
ortognatica e glossectomia parcial.

Na acromegalia ocorre protrusdo sem alteragdo no
tamanho dos dentes, além de grandes diastemas e macroglossia,

de acordo com Levin® (1965).
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2.2 Tireoide

Para Houssay ® (1984), a glandula tiredide ¢ uma
glandula cujo produto de secre¢do contém 1odo, € muito
importante na regulagdo do metabolismo, crescimento e na
morfogénese.

O mesmo autor relata que no embrido humano a
tiredide se forma a custa de um esbog¢o mediano na parede ventral
da faringe primitiva (tubérculo tireoidiano), entre as
extremidades abertas do segundo arco branquial. Recebe dois
esbocos laterais provenientes da quinta bolsa branquial que
trazem as ce¢lulas produtoras da calcitonina (células
ultimobranquiais ou células C) e cresce caudalmente até se
colocar em contato com os grandes vasos do pescogo. No seu
trajeto descendente, o esbogo tireoidiano, fica unido a faringe por
uma haste oca denominada conduto tireoglosso, que se atrofia
completamente antes do nascimento. Quando isto ndo ocorre,
podem-se formar cistos tireoglossos em seu trajeto, os quais
podem se manifestar muitos anos apos.

A funcdo tireoidiana esta regulada pelo sistema
hipotdlamo-hipofise-tiredide. O hipotdlamo exerce uma acdo
tonica estimulante sobre a secre¢cao do hormonio tireotrofico
(Houssay™’, 1984).

A glandula tire6ide, que se localiza imediatamente
abaixo da laringe, lateral e anteriormente a traquéia, secreta a

tiroxina (T4), a tiiriodotironina (T3), a calcitonina e quantidades
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muito menores de varios outros hormonios iodados, bastante
relacionados, que exercem intenso efeito na taxa metabodlica do
organismo. A auséncia completa da secrecao da tiredide provoca
usualmente uma queda na taxa metabolica basal de -30 a -40%, e
grandes excessos da secrecao tireoidiana provocam um aumento
na taxa metabolica basal de até +60 a +100%. A secrecao
tircoidiana € controlada principalmente pelo hormonio
estimulante da tiredide (TSH), produzido pela adenohipofise
(Guyton®', 1989).

A tiredide ¢ composta de um grande niimero de
foliculos fechados (com 150 a 300 micrometros de didmetro), os
quais contém uma substancia secretoria chamada coldide e sdo
revestidos por células epitelidides cubicas que secretam para o
interior dos foliculos o principal constituinte do coloide, que ¢
uma grande proteina, a tireoglobulina, que contém os hormonios
tireoidianos. Uma vez que a secrecdo penetre os foliculos, ela
deve ser reabsorvida através do epitélio folicular, para o sangue,
antes que possa exercer suas fungdes no corpo. A glandula
tiredide possui fluxo sangiliineo cerca de 5 vezes o peso da
glandula por minuto, apresenta suprimento sangiiineo tao rico
quanto o de qualquer outra area do corpo, excecao feita ao cortex
da adrenal (Guyton®', 1989).

Guyton’' (1989) ainda afirma que o principal
efeito dos hormonios tireoidianos € o de aumentar as atividades
metabolicas da maioria dos tecidos do corpo (exceto do cérebro,

da retina, do bago, do testiculos e dos pulmdes).
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Sonis et al.”

(1984) postulam que a secrecdo do
hormoénio da tiredide ¢ regulada de maneira intrincada. O
hipotdlamo produz um hormonio chamado horménio de liberacao
da tireotrofina (thyrotropin releasing hormone - TRH), que
estimula a produ¢do do TSH da hipoéfise anterior. O TSH, por sua
vez, estimula a producdo da tiroxina pela glandula tiredide. A
tiroxina circulante pode realimentar negativamente a hipofise e o
hipotalamo, suspendendo a secrecdo do TSH. Este mecanismo de
retroalimentagdo permite o controle preciso da secrecdo do
hormonio da tiredide.

Segundo os mesmos autores, os disturbios da
tiredide representam a segunda classe mais comum de disturbios
endocrinos e afetam aproximadamente 1% das pessoas que
frequentam o consultério odontologico.

Para Reuland-Bosma & Dibbets” (1991) os
hormoénios da tiredide sdo essenciais para 0S Processos
relacionados ao crescimento; eles agem na glandula hipdfise e

disto resulta um aumento do GH e somatomedinas, além de

influenciar a atividade metabolica local do osso alveolar.
2.2.1 Hipotireoidismo
Newman™ (1972) afirma que o cirurgido dentista

pode ter papel importante no diagndstico de endocrinopatias

subclinicas tais como o hipotireoidismo em criangas e adultos.
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De acordo com Houssay® (1984) a
hipercolesterolemia ¢ muito frequente no hipotireoidismo e tem
sido util no diagnostico. No cretinismo e no hipotireoidismo
infantil a altura do individuo ¢ abaixo do normal, as propor¢des
esqueléticas correspondem aquelas de uma crianga menor e
existe franco retardo na ossificacdo e na erupcdo dentaria,
macroglossia e macroqueilia.

O autor retro citado relata que as manifestagdes no
ser humano dependem da idade em que se inicia a insuficiéncia
tireoidiana. Podem se distinguidos trés quadros clinicos
principais:

e cretinismo quando o hipotireoidismo € congénito.

¢ hipotireoidismo infanto-juvenil quando se inicia na infancia ou
na adolescéncia, isto €, na época de crescimento.

e mixedema do adulto.

Segundo Resnick & Niwayama®™ (1988), a
deficiéncia do hormoénio da tiredide tem efeito dramatico,
causando defeitos no crescimento dsseo € no desenvolvimento.
As causas do hipotireoidismo incluem: atrofia da glandula
tiredide, sua destruicdo apos radioterapia ou cirurgia, tireoidite
aguda ou cronica (doenga de Hashimoto), linfoma, amiloidose,
metastase, uso de certos medicamentos e disturbios da hipofise.
Nas criangas, a deficiéncia resulta no cretinismo € em jovens
produz o mixedema juvenil, com retardo mental e anormalidades
de desenvolvimento. Os sinais e sintomas incluem: letargia,

constipacdo, macroglossia, hipotonia, cabelo e pele secas e
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erupcdo dentdria tardia. Em adultos ¢ mais frequente em
mulheres que em homens, ocorrendo alteragdes articulares e
musculares. No cretinismo e no mixedema juvenil as
manifestacdes esqueletais sdo mais marcantes. Nas criangas, a
auséncia da epifise distal do fémur e proximal da tibia ¢ um
importante achado radiografico. Nos jovens, a maturagao
anormal da epifise leva a achados radiograficos distintos, com
contornos irregulares fragmentados denominados disgenesia
epifisal; o desenvolvimento dentario atrasado € uma caracteristica
concomitante. A caracteristica radiografica fundamental do
hipotireoidismo € o retardo na maturac¢do esquelética, confirmada
pelo atraso no aparecimento e crescimento dos centros de
ossificacdo epifisal. Pode ser observada braquicefalia pela
diminui¢do da sincondrose esfeno-occipital e também
prognatismo mandibular. Depositos anormais de calcio podem
levar a calcificagdo da parotida e aterosclerose, além de poderem
ser observadas sindromes reumatdides nos pacientes com
hipotireoidismo.

Higashi et al’* (1991) indicam que no
hipotireoidismo ocorre formacao retardada dos ossos da mao e
erupg¢ao retardada dos dentes.

Para Salzmann & Stanley® (1952) o colesterol
sanguineo pode estar elevado no hipotireoidismo, os dentes
deciduos podem apresentar exfoliacdo retardada e os dentes
permanentes erup¢do atrasada, radiograficamente podemos

observar as camaras pulpares amplas e auséncia de rizolise nos
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molares deciduos. Ainda relatam um caso em que o primeiro
molar inferior permanente erupcionou aos nove anos € 0s
incisivos inferiores permanentes aos dez anos.

Levin® (1965) aponta a grande importincia do
fator etario durante o desenvolvimento das doencas; os defeitos
similares da secrecao hormonal na infincia e vida adulta resultam
em sindromes e caracteristicas diferentes, apesar da etiologia ser
praticamente a mesma. Exemplo pratico ¢ visto no
hipotireoidismo, onde o cretinismo ocorre no jovem € O
mixedema no adulto. No cretinismo ocorre severo atraso mental,
colesterol sérico elevado e existe tendéncia a hipoplasia do
esmalte. No mixedema o metabolismo ¢ baixo, a pele ¢ seca, o
cabelo € escasso, ocorre exoftalmia, edema de lingua, inflamacao
gengival e carie rampante.

Garn et al.” (1965) acharam nos pacientes com
cretinismo atraso no aparecimento dos centros de ossificagdo,
reducdo em comprimento do segmento médio do quinto digito,
osso compacto deficiente e estatura extremamente baixa; atraso
da erupcdo dentaria menos proeminente que o atraso esquelético.

Hinrichs Junior™ (1966) encontrou
hipocalcificagdo e hipoplasia do esmalte ( aproximadamente
14%), retardo na exfoliacdo e erupcdao dentaria em individuos
com hipotireoidismo.

Keller et al.*’

(1970) determinaram as idades
esquelética e dentéria radiograficamente em 179 criangas com

varias doencas enddcrinas ¢ metabolicas; as referidas idades
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foram comparadas com a idade cronoldgica para determinar o
efeito da doenca no indice de desenvolvimento. Nos casos por ele
avaliados de mixedema, a idade esquelética tendia a variar de
acordo com a duracdo do tratamento, estando adiantada em
relagdo a idade dentéaria na maioria dos pacientes tratados.

Kosowicz & Rzymski’' (1977) encontraram
erup¢do marcantemente atrasada dos dentes deciduos em
individuos com hipotireoidismo congénito.

Wood & Goaz” (1983) citam que o
hipotireoidismo em criangas pequenas, em certos casos causa
apinhamento, erup¢do retardada e inclusdo dos dentes
permanentes. Entretanto, a baixa estatura do paciente, associada a
historia de hipotireoidismo e baixos teores de tiroxina no soro,
deve levar o clinico ao diagnostico correto.

Loevy et al.** (1987) relatam que na vigéncia do
hipotireoidismo severo pode haver retengdo prolongada da
denticao decidua.

Segundo Shaw &  Foster®  (1989) as
manifestacdes clinicas dependem da idade em que se iniciou o
hipotireoidismo, a extensdo da disfuncdo e em quanto tempo foi
instituido o tratamento efetivo. Na infancia os efeitos primarios
sao crescimento e desenvolvimento atrasados. A exfoliagao tardia
dos dentes deciduos e o atraso na erupcdo dos permanentes, € 0
nao apinhamento dos dentes apesar da redu¢do em tamanho da
maxila e mandibula, parece estar relacionado a diminui¢do das

dimensoes do dente.
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O hipotireoidismo pode ser ainda devido a: bocio
coldide endémico ou idiopatico, destruicio da tiredide por
irradiacdo, sua remoc¢ao cirargica ou sua destruicdo por varias
outras doengas, principalmente doenga de Hashimoto na mulher
(Guyton®', 1989).

Os efeitos fisiologicos do hipotireoidismo sao:
sonoléncia extrema com um tempo de sono de 14 a 16 horas por
dia, extrema lentidio muscular, freqliéncia e débito cardiaco
diminuidos, peso aumentado, constipacdo, lentiddo mental,
insuficiéncia de muitas fungdes troficas do corpo evidenciada
pelo crescimento diminuido do cabelo e da cicatrizacdo da pele,
VOZ rouca e, em casos graves, aparéncia edematosa por todo o
corpo, caracterizando o mixedema. A taxa metabolica varia de
-30 a -40%, o teor de tiroxina livre no plasma ¢ baixo e o iodo
ligado a proteina esta reduzido até 1/3 do normal (Guyton’',
1989).

Segundo Berkow® (1989), o hipotireoidismo
primario € a forma mais comum, provavelmente uma doenga
auto-imune, usualmente ocorrendo como sequela da tireoidite de
Hashimoto. Resulta em uma glandula tiredidea fibrotica, retraida,
com pouca ou nenhuma funcdo. O mesmo autor afirma que o
hipotireoidismo pds-operatorio € a segunda forma mais comum,

especialmente seguido de terapia com iodoradioativo (I'"'

) ou
cirurgia para hiperparatireoidismo.
O referido autor ainda declara que o

hipotireoidismo secundario ocorre quando ha faléncia do eixo
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hipotdlamo-hipofisario, devido a secrecao deficiente de TRH a
partir do hipotdlamo ou a falta de secrecdo de hormoénio tiredide
estimulante pela hipofise.

Levin® (1965) declara que no hipotireoidismo
congénito ocorre ossificagdo prematura, particularmente da base
do cranio. Em criangas, os ossos da face (especialmente a
mandibula e os 0ssos nasais) mostram um crescimento retardado,
e a carie dentaria ¢ prevalente; ocorre denti¢do atrasada sem
alteragdo no tamanho dos dentes, sendo que os dentes e o
processo alveolar parecem muito grandes para a maxila e
mandibula. Pode ser observado dente supranumerario.

Segundo Reuland-Bosma & Dibbets® (1991) as
discrepancias na idade da denticdo mista podem ser indicativas
do hipotireoidismo na sindrome de Down. No estudo feito por
esses autores, a formacdo radicular ndo pareceu ser afetada pela
deficiéncia do hormoénio da tiredide. Pelo exposto, o cirurgido-
dentista esta na posi¢do de fazer o diagndstico das complicacdes
do hipotireoidismo em tempo para se iniciar a terapia apropriada.

Berkow" (1989) indica que se avalie o paciente
quanto ao hipotireoidismo, pela determinag¢do dos niveis de T4,
T3 e TSH por radioimunoensaio. Assim, no diagnostico do
hipotireoidismo reconhecem-se:

e 0 nivel de TSH circulante ¢ baixo no hipotireoidismo
secundario, enquanto no primario ndo ha inibicdo por
retroalimentagdo da hipofise intacta, e os niveis séricos de

TSH sao muito altos.
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e 0 colesterol sérico geralmente ¢ baixo no secunddrio e alto no
primario.

e os niveis de T; séricos total estao diminuidos.

2.2.2 Hipertireoidismo

Para Keller et al.”’ (1970) e Crespi'® (1991), o
hipertireoidismo em criancas ¢ incomum.

Houssay® (1984) afirma que no hipertireoidismo
0 emagrecimento € um sintoma quase constante e se deve a
elevacdo do metabolismo basal com perdas das reservas
corporais de gorduras, apesar do apetite aumentado.

Segundo Sonis et al.”> (1984), quando é feita a
inspecdo do paciente, podemos observar aumento de volume da
tiredide. A pele apresenta-se fina e macia e os reflexos
frequentemente estao intensificados.

Resnick & Niwayama™ (1988) relatam que o
hormonio da tiredide em excesso produz catabolismo de proteina
e perda de tecido conjuntivo. Os sinais fisicos podem incluir
tumefacdo no pescogo, taquicardia, tremor, anomalias oculares.
As alteragdes Osseas do hipertireoidismo sdo mais comuns em
homens, e nas mulheres predominam apds a menopausa; a
doenga Ossea sintomatica do hipertireoidismo € mais comum em
idosos. As alteracdes radiograficas observadas sao a deformidade

ossea e a fratura.
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Segundo Guyton®' (1989), a tiredide apresenta
volume dobrado ou até triplicado no hipertireoidismo e cada
célula aumenta sua velocidade de secrecdo varias vezes. Os
sintomas do hipertireoidismo sdo: intolerancia ao calor, sudorese
aumentada, perda de peso, diarréia, fraqueza muscular,
nervosismo e outros distirbios psiquicos, fadiga extrema, tremor
das maos, exoftalmia exagerada em 1/3 dos pacientes. A taxa
metabdlica basal esta geralmente aumentada de aproximadamente
+40 a +60% no quadro grave.

Crespi'® (1991) relata que os pacientes com
hipertireoidismo se queixam de alteracdo no aspecto da pele, a
qual com frequéncia se encontra ruborizada; os cabelos tornam-
se delgados e quebradi¢os, eritema palmar, manifestagdes
cardiacas e alteracoes oculares. A atividade metabolica
aumentada exige mais do sistema cardiovascular; deste modo,
geralmente aumenta o volume de ejecdo, frequéncia das
pulsa¢cdes e débito cardiaco. Em criangas nota-se com frequéncia
exfoliacdo prematura ou acelerada dos dentes deciduos e,
concomitantemente, erup¢do prematura dos dentes permanentes.
Em adultos, pode ser encontrada osteoporose da mandibula e
maxila. Ocasionalmente pode haver queixa de glossodinia; ¢
interessante o relato de que ocorre aumento de trés vezes da
erosao dentaria quando se compara a pacientes controle.

Berkow" (1989) cita que a fun¢do da tiredide
muda marcadamente durante a gravidez. Os testes da tiredide

indicam um aumento na fun¢do que mimetiza o hipertireoidismo
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(taquicardia, palpitagdes, perspiracdo excessiva, instabilidade
emocional e glandula tiredide aumentada) frequentemente estdo
presentes. No entanto, o hipertireoidismo verdadeiro ocorre
somente em 0,08% das gestantes. O diagnostico do
hipertireoidismo deve ser feito por meio de:

. dosagem do T4 sérico.

e teste de captacdo na resina de T3.

2.3 Paratireoides

Segundo Gardner* (1975) o atual conhecimento
das glandulas paratiredides ¢ o resultado da cooperagdo
interdisciplinar e internacional. Existem indicagdes de que
Remak (1855) e Virchow (1863) viram as glandulas
paratiredides, mas as consideraram tecido acessorio da tiredide
ou linfonodos. Foi o estudante de medicina Ivar Sandstrom
(1880) que as descreveu como estruturas separadas e lhes deu o
nome de glandulae parathyreoideae. Em 1891 o patologista
alemao von Recklinghausen relatou varias doengas Osseas que
hoje sdo associadas ao hiperparatireoidismo. Uma associagao
definitiva entre doenga 6ssea e tumor da glandula paratiredide foi
relatada em 1904 por Askanazy. A relacdo entre a paratiredide e
a deficiéncia de célcio foi feita neste século em Viena e
Baltimore. Em 1906, Erdheim descobriu a relacdo entre as

glandulas paratire6ides e o metabolismo do célcio. A influéncia
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do hiperparatireoidismo no desenvolvimento do célculo renal foi
notada pela primeira vez em 1933 por Mandl e Uebelhor.

De acordo com Guyton’' (1989), normalmente
existem quatro glandulas paratiredides no ser humano, situadas
posteriormente a glandula tiredide - cada uma atras dos polos
superiores e inferiores da tiredide. Cada glandula tem
aproximadamente 6 mm de comprimento, 3 mm de largura e 2
mm de espessura, € possui aspecto macroscopico de gordura
parda escura, sendo portanto de dificil localizagdo. No ser
humano adulto, a glandula contém as células principais e as
c¢lulas oxifilas, as quais estdo ausentes em muitos animais e
seres humanos jovens. As cé€lulas principais secretam a maior
parte do paratormonio. A funcgdo das células oxifilas ainda nao
esta determinada; provavelmente sdo células principais velhas
que ainda secretam algum hormonio.

Guyton®' (1989) relata que o paratorménio (PTH)
tem efeito intenso sobre o rim, produzindo excre¢do excessiva de
fosfato.

O autor retro citado afirma que quando ndo ha
vitamina D, o efeito do paratormdnio em causar a reabsor¢ao
6ssea ¢ bastante reduzido, ou até mesmo impedido. E possivel
que o hormodnio paratireoideano atue no osso do mesmo modo
como atua nos rins € no intestino, provocando a conversao da
vitamina D a 1,25 diidroxicolecalciferol, que atua para produzir

absorcao do 0sso.
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Para Guyton’ (1989), qualquer condicdo que
aumente a concentragdo de ion calcio da origem a uma atividade
menor ¢ a uma reducdo de tamanho das paratiredides. Dentre
estas condic¢des, estao:

e quantidades excessivas de calcio na dieta

e aumento da vitamina D na dieta

e absor¢do Ossea causada por fatores que ndo sejam o
paratormonio

Smith & Bradley”’ (1987) afirmam que os
principais orgaos alvo do PTH s3o os rins, 0s 0ssos ¢
indiretamente via vitamina D, o intestino. As principais fungdes
do PTH sdo prevenir a hipocalcemia pela liberacdo de calcio
0sseo, reabsor¢ao aumentada de calcio nos rins, aumento de
absorcdo gastrointesinal de calcio e excre¢do aumentada de
fosfato renal e bicarbonato e aumento de fosfato no plasma. O
aumento excessivo de PTH devido a hiperfuncdo das glandulas
paratireoides causa resposta aumentada dos 6rgdos alvo e resulta
em calcio ionizado aumentado no plasma e fluidos extracelulares.
Os autores ainda afirmam que o metabolismo do célcio ¢
primariamente regulado pelo PTH, vitamina D e seus derivados e
por niveis de célcio sérico, fosfato e magnésio.

Wood & Goaz” (1983) indicam que o
paratorménio desempenha papel importante na manutengdo da
homeostase do calcio. Uma diminuicdo do teor do calcio
plasmatico abaixo do nivel normal estimula a secrecao adicional

de hormonio pelas paratiredides, que assim normalizam o nivel.
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Quando o célcio plasmatico atinge a concentragdo normal, a
secrecao do hormoénio é reduzida. O aumento da fosfatase
alcalina sérica ¢ observada sempre que ha aumento da atividade
6ssea. E importante saber que nem sempre ocorrem alteracdes
acentuadas na bioquimica do sangue e perda da lamina dura.

Para Cohen et al.'®

(1970) existe uma degradagao
mais rapida da vitamina D na presenga de doenga renal.

Segundo Pullon & Miller’® (1984) e Birman®
(1989), as glandulas paratiredides exercem papel importante no
metabolismo do célcio e fosforo junto a vitamina D e calcitonina.

Resnick & Niwayama® (1988) citam que o
hormonio das glandulas paratiredides influencia muitos tecidos
no corpo humano e ¢ essencial para o transporte apropriado de
calcio e outros ions em 0sso, intestino e rins; o efeito essencial é
promover a liberacao de calcio do osso para o sangue enquanto a
segunda a¢do do PTH ¢ estimular a remodelacdo oOssea. A
alteragdo da funcdo glandular causa quebra na homeostase do
calcio, levando a anormalidades caracteristicas, constatadas
radiograficamente.

Abbatiello et al.' (1989) declaram que a atividade
fisiologica fundamental do paratormonio ¢ a de regular o
equilibrio célcio-fosforo para que o nivel de calcio no sangue seja
mantido em valores normais e a de manter o trofismo dsseo.

Para Burkes Junior & White Junior'® (1989), os
niveis de célcio no sangue e o conteido mineral do osso sdo

mantidos por um balanco de formagdo ossea, absorcao e excregao
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de calcio. O horménio da paratiredide ajuda a regular este
balangco estimulando a reabsor¢do osteoclastica do osso para
liberar calcio, aumentando a absorcao de calcio tubular renal e
reabsorcao de calcio intestinal. O hormonio também diminui a
reabsorcao renal tubular de fosfato, reduzindo os niveis de
fosfato sérico. Quando a secrecao da paratiredide esta excessiva
(como em um adenoma), os niveis de calcio sérico devem estar
clevados. A clevacdo da fosfatase alcalina também ocorre no
hiperparatireoidismo, mas ndo ¢ considerada uma indicagdo da
condic¢ao.

A atividade aumentada da glandula paratire6ide
provoca uma rdpida absor¢do de sais de calcio dos o0ssos,
resultando em  hipercalcemia no liquido extracelular;
inversamente, a hipofuncdo das glandulas paratiredides causa
uma hipocalcemia, quase sempre resultando em tetania
(Guyton®', 1989).

Para Cohen'* (1959), a diferenciacio de

osteoclastos ¢ atribuida ao excesso de paratormonio.
2.3.1 Hipoparatireoidismo

Resnick & Niwayama™ (1988) caracterizam o
hipoparatireoidismo por hipocalcemia e seus sinais e sintomas
neuromusculares. A deficiéncia do hormdénio da paratiredide
ocorre mais comumente como resultado de excisdo ou trauma as

glandulas paratiredides durante cirurgia da tiredide, apesar de
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também poder ocorrer como hipoparatireoidismo idiopatico no
qual as glandulas paratiredides estdo usualmente ausentes ou
atrofiadas; formas raras sdo vistas em pos-radiacdo e também
como resposta de um recém nascido ao hiperparatireoidismo
materno, o qual, pelo transporte transplacentario de calcio
culmina com a supressdo da atividade da paratiredide fetal. A
osteosclerose ¢ a alteracdo esquelética mais comum do
hipoparatireoidismo. Os achados radiograficos tipicos da doenga
(e do pseudohipoparatireoidismo) incluem radiodensidade
aumentada na imagem radiografica do esqueleto, adelgagamento
da calvaria e denticdo hipoplasica (também vista no
hipopituitarismo e hipotireoidismo).

O hipoparatireoidismo ocorre quando as glandulas
paratiredides nao secretam uma quantidade suficiente de
paratormonio, os osteoclastos tornam-se quase totalmente
nativos e, consequentemente, a reabsor¢do dssea sofre depressao
levando a diminuicdo do nivel de célcio nos liquidos corporais
(Guyton®', 1989).

Abbatiello et al.' (1989) encontraram dentes com
alteragdo do esmalte, com estriagdes e fendmeno de aplasia e

hipoplasia na forma grave.

a) Hipoparatireoidismo pos-operatorio

Resnick & Niwayama™ (1988) relatam que o

hipoparatireoidismo pos-cirirgico pode ser irreconhecivel por
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anos e tornar-se clinicamente evidente durante a gravidez ¢ o
periodo de amamentagdo. O hipoparatireoidismo evidente
imediatamente apds cirurgia, documentado com testes
laboratoriais, ¢ comumente um fendmeno transitorio.

De acordo com Berkow® (1989) o
hipoparatiroidismo pos-operatorio geralmente se segue a
remocao acidental ou a dano de varias glandulas paratiroides
durante  tireoidectomia. = Embora seja comum  um
hipoparatireoidismo transitorio apds tireoidectomia subtotal, a
doenga ocorre permanentemente em menos de 3% das
tireoidectomias executadas. As manifestacoes geralmente
comegam cerca de 24 a 48 horas apos a cirurgia, mas podem
ocorrer pela primeira vez apos meses ou anos. A deficiéncia da
paratiredide ¢ mais comum apds tireoidectomias radicais em
casos de cancer. A suplementagdo oral de calcio pode ser

suficiente para evitar hipocalcemia.

b) Hipoparatireoidismo idiopatico

De acordo com Berkow® (1989) o
hipoparatireoidismo  idiopatico, no qual as glandulas
paratiredides estdo ausentes ou atrofiadas, ¢ incomum. Pode
ocorrer esporadicamente como uma condi¢do isolada ou herdada,
ou em associacdo com a sindrome de DiGeorge. Também pode

ocorrer como parte de uma sindrome genética do
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hipoparatireoidismo, doenca de Addison e candidiase
mucocutanea.

O mesmo autor cita que a deficiéncia da
paratiredide caracteriza-se por célcio sérico baixo, fosfato sérico
alto, fosfatase alcalina normal e calcio urinario baixo ou ausente.
O PTH imunorreativo circulante ¢ inapropriadamente baixo para
o nivel sérico de calcio ou, menos frequentemente, indetectavel

em pacientes com hipoparatireoidismo idiopatico.

c¢) Pseudo-hipoparatireoidismo

Sedano et al.%®

(1977) consideram que o pseudo-
hipoparatireoidismo foi primeiramente descrito por Albright et al.
em 1942 como uma sindrome hipocalcémica similar ao
hipoparatireoidismo, clinica e bioquimicamente; entretanto
refratdria a administragdo do paratormonio, com diurese normal
de fosforo. Parece ser uma condicdo dominante ligada ao
cromossomo X. O paciente pode ou ndo apresentar catarata. As
coroas dos dentes tém formato normal. Radiograficamente,
verificamos um desenvolvimento retardado das raizes. A dentina
e a foramina apical estdo usualmente distorcidas e delgadas.
Podem ser notadas calcificagdes pulpares. No cranio, observa-se
uma calvaria adelgacada e fechamento prematuro das suturas.
Resnick & Niwayama™ (1988) relatam

hipocalcemia, hiperfosfatemia e calcificagdo dos tecidos moles

no pseudo-hipoparatireoidismo.
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Berkow® (1989) cita que o pseudo-
hipoparatireoidismo difere das formas pos-operatoria ou
idiopatica e ¢ caracterizado pela deficiéncia de hormodnio
paratireoideo e pela ndo resposta do orgdo-alvo a sua agdo. A
heranga deste disturbio incomum ¢ desconhecida, mas envolve
ambos 0s mecanismos autossdomicos, dominante e recessivo.

O pseudo hipoparatireoidismo representa um
grupo de alteracoes clinicas relacionadas, as quais sdo
caracterizadas por hipocalcemia, hiperfosfatemia e resisténcia do

6rgdo alvo ao paratorménio (Cohen'”, 1991).

d) Sindrome de DiGeorge

Berkow® (1989) afirma que a sindrome de
DiGeorge recebe outras denominagdes, a saber: hipoplasia
timica, sindrome da terceira e quarta bolsas faringeas. A
sindrome ¢ caracterizada por uma imunodeficiéncia congénita;
clinicamente apresentada tetania decorrente de hipocalcemia,
cardiopatia congénita, ficies caracteristica e suscetibilidade
aumentada a infec¢des; anatomopatologicamente caracteriza-se
pela auséncia ou hipoplasia do timo e paratiredide e,
imunologicamente, pela imunodeficiéncia parcial ou completa de
células T, na vigéncia de células B normais ou aproximadamente
normais. As criangas afetadas apresentam implantagdo baixa de
orelhas, diminui¢do do sulco do labio superior, hipertelorismo,

micrognatia, fissura palatina, tvula bifida. O inicio da tetania
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ocorre nas primeiras 24 a 48 horas de vida. Ambos os sexos sdo
igualmente afetados.

De acordo com o mesmo autor as infecgdes
recorrentes tém inicio logo apos o nascimento. A etiologia parece
estar relacionada a interrupcdo do desenvolvimento normal das
bolsas faringeas em torno da 8" semana de gestacdo, devido a
uma série de fatores, incluindo o alcoolismo materno. O grau da
imunodeficiéncia varia consideravelmente de paciente para
paciente, sendo que algumas vezes a fung¢do do linfoécito T,
melhora espontaneamente. Tem sido obtido algum sucesso com a
realizacdo de transplante timico fetal. Também o transplante de
medula oOssea tem sido indicado. Freqiientemente, o que
determina o possivel prognostico € a gravidade da cardiopatia.

Em 1965, DiGeorge descreveu um paciente com
hipoparatireoidismo e deficiéncia imune causada por aplasia das
glandulas paratiredides e timo. Posteriormente, relatos adicionais
indicaram que muitos pacientes que apresentavam a sindrome
tinham anomalias cardiovasculares e craniofaciais (Nukina et

al.’%,1989).

2.3.2 Hiperparatireoidismo

Segundo Wood & Goaz” (1983) o diagnostico
precoce do hiperparatireoidismo ¢ necessario, visto que a doenga
avancada pode causar dano renal irreversivel, hipertensdo e

morte. A caracteristica mais comum do hiperparatireoidismo ¢ a
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calcificacdo ectopica nos tecidos moles. A nefrolitiase e/ou
nefrocalcinose foram relatadas em 45 a 80% dos pacientes;
frequentemente, ocorre litiase no pancreas e glandulas salivares.
A erosdao subperiosteal do osso, especialmente das falanges
médias, ¢ considerada como indicativo da doenca.
Radiograficamente, os o0ssos podem parecer bastante
radiotransparentes, com corticais finas e trabéculas indistintas;
alguns ossos podem estar menos homogéneos, apresentando uma
imagem como que roido de tragas. As regides em que as
trabéculas estdo totalmente ausentes terdo um aspecto semelhante
a cistos. As linhas obliqua e milohioidéa podem estar menos
proeminentes ou podem nao aparecer. Em apenas 10% dos casos
a lamina dura estd diminuida ou completamente ausente. Os
dentes ndo estdo afetados, mas parecem relativamente mais
radiopacos por causa da perda da ldmina dura e diminui¢do da
densidade do osso circunjacente.

O mesmo autor indica que, embora a
radiopacidade reduzida dos maxilares seja uma manifestacao
tardia da doenga, o clinico deve compreender que em certos casos
os maxilares podem ser os primeiros a mostrar tal alteracdo. As
alteragdes Osseas dos maxilares podem ser a primeira indicagao
da doenga, visto que sdo radiografados com mais frequéncia do
que qualquer outro osso do esqueleto. As lesdes de células
gigantes embora possam ocorrer na pelve, nas costelas e no
fémur, sdo mais comuns nos maxilares, onde podem causar

radiotransparéncias periféricas ou centrais, uni ou multiloculares.
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As lesdes de células gigantes podem ser o uUnico indicio do
hiperparatireoidismo.

Para  Schweitzer et al®  (1986), no
hiperparatireoidismo primario a incidéncia de hipercalcemia
aproxima-se dos 100%, sendo a incidéncia de osteite fibrosa
menor que 7% e a mortalidade por hipercalcemia nao
diagnosticada semelhante a 60%. O atraso no diagnostico do
hiperparatireoidismo € na paratireoidectomia curativa pode
resultar em complicagdes desnecessarias, como o caso de
cegueira progressiva associada a tumor marron do seio esfendide.
Os tUnicos sinais manifestados foram fadiga e osteoalgia. Os
referidos autores citam como sinais e sintomas caracteristicos do
hiperparatireoidismo a nefrocalcinose, nefrolitiase, hipertensao,
atrofia muscular, confusdo mental, ulcera péptica, pancreatite,
politria, polidpsia, ndusea, vOmito, constipacdo, perda de
memoria, perturbacdo emocional. As manifestagdes Osseas do
hiperparatireoidismo podem incluir a reabsor¢do Ossea
subperiosteal das falanges e claviculas, auséncia de lamina dura,
desmineralizagdo tipo sal e pimenta e tumor marron. A
paratireoidectomia subtotal de hiperplasia da paratiredide
também pode deixar tecido residual ativo hormonalmente capaz
de estimular a destruicao 6ssea continua.

Guyton’' (1989) reporta que no
hiperparatireoidismo ocorre intensa atividade osteoclastica
elevando a concentracdo de ions célcio no liquido extracelular e,

via de regra, observa-se ligeira queda na concentracdo de ions
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fosfato pelo aumento de sua excre¢do renal. Em casos graves, a
absorcdo osteoclastica logo ultrapassa em muito a deposicao
osteobldastica, e o 0sso pode ser reabsorvido quase inteiramente.

Higashi et al.’™

(1991) relatam a aparéncia
radiografica de sal e pimenta nos maxilares, dentes com imagem
semelhante a giz, corticais ndo identificaveis devido a
desmineraliza¢do, perda da lamina dura em todos os dentes,
aparéncia de teia de aranha em radiografias da mdo como sinal

claro de hiperparatireoidismo.

a) Hiperparatireoidismo primario

Vender et al”® (1971) citam que no
hiperparatireoidismo primario o nivel de célcio sérico elevado € o
achado mais consistente e confiavel. Os autores obsevaram perda
de lamina dura em dois de cada trés pacientes, reabsor¢ao
subperiosteal das falanges em quatro de cada nove pacientes
examinados. A doenga renal foi a manifestacdo clinica mais
comum no hiperparatireoidismo primario e usualmente pelo
aparecimento de calculo renal. Todos os pacientes com
hiperparatireoidismo secundario tinham alguma reabsorcao de
lamina dura.

Miller & Pullon®’ (1982) esperam nivel sérico de
calcio elevado, nivel de fosforo sérico diminuido e nivel de
fosfatase alcalina elevada nos casos de hiperparatireoidismo

primario. Para eles todos os pacientes com lesdo central de
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c¢lulas  gigantes devem ser avaliados quanto ao
hiperparatireoidismo.

Rosen & Palmer® (1981) relacionam as alteragdes
Osseas do hiperparatireoidismo primario como caracteristicas,
sendo: reabsor¢dao subperiosteal das falanges médias e
osteoporose difusa dos ossos longos, o cranio pode apresentar
descalcificacdo difusa com aparéncia radiografica de vidro
despolido com diferenca de contraste entre as tdbuas interna e
externa. Esses autores relatam que o PTH causa destruicao ossea
por atividade aumentada de ostedlise e atividade osteoclastica
bem como diminuic¢ao da atividade osteoblastica.

Houssay’® (1984) afirma que o hiper-
paratireoidismo primario clinicamente perceptivel ¢ menos
comum do que o secundario, sendo causado por um adenoma
ativo (menos frequentemente por um carcinoma) de uma das
glandulas paratiredides. O aumento do PTH estimula a
reabsor¢ao e, assim, o calcio sérico concomitantemente induz o
aumento da excre¢do de fosfato pelos rins. As alteragdes
esqueléticas e as lesdes de células gigantes sdo comuns ao tipo
secundario. Os pacientes com hiperparatireoidismo primario
pertencem, geralmente, a um grupo etario entre 30 ¢ 60 anos, e
podem queixar-se de polidipsia e politria, por causa da diurese
aumentada. As mulheres sdo acometidas 7 vezes mais que os
homens. Os valores séricos no hiperparatireoidismo primario
adiantado, sdo os seguintes: niveis de calcio aumentado, niveis de

fosforo diminuidos e niveis aumentados de fosfatase alcalina
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(que estd caracteristicamente elevada durante o aumento da
reabsorcao ou da aposicao dsseas).

Para Shanmugham & Alhady®’ (1984) o
hiperparatireoidismo primario deve ser distinguido de outras
doengas que produzem lesdes 0sseas multiplas como a displasia
fibrosa poliostotica, mieloma multiplo e histiocitose. A osteite
fibrosa cistica ou tumor marron ¢ rara e ocorre usualmente nos
ossos longos, raramente nos maxilares como sinal inicial do
hiperparatireoidismo. A radiologia tem importante papel no
diagnostico desta condicao, especialmente quando nao existem as
alteragdes bioquimicas caracteristicas como hipercalcemia,
hipofosfatemia e hipercalcitria. Outra caracteristica radiografica
tipica € a erosdo subperiosteal.

Worrall & Cannell® (1985) encontraram aumento
de calcio sérico na maioria dos casos de hiperparatireoidismo.

Para  Smith &  Bradley® (1987) o
hiperparatireoidismo primario € devido a hiperplasia ou neoplasia
da glandula paratired6ide. A maioria dos pacientes com evidéncia
radiografica de osteite fibrosa cistica com reabsorcao
subperiosteal, ou tumor marron, tem niveis aumentados de
fosfatase alcalina. O maior problema de diagnodstico esta em
distinguir entre as outras condi¢cdes que sdo associadas a
hipercalcemia, tais como o mieloma, o linfoma e leucemias,
doengas granulomatosas como sarcoidose e tuberculose. No caso
relatado pelos autores em questdo, a paciente apresentava lesoes

com aspecto radiografico de bolha de sabdo na maxila e
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mandibula tendo reabsorcao dentaria associada, além de auséncia
de lamina dura e lesdes multiloculares semelhantes no fémur e
pulso. Destarte, eles enfatizam a importancia da investigagdao
bioquimica em todas as doengas Osseas que podem resultar de
processo hormonal ou metastatico. Ainda, para eles, a auséncia
de lamina dura € um sinal diagnostico confiavel.

Resnick & Niwayama™ (1988) caracterizam o
hiperparatireoidismo primario pela secre¢do aumentada de
paratormonio ocorrendo como resultado de anormalidade em
uma ou mais glandulas paratiredides. A associacdo do
hiperparatireoidismo primario e¢ o depdsito de cristais de
pirofosfato de calcio bihidratado ¢ bem conhecida e esta
usualmente relacionada a presenca de calcificacao da cartilagem
(condrocalcinose). A variabilidade de sinais e sintomas do
hiperparatireoidismo primdrio esta relacionada aos varios 6rgaos
que podem estar envolvidos na doenga. Em geral, os achados
clinicos sao mais comumente atribuidos a alteracdes renais,
esqueléticas e gastrointestinais. Técnicas modernas permitem o
diagnostico precoce do hiperparatireoidismo primario antes das
alteragdes se tornarem extensas.

Robinson & Woodhead®' (1988) descrevem um
caso de hiperparatireoidismo primario avan¢ado onde o paciente
apresentou obstru¢do nasal e aumento maxilar devido a tumor
marron no seio maxilar. No caso relatado por esses autores, as
aparéncias radiograficas sugeriam expansio € erosao,

caracteristicas de processo benigno, de crescimento lento e
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compativel com o tumor marron. Eles ainda declaram que o
tumor marron afeta mais comumente a mandibula. Nos casos de
hiperparatireoidismo primario, os pacientes podem ter pouco ou
nenhum sintoma e apenas apresentar leve hipercalcemia.

Segundo Berkow® (1989), o hiperparatireoidismo
primario ¢ um distirbio generalizado, resultante da secrecdo
excessiva de horménio da paratiredide por uma ou mais
glandulas; geralmente se caracteriza por hipercalcemia,
hipofosfatemia e  excessiva  reabsorcdo  Ossea. O
hiperparatireoidismo primario € provavelmente a causa mais
comum de hipercalcemia na populacdo em geral. Ocorre com
maior frequéncia em mulheres e idosos.

Zamurovic®' et al. (1989) relatam um caso de
hiperparatireoidismo primario em uma mulher com 64 anos, onde
o unico achado radiografico foi de reabsor¢do subperiosteal da
falange, apresentando hipercalcemia e fosfatase alcalina
aumentada.

Smith et al”' (1990) ndo excluem o
hiperparatireoidismo em caso de auséncia de hipercalcemia. Os
niveis de calcio acima de 10,5 ng/dL. deveriam ser avaliados para
excluir o hiperparatireoidismo primario, € os niveis de PTH
também deveriam ser mensurados em todos os pacientes
suspeitos de ter hiperparatireoidismo. J4 os niveis de fosforo
sérico ndo sao especificos e ndo deveriam ser considerados no

diagnostico do hiperparatireoidismo.
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Para Crespi'’® (1991) o hiperparatireoidismo
primario ¢ mais comum em mulheres p6s menopausa, sugerindo
que niveis mais baixos de estrogénio podem ser responsaveis, em
parte, pela doenca. O espectro do quadro primario varia desde
casos assintomaticos, que sdo diagnosticados por avaliagdes de
rotina do célcio sérico, até casos severos que se manifestam por
letargia e, ocasionalmente, coma. Os sinais € sintomas iniciais
incluem: fadiga, fraqueza, nausea, anorexia, polilria, sede,
depressao e constipacdo. Com frequéncia estdo presentes lesoes
dos rins (que incluem célculos renais ou, mais raramente,
nefrocalcinose), do sistema nervoso, do sistema esquelético e do
trato gastrointestinal. O principal achado bucal ¢ o aparecimento
de lesdes radiolucidas, uni ou multiloculares, bem definidas nos
maxilares. Pode ocorrer adelgagamento geral da cortical e perda
parcial da lamina dura (vista numa minoria de pacientes com

hiperparatireoidismo).

b) Hiperparatireoidismo secundario

Resnick & Niwayama™ (1988) associam o
hiperparatireoidismo secundario a anormalidades das glandulas
paratireoides em funcdo da indugdo por um estimulo
hipocalcémico sustentado, resultando usualmente de doenca renal
cronica ou ocasionalmente estados de ma absorcdo. A
anormalidade renal estd associada a alteracdes adicionais do

tecido mole e do esqueleto, conjunto este denominado
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osteodistrofia renal. Na presenca de insuficiéncia renal cronica,
as glandulas paratiredides sofrem hiperplasia das células
principais, sendo este efeito geralmente atribuido a retencdo de
fosfato e consequente diminui¢do do nivel de célcio sérico. O
hiperparatireoidismo secundario, o qual ¢ observado como
complicacdo da doenca renal cronica, ¢ também visto em outras
condi¢des, tais como estados de ma absorciao, osteomalécia e
pseudohipoparatireoidismo. A osteodistrofia renal ¢ caracterizada
por achados radiograficos que permitem o diagnostico preciso em
muitos pacientes. As queixas iniciais do paciente sdo
frequentemente devidas a presenga de céalculo no trato urinario e
nefrolitiase, tlcera péptica ou pancreatite. Alteracdes no sistema
nervoso central, pele e sistema cardiovascular também podem
contribuir para o quadro clinico inicial, produzindo distarbio de
personalidade, coma, fadiga, pele seca, hipertensdo e doenga
congestiva cardiaca. O conhecimento destas varias manifestacoes
da doenga tem levado a um diagndstico precoce antes que o0s
efeitos devastadores e irreparaveis tenham ocorrido no esqueleto
e rim.

Os autores retro citados afirmam que, em
situagdes clinicas ou experimentais, o hiperparatireoidismo ¢
acompanhado por um aumento no indice de osteoclastos para
osteoblastos. A reabsorcao do tecido 0sseo ¢ evidente no exame
histolégico e radiografico em pacientes com hiperparatireoidismo
primario ou secundario. Acham conveniente que a reabsorcao

Ossea seja classificada em: subperiosteal, intracortical, endosteal,
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subcondral, trabecular e subligamentosa. As lesdes localizadas e
o tumor marron do hiperparatireoidismo também podem ser
encontrados. A reabsor¢do subperiosteal da cortical Ossea ¢
virtualmente diagnostico do hiperparatireoidismo; apesar de
varias localizagdes no esqueleto, € frequente nas falanges da mao.
A perda de lamina dura pode acompanhar afeccdo dentéria,
displasia fibrosa, doeng¢a de Paget, sindrome de Cushing,
hiperfosfatemia e osteomalacia. No hiperparatireoidismo, a
reabsor¢do intracortical do osso € quase sempre associada com
reabsor¢cdo subperiosteal. A reabsor¢do trabecular do osso
medular ocorre por todo o esqueleto no hiperparatireoidismo,
particularmente nos estados avangados da doenga; o 0sso assume
uma aparéncia granular com perda de detalhe trabecular distinto.
No cranio, a diploe ¢ substituida por tecido conjuntivo contendo
trabéculas neoformadas. Nas radiografias a radiodensidade
encontra-se diminuida dando o aspecto conhecido por sal e
pimenta. Achados histologicos e radiograficos similares no
trabeculado esponjoso podem ser vistos em todo o esqueleto,
com envolvimento dos ossos tubulares, pelvis e ossos faciais,
incluindo a mandibula. As deformidades 6sseas podem lembrar
as alteracoes da osteomalacia.

Ainda segundo os mesmos autores, os tumores
marrons aparecem como lesdes bem definidas isoladas ou
multiplas, envolvendo comumente os ossos faciais, pelvis e
fémur. Outras manifestacoes do hiperparatireoidismo sao

aparentes, entretanto o tumor marron pode ser o achado presente.
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Na maioria dos pacientes com hiperparatireoidismo os achados
radiograficos sdo patognomonicos, enquanto em outros eles sdao
altamente sugestivos do processo. Alguns dos achados
roentgenograficos podem ndo ser especificos, mas a combinacao
de anormalidades ¢ mais facil de interpretar. A reabsorc¢ao
subperiosteal ¢ o achado radiografico mais util para diagndstico.

Kennett & Pollick’® (1971) relatam que a
reabsor¢do Ossea localizada pode ocorrer no hiperparatireoidismo
levando ao aparecimento do tumor marron. As caracteristicas
clinicas do hiperparatireoidismo podem ser extremamente
variadas. Os pacientes podem apresentar lesdes Osseas,
envolvimento gastrointestinal ou renal.

Kelly et al.*®

(1980) mencionam as alteracoes do
padrao trabecular e densidade radiografica como alteragdes
frequentemente vistas nos maxilares; inicialmente, no
hiperparatireoidismo primario e secundario, o trabeculado torna-
se fino e delicado. A triade lamina dura, padrdo trabecular e
alteracao de densidade foi notada com maior evidéncia na area
de molar inferior, usualmente acima do canal mandibular.

Para Phillips et al.”

(1982) o hiperparatireoidismo
secundario ocorre quando hipocalcemia por qualquer causa, tal
como a doencga renal cronica, leva a hiperfungdo compensatoria
das glandulas paratiredides.

Syrj®nen & Lampainen” (1983) descrevem
como alteracoes radiograficas comumente descritas no hiperpara-

tireoidismo as alteragdes no padrao trabecular, adelgacamento ou
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auséncia de corticais e densidade dOssea diminuida. Os autores
estudaram 18 pacientes com doenca renal e hiperparatireoidismo
secundario concomitante por meio de radiografias panoramicas,
utilizando método morfométrico quantitativo com énfase especial
a densidade Ossea, padrio trabecular e extensdo do o0sso
compacto. Concluiram que a radiografia panoramica ndo ¢
adequada para avaliar a lamina dura, alteracdo na densidade
Ossea e no padrio trabecular. Os autores sugerem que, além do
antebraco, a mandibula também parece ser afetada pelo
hiperparatireoidismo secundario.

Wood & Goaz” (1983) relatam que o
hiperparatireoidismo secundario ¢ descoberto com mais
freqiiéncia, sendo uma das patologias causais da disfunc¢do renal,
quando provoca um desvio do equilibrio 16nico do sangue e
determina, por fim, a baixa do teor de calcio sérico. Essa redugao
leva a hiperplasia das glandulas e ao aumento da produgdo do
PTH que, por sua vez, causa a reabsor¢cdo Ossea € a volta do
calcio ao sangue, para manter os niveis normais de calcio sérico.
Nos casos de moderados a graves, ¢ removida uma quantidade
suficiente de mineral dos ossos para torna-los rarefeitos, o que ¢
perceptivel radiograficamente (osteite fibrosa cistica). Nos
pacientes submetidos a didlise prolongada observa-se o mesmo
fendmeno. Nos casos graves de hiperparatireoidismo, as tabuas
corticais sdo especialmente adelgacadas e a lamina dura pode nao
aparecer nas radiografias. O tumor marron € encontrado com

certa freqiiéncia nos maxilares. As caracteristicas clinicas,
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radiograficas e histologicas sdo idénticas a lesdo central de
células gigantes mas tém alto indice de recidiva se o problema
sistémico nao for resolvido.

Ainda segundo o mesmo autor, o paciente com
hiperparatireoidismo secundario usualmente tem sintomas e
historia de doenca renal. O grupo etario envolvido ¢ mais velho
que no hiperparatireoidismo primario (50 a 80 anos), € acomete
duas vezes mais mulheres que homens. Os exames de laboratorio
revelam uma relagdo invertida entre os niveis de calcio e fosforo
séricos, em comparagdo aos encontrados no hiperparatireoidismo
primario (os niveis de célcio sérico estdo normais ou diminuidos,
enquanto os niveis séricos de fosfato e fosfatase alcalina estdo
aumentados). O tumor marron regride com o tratamento do
problema sistémico, ndo sendo necessaria cirurgia da lesdo. O
tratamento do defeito renal ¢ mais complicado.

Smith & Bradley”” (1987) afirmam que o
hiperparatireoidismo secundario ¢ decorrente de hipocalcemia
que leva a hiperplasia da glandula paratireoide.

Berkow" (1989) relata que o hiperparatireoidismo
secundario se refere a hipocalcemia por condigdes que podem
diminuir o calcio sérico, tais como a sindrome de insuficiéncia e
ma absorcdo intestinal, nas quais a secrecdo aumentada do
hormonio representa uma resposta adaptativa ao estimulo normal.
Estes disturbios sdo caracterizados por hipocalcemia ou, menos
frequentemente, por normocalcemia. Quando o hiper-

paratireoidismo estiver estabelecido por algum tempo, a
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sensibilidade da paratiredide ao célcio pode estar diminuida
devido a pronunciada hiperplasia glandular e elevacao do “ponto
de ajuste” do célcio ( isto €, a quantidade de calcio necessaria
para reduzir a secrecdo de hormodnio em 50%). Assim, a
hipersecre¢do de hormoénio da paratiredide pode continuar na
presenca de normocalcemia ou mesmo, hipercalcemia,
caracterizando o hiperparatireoidismo terciario.

McWhorter & Layton®™ (1989) afirmam que o
hiperparatireoidismo secundario ¢ mais comumente encontrado
em pacientes com doenca renal cronica.

Crespi'® (1991) define a forma secundéria como

uma resposta compensatoria a hipocalcemia, com pode ser

encontrada na insuficiéncia renal.

c¢) Hiperparatireoidismo terciario

De acordo com Wood & Goaz” (1983),
ocasionalmente, apos o hiperparatireoidismo secundario de longa
duragdo, desenvolvem-se neoplasias das paratiredides, e esta
condi¢do € conhecida como hiperparatireoidismo terciario. Na
verdade, um hiperparatireoidismo secundario transformou-se em
um tipo de hiperparatireoidismo primario. Os niveis elevados de
PTH produzem aumento da reabsor¢do Ossea e resultam em
hipercalcemia.

O hiperparatireoidismo tercidrio ocorre em

pacientes com doenca renal cronica ou ma absor¢do e
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hiperparatireoidismo secundario por muito tempo, segundo
Resnick & Niwayama™ (1988). Muitas das manifestacdes
articulares descritas no hiperparatireoidismo foram analisadas em
pacientes com doenga renal cronica sob dialise. No
pseudohiperparatireoidismo a hipercalcemia ¢ uma complicacao
conhecida de outros estados como as neoplasias; 10 a 20% dos
pacientes com neoplasias malignas apresentam niveis
aumentados de calcio.

Knezevic et al* (1991) conceituam o
hiperparatireoidismo tercidrio como consequéncia de longa
duragdo de hiperplasia quando o hiperparatireoidismo secundario
se desenvolve em um tipo de hiperparatireoidismo primario. Este
autor encontrou aspecto radiografico de vidro despolido com
perda de trabeculado e da lamina dura ao redor dos dentes.
Concluiu que ndo existe tratamento cirirgico para lesdo central
de células gigantes dos maxilares antes que o diagndstico do
hiperparatireoidismo seja eliminado ou confirmado, ou ainda
antes de fazer a paratireoidectomia; a intervencao cirirgica nao €
necessaria apds a paratireoidectomia, pois o defeito 6sseo pode
restaurar espontaneamente; dependendo da idade do paciente e
tamanho da lesdo, o periodo de tempo para a regeneracao Ossea
varia de meses em jovens a anos em 1dosos.

De acordo com Cohen et al.'® (1970) a incidéncia
de hiperparatireoidismo secundario aumenta de acordo com os

anos de dialise.
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Segundo Shapiro® (1972) a osteodistrofia renal
indica metabolismo 6sseo anormal associado a doenca renal. O
hiperparatireoidismo ou a osteomalacia podem predominar na
doenca renal cronica. Foi estimado que pelo menos 30% do osso
mineral deva ser perdido antes que se possa detectar
radiograficamente. Em casos extremos, a erosdo pode envolver a
maioria do esqueleto; entretanto, apresenta-se com frequéncia ao
longo das margens radiais das falanges médias do segundo e
terceiro digitos, a lamina dura pode estar afetada e a reabsor¢ao
subperiosteal ¢ caracterizada pela perda de defini¢dao da cortical e
areas de rarefacao subcortical. Este autor relata ter visto erosao
subperiosteal das falanges apenas no hiperparatireoidismo.
Podem ainda aparecer lesdes Osseas destrutivas localizadas em
qualquer parte do esqueleto, mas sdo mais comuns na mandibula
e ossos faciais. Estas lesdes sdo bem delimitadas, geralmente
expandem a cortical, podem ser unicas ou multiplas. Fraturas
Osseas podem comumente ocorrer nas costelas e vértebras. A
maioria dos pacientes exibe densidade esquelética diminuida,
além de aparéncia de vidro despolido da calvaria com pouca
definicao das tdbuas Osseas.

Bishop et al.” (1972) relatam que em pacientes
binefrotomizados espera-se evidéncia de uma maior
susceptibilidade a osteomalacia que outros pacientes dializados.

Amann & Uthman® (1976) relatam que os
pacientes submetidos a longo periodo de hemodidlise sofrem

reabsorcao Ossea sistémica excessiva. Eles examinaram 10
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pacientes submetidos a hemodidlise por mais de seis meses. Os
resultados mostraram alto grau de osteoporose nos maxilares e
60% dos pacientes apresentavam perda de lamina dura, além de
tecidos gengivais edemaciados € anémicos.

Fletcher et al.”*

(1977) declaram que os pacientes
com hiperparatireoidismo secundario relacionado a hemodialise
apresentam calcio sérico normal ou diminuido, com valores
elevados de fosfato sérico e fosfatase alcalina. Os autores
apresentam caso de um paciente de 42 anos em tratamento de
hemodialise ha 10 anos com padrao trabecular e ldmina dura
alterados, aparéncia radiografica de vidro despolido e
desenvolvimento de lesdo radioliicida na area de segundo molar
inferior esquerdo.

Smith & Bradley”” (1987) afirmam que o
hiperparatireoidismo  terciario resulta de hiperplasia da
paratireoide, de longa duragdo, secundaria a doenca renal cronica.

No hiperparatireoidismo, segundo Berkow"
(1989), o calcio sérico ionizado estd elevado, embora o nivel
possa flutuar. O nivel sérico de fosfato sugere alguma forma de
hiperparatireoidismo, especialmente quando conjugado a um
clearance elevado de fosfato ( reabsorcao tubular de fosfato
diminuida) e hipercloremia leve ( com ou sem acidose). Pode ser
dificil distinguir o hiperparatireoidismo primario do secundario
na presenca de insuficiéncia renal. O calcio sérico alto e o fosfato
sérico normal sugerem hiperparatireoidismo primario, especial-

mente em pacientes ndo dialisados.
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Segundo Bridge’ (1968) o diagnéstico precoce do
hiperparatireoidismo € importante para prevenir lesdo renal e
subsequente formacdo de calculo renal, bem como o risco de
fratura. O autor relata um caso de hiperparatireoidismo onde as
primeiras manifestagdes foram sinais e sintomas bucais; nas
radiografias foi observada area radiolucida desde o primeiro
molar inferior direito at¢ o angulo da mandibula, e 4areas
radiolucidas de padrao multilocular na regido de incisivos
inferiores, reabsorcao radicular do segundo molar inferior direito
e ainda evidéncia radiografica de expansdo das corticais
vestibular e lingual na regido de molares inferiores direitos.

Lekkas* (1989) menciona que entre os fatores
gerais mais comumente relacionados a perda de dimensdo
vertical das mandibulas edéntulas estdo a deficiéncia hormonal e
o hiperparatireoidismo. Ele define o hiperparatireoidismo como
uma doenga causada pela superproducao do paratorméonio pelas
glandulas paratiredides, que ¢ conhecida por levar a des-
mineralizagdo do esqueleto. Revela ainda que a revisao da
literatura médica mostra que os efeitos do hiperparatireoidismo
no esqueleto dependem da severidade da condicdo. O autor
tentou determinar a relacdo entre o grau de reabsor¢do da
mandibula e a concentracdo de paratormonio bioativo intacto na
circulacdo; com base nesta investigacdo, ele concluiu que o
hiperparatireoidismo ndo tem influéncia apreciavel no processo

de reducao local da altura da mandibula em pacientes edéntulos.
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Bridge’ (1968) afirma que se o esqueleto estd
generalizadamente envolvido, o nivel de fosfatase alcalina
aumentado pode ocorrer.

Weiss et al.”® (1980) indicam a necessidade de
incluir o tumor marron no diagnostico diferencial de qualquer
lesdo Ossea de paciente com doencga renal cronica e também
afirmam que o exame radiografico revela reabsorgdo
subperiosteal.

Rosen & Palmer® (1981) chamam a atencdo para
a associacdo entre a hiperfungdo da glandula paratiredide e
doengca Ossea aparentemente nao relacionada, levando a
especulagdo quanto a4 patogénese do processo, além da
necessidade em estabelecer os niveis séricos de calcio, fosforo e
fosfatase alcalina em pacientes com doencas Osseas,
particularmente neoplasicas.

Nidoli et al.* (1989) acreditam que o tumor
marron consequente ao hiperparatireoidismo em paciente com
hemodialise ¢ um problema relevante para o estomatologista e
cirurgido buco maxilofacial. De importancia fundamental para o
diagnostico ¢ a dosagem sanguinea e urinaria de PTH, célcio e
fosforo. O tratamento € apenas cirurgia da glandula paratiredide
envolvida.

Davis et al.'” (1991) recomendam a solicitacdo de
exames para o peptideo relacionado ao paratormdnio
(parathyroid hormone-related peptide-PTHrP), em pacientes que

apresentem multiplas lesdes centrais de células gigantes e testes
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normais de paratormonio. O PTHrP ¢ produzido por muitos
carcinomas de cé€lulas escamosas. O PTHrP tem consideravel
homologia estrutural com o PTH.

A regulacdo do turnover 0sseo e a atividade de
remodelacao local sdo parcialmente determinadas por fatores que
controlam a homeostase do calcio como o paratormoénio € a
vitamina D. A remodelacdo do osso alveolar ¢ um processo
fisioldgico continuo, embora a direcdo seja localmente alterada
pela aplicacdo de forgas ortodonticas. Nesta linha, Engstrom et
al.*! (1988), autores que observaram aumento da reabsor¢do
radicular em grupos hipocalcémicos, sugeriram entdo estar este
aumento relacionado a uma elevacao no metabolismo 6sseo e
turnover. Apesar do aumento do nivel de PTH sérico ter papel
importante na regulacdo da atividade de reabsor¢do Ossea, uma
diminui¢do nos niveis de célcio € necessaria para que ocorra a
reabsor¢cdo radicular. A reabsor¢ao severa constatada em
aproximadamente 10% das pessoas poderia ser causada por um
indice de turnover dessas pessoas semelhante aquelas as quais
revelam nenhuma ou leve reabsorcao radicular apds tratamento
ortodontico. A monitoria da progressdo inicial do movimento
dentario e o exame radiografico regular sdo recomendados
durante todo o tratamento ortodontico, especialmente em pessoas
que usam drogas que afetam a atividade metabodlica nos tecidos
periodontais.

Os casos relatados por Quick et al.’’ (1980)

ilustram a dificuldade em se fazer o diagnoéstico diferencial das
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lesdes centrais de células gigantes e enfatizam a importancia dos
achados clinicos, laboratoriais, radiograficos e histologicos.

Gurumurthy et al.’® (1982) citam como locais
comuns de manifestacio do tumor marron do hiperpara-
tireoidismo a pelvis, costelas, claviculas e extremidades.

Du Boulay® (1984) e Pullon & Miller’® (1984)
descrevem a aparéncia radiografica de vidro despolido do osso
alveolar. O primeiro autor citado descreve ainda a auséncia de
lamina dura e cortical mandibular delgada como achados
radiograficos do hiperparatireoidismo.

Burkes Junior & White Junior'® (1989) relatam
caso onde uma lesdo de células gigantes periférica levou ao
diagnostico do hiperparatireoidismo. Os autores indicam que
pacientes com historia prévia de calculo renal sejam avaliados
quanto ao hiperparatireoidismo.

Robinson & Woodhead®' (1988) enfatizam a
importancia em estimar o nivel de calcio nos casos de lesdes
centrais de células gigantes pela dificuldade em se distinguir
histologicamente do tumor marron, e para que ndo seja feita
interven¢do cirurgica antes que o caso esteja totalmente
elucidado, visto que o tratamento no hiperparatireoidismo ¢ a
remocao cirdrgica da glandula envolvida no processo.

De acordo com os relatos de Fletcher et al.”’
(1977), a perda da lamina dura foi por muito tempo aceita como
um sinal cardinal do hiperparatireoidismo; recentemente,

entretanto, a importancia diagnostica deste achado tem
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o

diminuido. A manutencdo dos niveis de calcio e fosforo

o

extremamente importante em pacientes submetidos
hemodialise. As glandulas paratiredides sofrem hiperplasia nos
estagios iniciais de doenca renal. As manifestagdes dentais do
hiperparatireoidismo ocorrem em estagios avangados da doenca;
iniciado o desenvolvimento, o progresso da lesdo ¢ rapido.

McWhorter & Layton®™ (1989) afirmam que o
hiperparatireoidismo prolongado ou severo causa reabsorcao
progressiva e destruicdo 0ssea para manter os niveis de célcio e
fosfato. O cranio pode apresentar aspecto radiografico de sal e
pimenta, reabsorcdo subperiosteal das falanges, auséncia de
lamina dura, osteoalgia e tumor marron.

Nitzan et al.’!

(1981) indicam a osteomalacia
como diagnostico diferencial do hiperparatireoidismo.

Levin® (1965) afirma que as manifestacdes bucais
do hiperparatireoidismo, lesdes Osseas dos maxilares,
osteoporose, auséncia de lamina dura e diminui¢ao na espessura
da cortical mandibular, podem levar ao reconhecimento precoce
da doenca. A reabsor¢do subperiosteal das falanges também pode
ocorrer. A auséncia de lamina dura, entretanto, ndo deve ser
aceita como sinal patognomonico da doenga.

Para Cassatly et al."

(1988) a reabsor¢ao radicular
¢ incomum nas lesdes centrais de células gigantes. No caso
relatado por eles, a paciente de 27 anos apresentava lesao central
de células gigantes bilateral na mandibula, e os dentes envolvidos

eram vitalizados.
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Para Ghadour & Yates™ (1990) a diferenciacdo
entre lesdo central de células gigantes e o tumor marron do
hiperparatireoidismo deve ser feita pelo exame clinico e
bioquimico. Na avalia¢do clinica, a puncao pode levar a obtengao
de sangue. De acordo com esses autores, 11 casos de
hiperparatireoidismo  por milhdo/ano podem apresentar
manifestacdes no complexo maxilo-mandibular.

Para Shanmugham & Alhady”’ (1984), a
paratireoidetomia € usualmente seguida de melhora marcante na
condi¢do geral do paciente, com rapida reversao dos 0ssos ao
normal.

Segundo Berkow (1989) o tratamento é cirtrgico
caso a doenca seja sintomatica ou progressiva. O resultado
terapéutico depende da remocao bem sucedida de todo o excesso
de tecido glandular funcionante e da reversibilidade do dano
renal; a insuficiéncia renal pode progredir, apesar da cura da

doenca de base.

2.4 Gonadas

4 A ~
De acordo com Berkow™ (1989) as gdénadas sdo
representadas pelos testiculos e pelos ovarios, que desempenham
funcdo em relacdo a reproducdo e também produzem hormonios

importantes ao crescimento e desenvolvimento.
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Os mesmos autores citam que os testiculos
secretam diversos hormoOnios sexuais masculinos que sdo, em
conjunto, chamados de androgénios. Entretanto, um deles, a
testosterona, ¢ tdo abundante e potente que pode ser considerado
como o hormoénio significativo para a producdo dos efeitos
hormonais masculinos. A testosterona ¢ formada pelas células
intersticiais de Leydig, localizadas no intersticio dos tibulos
seminiferos, e constituem perto de 20% da massa do testiculo
adulto, algum tempo depois da puberdade.

A glandula hipofise anterior secreta dois
hormonios gonadotroficos diferentes: o hormonio foliculo
estimulante (FSH) e o hormdénio luteinizante (LH). Estes dois
hormoénios exercem as principais fungdes no controle da fungao
sexual masculina (Berkow®, 1989).

Durante a vida fetal, os ovarios apresentam a sua
superficie externa recoberta por um epitélio germinativo, cuja
origem embriologica provém diretamente do epitélio dos corddes
sexuais primitivos (Guyton®', 1989).

O sistema hormonal feminino ¢ composto por trés
diferentes hormonios:

e os fatores liberadores hipotalamicos - o fator liberador do
hormoénio foliculo estimulante (follicle-stimulating releasing
factor - FRF) e o fator liberador do hormonio luteinizante
( luteinizing releasing factor - LRF) os quais podem ser, de

fato, um mesmo fator.
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e 0s hormonios da adenohipoéfise - o FSH e o LH, secretados em
resposta aos fatores liberadores ou fatores do hipotalamo.

e 0s hormoOnios ovarianos - o estrogénio € a progesterona, que
sdo secretados pelos ovarios em resposta aos dois hormonios

da glandula adenohipofise.
2.4.1 Hipogonadismo

Berkow" (1989) cita que os testiculos servem a
duas fungdes: sintese e secre¢ao de testosterona pelas células
intersticiais (células de Leydig) e producdo de esperma nos
tabulos seminiferos. O hipogonadismo pode referir-se a
hipofung¢do de algum componente.

Segundo o mesmo autor, a gonada embriondria
tem o potencial para tornar-se um testiculo ou ovario. O antigeno
H-Y, um produto do cromossomo Y, interage com receptores da
membrana plasmatica para induzir a diferenciagdo das células de
Sertoli que, depois, dirigem a distribui¢ao das células germinais
no desenvolvimento dos testiculos. As células de Sertoli secretam
um peptideo que causa regressao do ducto miilleriano primordial.
Sob influéncia do cromossomo Y, as células de Leydig fetais
maduras, em resposta ao LH, secretam testosterona. Este
hormonio causa a diferenciacdo dos ductos deferentes e vesiculas
seminais, enquanto a diidrotestosterona, metabolito reduzido da

testosterona, induz a diferenciacdo da prostata e genitalia externa.
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Ainda, ap6s o nascimento, as cé€lulas de Leydig
regridem e ficam quiescentes até a puberdade. O corpo dos
testiculos € composto dos tibulos que crescem na pré-puberdade.
Por volta dos 9 anos, os niveis plasmaticos do FSH comecam a
aumentar, havendo rapido crescimento tubular e aumento de
volume testicular. A regulacdo testicular segue o estimulo das
c¢lulas de Leydig via AMP - ciclico (AMPc) pelo LH. O FSH
liga-se apenas as células de Sertoli, gera AMPc e ativa a
espermatogénese por mecanismos ainda desconhecidos. O FSH
age sinergicamente com o LH para aumentar a secrecdo de
testosterona.

As células de Leydig secretam testosterona e
pequenas quantidades de diidrotestosterona e estradiol. A
testosterona e seus metabolitos, diidrotestosterona e estradiol,
agem em sitios pituitarios e hipotalamicos, na alga de feedback
negativo moduladora da secrecdo de LH. Estes esteroides junto a
iniba, proteina secretdria tubular, suprimem a secrecdo de FSH.
Assim, a destrui¢gdo dos tibulos aumenta o FSH, enquanto a
perda da fun¢do das células de Leydig causa aumento do LH e
FSH. A sintese e secrecao de gonadotropina estdo reguladas pela
secre¢do pulsatil do hormonio peptidico hipotalamico, hormoénio
liberador de gonadotropina (GnRH), de acordo com Berkow’
(1989).

O referido autor relata que a auséncia de
testosterona resulta em fendtipo feminino. Os pacientes

geralmente apresentam baixo crescimento e desenvolvimento,
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auséncia de barba e bigode, espermatogénese ausente, prostata
pequena, pénis pequeno € escroto nao-pigmentado € nao
enrugado, desenvolvimento muscular pobre e as vezes
imaturidade psicossocial. A disfungdo da célula de Leydig
(hipogonadismo primario) ocorre na desnutricdo, insuficiéncia

renal e distrofia miotOnica.

a) Sindrome de Klinefelter

Para os autores Gorlin et al.*’ (1976), a sindrome
de Klinefelter aparece em uma freqiiéncia de 2:1000 homens na
populagdo em geral, ¢ em aproximadamente 10% dos homens
que manifestam esterilidade. As caracteristicas clinicas podem
variar, mas os pacientes com a sindrome XXY tém, apos a idade
da puberdade, ginecomastia varidvel e altos niveis de
gonadotrofinas na urina. O comportamento social, especialmente
o comportamento sexual, esta geralmente alterado.

Segundo os mesmos autores, outras variantes,
incluindo as sindromes XXXY e XXXXY tém sido observadas,
resultantes da nao disjun¢ao tanto na primeira quanto na segunda
divisio de meiose. Os individuos com a sindrome XXXXY
apresentam as anomalias mais severas, as quais incluem: retardo
mental, hipotonia, pénis pequeno, sinostose radioulnar com
reduzida habilidade de projetar o antebraco, idade Ossea
retardada, alongamento da ulna distal e radio proximal,

hipoplasia da falange média do 5° digito e vértebras cervicais
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malformadas. Os pacientes com a variante XXYY tendem a ser

mais baixos e mais agressivos do que aqueles com a sindrome de

Klinefelter tipo XXY.

De acordo com Gorlin et al.”® (1965), na sindrome

XXXXY, XXXY, XXYY as anomalias esqueléticas sdo comuns,

sinostose radioulnar proximal uni ou bilateral, centros de

ossificacdo anormais e pseudo epifises, auséncia de seios
frontais, idade oOssea e tonus muscular diminuidos. Conforme
aumenta o nimero de cromossomos X de 1 para 4, a relagdo

mandibula maxila torna-se mais prognata, especialmente apds a

puberdade. Os autores sugerem que o nimero de cromossomos X

influencia a forma do palato e, baseado em seus estudos, o

cromossomo Y parece ter influéncia também. Eles levantaram as

seguintes hipoteses:

e 0s genes no cromossomo X tém grande efeito na forma do
palato, sendo relativamente alto e estreito em individuos XO e
baixo e largo nos individuos XXXXY.

e 0s genes no cromossomo X tém efeito no crescimento
mandibular relativo ao crescimento maxilar, sendo que o
crescimento da mandibula progride de retrognata em
individuos XO para severamente prognata em individuos

XXXXY.

b) Sindrome de Turner
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Na sindrome de Turner (XO), segundo Garn et
al.” (1965), existem caracteristicas de osteoporose juvenil,
multiplos defeitos na coluna vertebral e comprimento radicular
comumente afetado.

De acordo com Gorlin et al.”” (1976), a sindrome
consiste de baixa estatura (usualmente 127 a 147 cm), amenorréia
primaria, utero infantil, vagina e torax infantis, agenesia do
ovario; a freqiiéncia ¢ de cerca de 1:2.500 nascimentos do sexo
feminino. A citologia bucal revela um padrio de cromatina
negativa, na maioria dos pacientes onde usualmente apenas 45
cromossomos estdo presentes, devido a perda de um dos
cromossomos X. Muitas variantes t€ém sido descritas.

Na sindrome de Turner os dentes sdo
frequentemente hipoplasicos, de acordo com os achados de

Kosowicz & Rzymski*' (1977); entretanto, a erup¢o é normal.

2.4.2. Hipergonadismo

O hipergonadismo ocorre quando a atividade
androgena ou gonadica estd aumentada ou prematura (Bogliolo®,
1978).

Distinguem-se:

e puberdade precoce verdadeira
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pseudo puberdade precoce testicular

puberdade precoce ovariana

hiperestrogenismo precoce ou tardio

hiperprogesteronismo (hiperluteinismo)

De acordo com Levin® (1965), o conceito de que
durante a gravidez o célcio pode ser perdido do dente ¢ erroneo,
porém ocorrem alteracoes gengivais na puberdade, durante a
gravidez e no periodo pré-menstrual. Com a manutencdo de boa
higiene, a gengiva volta ao normal apos esses periodos. No
climatério aparece queimacgdo bucal, perda total de apetite ou
paladar, anemia perniciosa e outros tipos de anemia, descamagao
cronica envolvendo a lingua, a membrana mucosa da boca e da
gengiva; as vezes ¢ notada xerostomia na velhice. Na
precocidade sexual, este autor relata a erupcdo acelerada dos
dentes.

Keller’” et al. (1970) encontraram idade 6ssea
avangada na avaliagdo de pacientes com puberdade precoce.

A precocidade sexual verdadeira ¢ uma aceleracao
do processo normal, no qual a hipdfise anterior libera
gonadotrofinas levando ao estimulo gonadal e liberagdo dos
hormoénios sexuais, resultando no desenvolvimento de
caracteristicas  sexuals secundarias. Em  contraste, a
pseudoprecocidade sexual ¢ o resultado da secrecdo de
hormoénios sexuais por uma variedade de neoplasias produtoras

de hormdnios. Neste caso, a secrecdo de gonadotrofinas ¢



74

suprimida e a ovulagdo e a espermatogénese nao ocorrerao,
segundo Warrick’’ (1973).

Rieth et al.”” (1984) relatam que na puberdade
precoce ha elevacdo de gonadotrofinas, estrogeno e andrdgenos
devido a ativacao hipotalamica hipofisaria. O ultrassom pélvico €
util na diferenciagdo da puberdade precoce verdadeira da pseudo
puberdade precoce, porque pode demonstrar causas especificas
como o cisto do ovario e neoplasias.

a) Sindrome de McCune-Albright

O dentista estd em condigdo estratégica para
avaliar alteragcdes precoces de coloracdo na cabega e pescoco, de
acordo com Marlette*® (1975). Para o autor, as altera¢des locais e
gerais de coloracdo sdo frequentemente relatadas em descri¢oes
clinicas de saude ¢ doenca; a revisao da literatura revela varias
sindromes e doencas sistémicas que incluem alteragdes de cor da
pele como manifestacdo primaria ou secundaria das condigdes
patologicas. Essas alteragdes devem ser identificadas como
benigna, maligna ou manifestacdo de desordem sistémica.

Cavanah & Dons” (1993) relatam que a
sindrome de McCune-Albright ( McCune-Albright syndrome-
MAS ) foi descrita em 1937 por Fuller Albright.

Warrick’” (1973) relata que o diagnéstico clinico
da MAS foi feito em idades diferentes como resultado de
fraturas, osteoalgia (usualmente devido a fraturas incompletas) e

deformidades, pigmentacdo cutdnea e precocidade sexual. O
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autor considerou as caracteristicas radiograficas de acordo com o
grupo etario. Na infancia, as primeiras alteragdes sdo em
pequenos focos de lesdes semelhantes a cistos ou de alteragdo
tipo vidro despolido com cortex expandido, podendo ser
encontradas areas caracteristicas de vidro despolido na medula
Ossea. No adulto jovem, a maioria das lesdes Osseas aparece
durante a infincia e a extensdao rapida da doenca em o0sso
aparentemente normal pode ser observado na primeira década; o
envolvimento da epifise pode ocorrer antes da fusdo ou se tornar
aparente logo apds; ha perda da diferenciacdo entre cortical e
medula. No idoso, observou calcificagao linear.

Ainda baseado no trabalho deste autor, as
manifestacdes endocrinas (precocidade sexual, hipertireoidismo,
acromegalia, sindrome de Cushing, aceleracdo do crescimento e
ginecomastia) podem resultar de estimulacdo da hipofise anterior
por uma producdo aumentada de hormonios hipotalamicos na
MAS. Nesta sindrome, as desordens da tiredide sdo a terceira
manifestacdo de anormalidade endocrina mais comum, sendo que
as primeiras sao a aceleracao no crescimento 0sseo e precocidade
sexual. As glandulas mostram alteracdo sugestiva de hiperplasia
da tire6ide na MAS por algum tempo, tal como pode ser visto em
resposta a super producao de TSH endogeno.

Marlette*® (1975) observa que a alteragio de
pigmentacdo parece ocorrer em 43% dos casos de MAS
relatados, além da displasia fibrosa poliostotica e disfungdo

endocrina. A assimetria facial pode resultar do envolvimento dos
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ossos faciais. As lesdes intra bucais sdo raras, entretanto podem
ocorrer como manchas de coloragdo marron, irregulares, que sao
usualmente encontradas na mucosa da bochecha. O prognostico
depende da extensdo do envolvimento do esqueleto.

Rosen & Palmer® (1981) caracterizam a MAS
como displasia fibrosa poliostotica, puberdade precoce em
meninas, areas de pigmentacdo cutdnea e a ocorréncia de
desordens enddcrinas tais como hipertireoidismo, doenca de
Addison e acromegalia. O fechamento precoce das epifises
ocorre resultando em baixa estatura. Tém sido notadas variagdes
que podem ocorrer nesta sindrome: a combinagdo de lesdes
Osseas apenas, e puberdade precoce. De acordo com esses
autores, a doenca afeta predominantemente mulheres.

Cabral et al."' (1984) descreveram caso clinico de
uma paciente com MAS, cuja menarca iniciou-se aos 4 anos de
idade. A paciente apresentava assimetria facial, manchas café
com leite e displasia fibrosa poliostdtica. O exame radiografico
panoramico revelou alteracdo Ossea expansiva radiopaca,
comprometendo hemi maxila esquerda, e lesdes radiolucidas
bilaterais na mandibula.

Rieth et al.*° (1984) consideram a associagdo de
alteragdes enddocrinas com a MAS de grande interesse,
particularmente a acromegalia, a precocidade sexual, sindrome de
Cushing, hipertireoidismo e hiperprolactinemia, bem como
hiperplasia generalizada das glandulas enddcrinas. Esses autores

indicam que nos casos suspeitos de MAS, a avaliagdo
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radiografica deveria incluir a determinacdo da idade Ossea que
geralmente estard aumentada, conforme os achados clinicos do
estudo feito por eles. O exame do cranio e dos ossos longos deve
ser feito pois pode revelar a displasia fibrosa. Os mesmos autores
ainda recomendam a tomografia computadorizada da
hipofise/hipotalamo para avaliar a ocorréncia de hiperplasia ou
adenoma da hipofise ou do hipotalamo, particularmente em
criancas suspeitas de terem puberdade precoce verdadeira
idiopatica.

Para Harris® (1985) a MAS permanece
enigmatica até hoje e todos os pacientes afetados necessitam
avaliacdao enddcrina cuidadosa.

Present et al.>

(1986) relatam o caso de um
paciente com a MAS que apresentou envolvimento dos 0ssos
craniofaciais, disturbios endocrinos incluindo a acromegalia,
hipertireoidismo e hipertensdo, além de um osteosarcoma
condroblastico na mandibula. Entretanto, tal paciente nao
apresentava pigmentacgao cutanea.

De acordo com Viljoen et al.” (1988) a MAS ¢
uma desordem incomum, nao hereditaria, de severidade variavel.

Para Feuillan et al.??

(1990), esta sindrome ¢
caracterizada pela displasia fibrosa poliostotica, pigmentacao
café com leite e puberdade precoce, além de outras alteragdes de
hiperfun¢do endocrina que tém sido descritas em conjunto com a

MAS. Em estudo feito por esses autores, 100% dos pacientes
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apresentavam pigmentacao café com leite e 42% deles disfuncao
da tiroide.

De acordo com Cavanah & Dons” (1993), O
hipertireoidismo ¢ a segunda endocrinopatia mais associada a
doenga, entretanto varias outras alteracdoes endocrinas podem
estar presentes. Os pacientes acometidos pela MAS atingem
estatura normal, a ndo ser nos casos onde a puberdade ocorre em
tenra idade. A precocidade sexual nesta sindrome deveria ser
denominada puberdade pseudo precoce, j4 que geralmente ¢
aceito que ndo ¢ mediada via maturagdo do eixo hipotalamo-
pituitaria-ovario.

Entretanto, segundo Vogl et al.”® (1994), a MAS
usualmente apresenta um crescimento rapido inicial e um

fechamento prematuro das epifises.
2.5 Glandulas adrenais

Pelos relatos de Gardner™ (1975) podemos
conhecer um pouco em relacdo ao histérico que diz respeito ao
conhecimento das glandulas adrenais, como se segue.

As glandulas adrenais foram descritas e ilustradas
primeiramente em 1565 por Eustaquio. Grande progresso ocorreu
durante o século XIX em relagdo a morfologia e embriologia das
adrenais. Balfour em 1878 foi o primeiro a enfatizar a origem
diferente e o significado dos dois tipos de células encontradas nas

adrenais. Em 1855, Thomas Addison descreveu duas novas
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doencgas conhecidas atualmente como anemia perniciosa € doenca
de Addison. Em 1856, o fisiologista frances Brown-Séquard,
estudou os efeitos de adrenalectomia total em mamiferos.

Em 1806, Meckel fez correlacao entre o tamanho
das adrenais e os 6rgdos sexuais. Em 1891, o patologista alemao
Felix Marchand foi o primeiro a relatar uma conexdo entre
pseudo hermafroditismo e hiperplasia do cortex da glandula.

Em 1926, Stewart e Rogoff iniciaram
experimentos em cdes adrenalectomizados para determinar as
alteragdes fisiologicas e o periodo de sobrevivéncia apds a
operagdo. No ano seguinte iniciaram a administracao de extratos
da adrenal a esses cades. Estes extratos foram efetivos em
prolongar a vida e em aliviar os sintomas da adrenalectomia.
Imediatamente foi dado inicio ao tratamento clinico da doenga de
Addison.

Hartman em 1930 e Swingle e Pfiffner em 1931
obtiveram preparos muito mais potentes. Em 1933, Loeb estudou
o efeito benéfico de sais de s6dio em pacientes com insuficiéncia
cortical e contribuindo assim para o entendimento do papel dos
mineralocorticoides.

As glandulas adrenais localizam-se nos polos
superiores dos dois rins, sio compostas de duas regides distintas,
a medula e o cortex. A medula esta relacionada funcionalmente
com o sistema nervoso simpatico e secreta os hormonios
adrenalina ou epinefrina e noradrenalina ou norepinefrina em

resposta a uma estimulacdo simpatica. Estes hormonios
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desempenham papel essencial na manutengdo da pressdo
sanguinea, controle da contratilidade e excitabilidade do
miocardio, e na regulacdo do metabolismo do corpo
(Guyton®',1989).

O cortex adrenal produz trés classes diferentes de
hormonios: os glicocorticoéides, os quais ajudam a regular o
metabolismo dos carboidratos, proteinas e gorduras, e sdo
importantes no controle supressivo da inflamacdo; os
mineralocorticoides ( principalmente a aldosterona) que ajudam a
manter o equilibrio do so6dio e do potassio; e os hormonios
sexuais, que representam papel secundario na manutengdao da
sexualidade. Todos sdo sintetizados a partir de acetil coenzima A
ou do esteroide colesterol. A producdo de glicocorticoides ¢
controlada pelo ACTH, produzido pela hipofise anterior. A
producdo do ACTH ¢ controlada pelo fator de liberacdo de
corticotropina (corticotrofin releasing factor - CRF) produzido
pelo hipotdlamo. O cortisol circulante, por sua vez, retroalimenta

e regula a frequéncia hipotalamica e hipofisaria (Guyton®', 1989).

2.5.1 Sindrome Adrenogenital

Keller’” et al. (1970) encontraram idade Ossea
avancada nos pacientes com a sindrome adrenogenital, porém

1dade dentaria dentro da normalidade.
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De acordo com Berkow® (1989) a sindrome
adrenogenital ¢ caracterizada por um grupo de disturbios
causados por deficiéncias enzimaticas nas vias biossintéticas do
cortex adrenal, relacionadas com heranca autossOmica recessiva.
Ocorre a masculinizacio de mulheres 46, XX (pseudo
hermafroditas femininas). E a hiperplasia adrenal congénita

virilizante.
2.5.2 Doenga de Addison (hipossupra-renalismo)

A doenca de Addison resulta da insuficiéncia dos
cortices supra-renais em produzir os hormdnios adrenocorticais;
isto ¢ freqiientemente relacionado a atrofia primaria dos cortices
supra-renais, provavelmente por auto-imunidade contra os
cortices, mas com freqiiéncia também por destruicdo das
glandulas supra-renais pela tuberculose ou invasao dos cortices
supra-renais por neoplasias (Berkow”, 1989).

De acordo com Gardner” (1975) a doenca de
Addison esta frequentemente associada com hipoparatireoidismo
e candidiase.

Para Marlette®® (1975), na doenca de Addison
ocorre hiperpigmentagdo da mucosa bucal, perda de peso,
problemas gastrointestinais e pigmentacao aumentada da pele; tal

hiperpigmentagdo parece ser relacionada a produ¢ao aumentada

de ACTH, MSH ou ambos.
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Levin® (1965) descreve que a pigmentacdo da
mucosa bucal pode ocorrer nos labios, mucosa da bochecha,
gengiva, palato duro e uvula. Em alguns pacientes pode ser vista
pigmentacdo na lingua. A exodontia em paciente ndo tratado
pode provocar crise adrenal com desidratagdo severa e choque. O
prognostico da doenga ¢ grave.

Resnick & Niwayama® (1988) descrevem que as
manifestagdes clinicas sdo usualmente relacionadas a deficiéncia
de aldosterona (perda de peso, fraqueza, hipovolemia,
hipotensdo, débito cardiaco diminuido, acidose, sincope e
choque) e cortisol (anorexia, ndusea, vomito, dor abdominal,

letargia, psicose, hipotensdo, hipoglicemia e hiperpigmentacao).

2.5.3 Sindrome de Cushing (hipersupra-renalismo)

Esta sindrome foi primeiramente descrita por
Cushing em 1932 (Resnick & Niwayama™®, 1988).

E um complexo de efeitos hormonais causado
pela hipersecrecdo do cortex supra-renal resultante de neoplasia
secretora de cortisol ou de hiperplasia geral de ambos os cortices
supra-renais. A hiperplasia, por sua vez, ¢ causada por uma
secrecao aumentada de ACTH pela adenohipofise. Caracteristica
especial ¢ a mobilizagdo dos lipidios da parte inferior do corpo,
com deposi¢cdo de gordura na regido tordcica, dando origem ao
chamado dorso de bufalo. A secrecao excessiva de esterdides

também origina uma aparéncia edematosa da face, e a poténcia
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androgénica de alguns dos hormonios provoca acne e hirsutismo.
A aparéncia da face ¢ freqiientemente descrita como face lunar
(Guyton®', 1989).

Para Grant et al.”’ (1983) a sindrome de Cushing é
diagnosticada pelos niveis elevados de corticosterdides na urina e
no plasma.

A administracdao excessiva de corticosterdide pode
levar inclusive a manifestagdo exogena da doenca (Resnick &
Niwayama™®, 1988).

E mais frequente em mulheres entre 20 e 60 anos.
O desenvolvimento de purpura, especialmente nas maos e
antebraco, pode ser uma manifestacao precoce da sindrome. Nas
mulheres, a irregularidade das menstruagcdes ou até¢ amenorréia
pode evidenciar o inicio da doenga. A obesidade generalizada,
fraqueza muscular e distarbio hormonal sdo sinais e sintomas
comuns. Ao exame fisico os pacientes podem exibir face lunar
(aumento na face e bochechas), dorso de bufalo (deposito de
gordura sobre a coluna dorsal), transparéncia aumentada da pele,
estria purpura abdominal e axilar, distribui¢cdo anormal de cabelo
com hirsutismo, hipertensdo e fragilidade oOssea. Os testes
laboratoriais revelam leucocitose e tolerincia a glicose com
resultados caracteristicos do diabetes mellitus . A hipercalcitria
modesta ¢ frequente. Os exames radiograficos revelam achados
tipicos de osteoporose. A osteoporose pode envolver o cranio. A
perda de lamina dura € raramente observada nesta doenga

(Resnick & Niwayama™, 1988).
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A avaliagao médica do paciente com suspeita de
sindrome de Cushing inclui a determinacdo do ACTH e do
cortisol plasmaticos, dos 17-hidroxicorticosterdides e 17-
cetosterdides na urina. A avaliacdo por imagem deve incluir a
ultra-sonografia, a tomografia axial computadorizada e a
arteriografia. (Berkow", 1989)

Bridge’ (1968) afirma que a lamina dura estd
ocasionalmente ausente na sindrome de Cushing e na doenga de
Paget.

Os exames radiograficos do esqueleto podem
demonstrar osteoporose, particularmente nas vértebras e base do
cranio. A osteoporose ¢ tao rara em criangas que sempre deveria
sugerir possivel sindrome de Cushing. O excesso de
glicocorticoides causa retardo na maturacdo esquelética. Atrofia
do timo ou depdsito de gordura em excesso pode ser observada
(Gardner™, 1975).

Os objetivos da terapia sdo  corrigir
hipercortisolismo, preferivelmente sem produzir deficiéncias
hormonais concorrendo a remoc¢dao das neoplasias correlatas,
sendo a remog¢do cirdrgica o tratamento apropriado para uma

neoplasia adrenal (Gardner*’, 1975).
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2.6 Pancreas

O pancreas ¢ composto de dois tipos principais de
tecidos: 4cinos de que resulta o suco pancreatico excretado
através do canal pancreatico, e as ilhotas de Langerhans, as quais
secretam a insulina e o glucagon diretamente para o sangue. No
ser humano as ilhotas de Langerhans contém trés tipos principais
de células, as alfa, beta e delta, distintas entre si por sua
morfologia e caracteristicas tintoriais. As células beta secretam a
insulina, as células alfa o glucagon e as células delta secretam a
somas totalina, cujas fun¢des de importancia ainda ndo foram
esclarecidas (Guyton®', 1989).

Levin® (1965) declara que o pancreas tem fungio
endocrina e exocrina. As ilhotas de Langerhans secretam insulina

para manter o nivel normal de glicose no sangue.
2.6.1 Diabetes Mellitus

De acordo com Berkow® (1989) o diabetes
mellitus ¢ causado por secre¢do diminuida de insulina pelas
células beta das ilhotas de Langerhans. Usualmente ¢ considerado
como sendo de dois tipos: o diabetes juvenil que, usualmente,
embora nem sempre, tem inicio em idade precoce, e o diabetes
adulto, com inicio na idade adulta, principalmente em pacientes

obesos.
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Os mesmos autores relatam que a hereditariedade
desempenha papel importante no desenvolvimento dos dois tipos
de diabetes. O tipo juvenil resulta, em alguns casos, de
predisposicdo ao desenvolvimento de anticorpos para as células
beta ou de simples degeneracao dessas células. O tipo adulto de
diabetes ¢, aparentemente, causado pela degeneragdo das células
beta, como resultado de um envelhecimento mais acelerado em
pessoas suscetiveis. A obesidade predispde uma pessoa a esse
tipo de diabetes visto que sdo necessarias quantidades maiores de
insulina para o controle metabolico em obesos do que em pessoas
normais. A maior parte das condi¢des patologicas do diabetes
mellitus pode ser atribuida a um dos trés efeitos principais da
falta de insulina:

e utilizacdo diminuida da glicose pelas células sangiiineas,
resultante da concentracdo da glicose no sangue de 300 ate
1.200 mg por 100 ml

e mobilizacdo de gordura muito aumentada em suas areas de
reserva de gordura, causando um metabolismo lipidico
anormal bem como deposicdo de lipidios nas paredes
vasculares, levando a aterosclerose

e deplecdo das proteinas nos tecidos do corpo.

Levin® (1965) relata que no diabético, a
susceptibilidade a doenca periodontal € bastante caracteristica.
Podem ser observados problemas periodontais como: piorréia e

inflamacao gengival, além de lingua fissurada e algumas vezes
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inflamada. A necessidade de enfatizar a higiene bucal ¢ de grande
responsabilidade do dentista.

Keller et al.*” (1970) estudou criancas e adultos
com diabetes mellitus o0s quais exibiram desenvolvimento
dentario e 6sseo normais.

Bernick et al.’ (1975) relatam que o diabete
juvenil € uma entidade clinica distinta caracterizada pela perda da
habilidade de secretar insulina. A perda da capacidade de secretar
insulina endogena leva a uma dependéncia absoluta de insulina
exogena.

Os mesmos autores citam alguns dos sinais e
sintomas bucais do diabético como xerostomia, sensacdes de
queimagao na lingua e mucosa da bochecha, tecidos gengivais
hiperémicos e edemaciados que podem levar tal paciente a
procurar o cirurgido dentista. Os distirbios metabolicos podem
causar hipocalcificacdo em algum estagio especifico da denti¢ao.
As manifestagdes mais frequentemente vistas nos tecidos
gengivais e estruturas de suporte sdo: a papila gengival ¢ dolorida
e sangra ao minimo toque. A lingua também apresenta varias
manifestacoes, principalmente glossite com fissuras sintomaticas.
Em pacientes diabéticos ndo controlados, a incidéncia de carie
tem aumento marcante. Os sinais e sintomas bucais sdo notados
com maior frequéncia em diabéticos ndo controlados. A duragdo
da doenca aumenta significativamente a profundidade de bolsa
periodontal e a formagdo de tartaro. Na avaliagdo feita pelos

autores, a idade ndo afetou os resultados dos scores gengivais e
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periodontais; achados adicionais mostraram aumento da
hipoplasia do esmalte, alteracdes na lingua e perda Ossea
observada radiograficamente em criangas com diabetes mellitus.
O estudo clinico feito pelos autores com 50 criangas diabéticas e
36 criancas controle mostrou grande incidéncia de inflamagao
gengival no grupo diabético, tendo ambos os grupos indices de

higiene bucal similar.
2.6.2 Diabetes Mellitus Gestacional (DMG)

Em mulheres gestantes ¢ importante definir e
classificar a sindrome tdo acuradamente quanto possivel, porque
as alteracoes metabolicas complexas da gestacdo normal
complicam o controle do diabetes e podem prejudicar o feto. Em
conseqiiéncia, guias individuais de tratamento sdo recomendadas
para mulheres com diferentes tipos de diabetes. Para o sucesso da
gestacao de uma mulher diabética, requerem-se: aconselhamento
pré concepcional e um otimo controle do diabetes antes, durante
e apds a gestagdo, e tratamento meticuloso por uma equipe com
um obstetra familiarizado com diabetes e gestagdo, além de um
pediatra; pronto diagnostico e tratamento das complicagdes da
gestacdo; época exata do parto; no parto, assisténcia de um
pediatra que conhega o tratamento e cuidados de uma crianca de
mae diabética; proximidade com enfermaria de cuidados

neonatais intensivos (Berkow®, 1989).
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Segundo os mesmos autores o DMG ocorre em
uma categoria especial de mulheres gestantes, definida como a
intolerancia aos carboidratos de grau variavel, que se inicia ou ¢
primeiramente reconhecida durante a presente gestagdao. Todas as
mulheres gestantes devem ser estudadas em relagdo ao DMG,
porque a tolerancia gestacional aos carboidratos ndo-reconhecida
e nao tratada, estd associada ao aumento das perdas fetais e
neonatais, ¢ com elevacao da morbidade neonatal ¢ materna. O
DMG ocorre em 1 a 3% de todas as gestacdes. Ainda, todas as
mulheres gestantes com alto risco de diabetes gestacional devem
ser selecionadas na primeira visita pré-natal. Os fatores de risco
sdo glicosuria, historia familiar de diabetes em parentes de
primeiro grau, historia de parto natimorto ou de aborto
espontaneo, presenga de um feto morto numa gestagdo prévia,
presenca de um recém nascido grande para a idade gestacional,
obesidade na mae, uma idade materna alta, ou gestacdo de 5 ou

mais.
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3 PROPOSICAO

Os processos patologicos de carater sistémico,
caracterizados por desvios de atividades hormonais, sao
infreqiientes e muitas vezes ndo se manifestam com sinais e/ou
com sintomas especificos nas estruturas do complexo maxilo-
mandibular. Destarte, ¢ de grande importancia o conhecimento
por parte do profissional da area estomatologica, visto que o
diagnostico precoce pode, por vezes, ser feito pelo cirurgido-
dentista. Este trabalho propde-se a deixar claro a classe
odontologica a sua responsabilidade em interpretar os achados
radiograficos relacionados as manifestacoes no complexo
maxilo-mandibular, que possam ser inerentes as principais

endocrinopatias.
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4 DISCUSSAO

Na discussao deste trabalho os principais achados
radiograficos, bem como os sinais e sintomas decorrentes dos
disturbios hormonais que se manifestam nas estruturas do

complexo maxilo-mandibular e anexos, sdo abordados.

O hipopituitarismo, de acordo com relatos de
Berkow” (1989), pode estar associado & fissura palatina, sendo o
retardo do crescimento com propor¢des normais caracteristico na
infancia. Os estudos radiograficos, em individuos com nanismo
hipofisario, mostram atraso na rizdlise e na exfoliacdo dos dentes
deciduos, retardo marcante na erupcdo dos permanentes € sua
reten¢gdo na maxila e mandibula, auséncia dos terceiros molares,
bem como reducdo no tamanho da maxila e mandibula,
apinhamento dentario ( Shaw & Foster® 1989; Kosowicz &
Rzymski"', 1977).

Kosowicz & Rzymski’' (1977) observam o
desenvolvimento das raizes dos dentes retidos, € pouco
desenvolvimento dos seios maxilares, dngulo da mandibula e
mento, estando a idade dentaria atrasada em todos os pacientes.

Em contraposi¢io, Sarnat et al®* (1988)
consideram que, apesar de se esperar alta prevaléncia de
impactagdes e apinhamento devido ao pouco desenvolvimento da

mandibula, isto provavelmente ndo ocorra por terem os dentes
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uma distancia mesio-distal menor e pela auséncia dos terceiros
molares.

Na hiperfungdo da hipofise as radiografias do
cranio revelam espessamento cortical, aumento dos seios frontais,
aumento e erosio da sela tircica (Berkow®, 1989). Na
acromegalia ocorre espessamento dos ossos do cranio, nariz e
mandibula (Guyton31, 1989); ainda, podem ser observados
aumento da mandibula, maloclusdio com diastemas e
proeminéncia da lingua (Levin43, 1965; Resnick & Niwayama5 5
1988), porém ndo ocorrendo alteracdo no tamanho dos dentes
(Levin®, 1965).

As alteracdes relacionadas ao hipotireoidismo
mais relatada pelos autores ¢ o atraso na exfoliacdo dos dentes
deciduos e erup¢do dos dentes permanentes (Garn et al.”>, 1965;
Hinrichs Junior”, 1966; Kosowicz & Rzymski®', 1977; Loevy et
al.** 1987; Resnick & Niwayamasg, 1988; Shaw & Foster®,
1989). O prognatismo mandibular (Resnick & Niwayama®,
1988), tendéncia a hipoplasia do esmalte, edema de lingua,
inflamagdo gengival e carie rampante também sio relatados
(Levin®, 1965). Radiograficamente as cimaras pulpares sdo
amplas e pode-se observar auséncia de rizolise dos deciduos
(Salzmann & Stanley® , 1952). Hinrichs Junior” (1966)
encontrou hipocalcificacao e hipoplasia do esmalte.

As glandulas paratiredides, responsaveis pelo
metabolismo do calcio, exercem grande influéncia no tecido

0sseo, o que pode vir a ser notado pelo cirurgido dentista; os
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achados radiograficos tipicos do hipoparatireoidismo incluem a
radiodensidade aumentada do esqueleto, adelgacamento da
calvaria e denticdo hipoplasica, este ultimo também encontrado
no hipopituitarismo e hipotireoidismo (Resnick & Niwayama™,
1988).

No pseudo-hipoparatireoidismo, o paciente
apresenta as coroas dos dentes com formato normal;
radiograficamente existe um retardo no desenvolvimento das
raizes, a dentina e a foramina apical sdo usualmente distorcidas e
delgadas, podendo ser notadas calcificagdes pulpares e, no
cranio, ha adelgacamento da calvaria e fechamento prematuro das
suturas (Sedano et al.*®, 1977).

As criangas afetadas pela sindrome de DiGeorge
apresentam microqueilia, hipertelorismo, micrognatia, fissura
palatina e avula bifida (Berkow®, 1989).

No hiperparatireoidismo, as manifestagdes Osseas
podem incluir reabsor¢do dssea subperiosteal das falanges, tumor
marron e desmineralizacio tipo sal e pimenta (Schweitzer et al.%,
1986). Apesar de relato de perda de lamina dura feito por varios
autores (Levin43, 1965; Vender et al.”®, 1971; Shapiro68, 1972;
Amann & Uthman®, 1976; Fletcher et al.”, 1977; Kelly et al.*®
1980; Wood & Goaz””, 1983; DuBoulay”, 1984; Smith &
Bradley70, 1987; Mc Worther & Layt0n45, 1989; Knezevic et
al.® 1991) ser aceito como sinal cardinal do
hiperparatireoidismo, a importancia diagnostica deste achado tem

123

diminuido (Fletcher et al.””, 1977), ndo devendo mais ser
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considerado como sinal patognomoénico da  doenca
(Levin®,1965). A perda da lamina dura pode acompanhar-se de
afeccdo dentdria, displasia fibrosa, doenga de Paget, sindrome de
Cushing, hiperfosfatemia e osteomalacia (Resnick &
Niwayama™®, 1988).

O tumor marron do hiperparatireoidismo ¢
diferenciado da lesdo central de células gigantes apenas
bioquimicamente, visto que as caracteristicas clinica, radiografica

e histologica sio idénticas (Wood & Goaz”

, 1983), aparece
como lesdo radiolicida bem definida isolada ou multipla
(Resnick & Niwayama®®, 1988), de crescimento lento (Robinson
& Woodhead®, 1988), sendo encontrado nos maxilares,
expandindo a cortical (Bridge’, 1968; Shapiro®™, 1972). A
reabsorcao radicular associada ao tumor marron do
hiperparatireoidismo, o que € incomum, foi relatada por Smith &
Bradley’® (1987).

Knezevic et al.** (1991) chamam atencio para que
o tratamento cirurgico das lesdes centrais de c€lulas gigantes nao
seja  levado a efeito antes que o diagndéstico do
hiperparatireoidismo seja eliminado ou confirmado, ou antes da
paratireoidectomia. Confirmado o diagndstico de tumor marron
do hiperparatireoidismo  sua intervencdo  cirlrgica ¢
desnecessaria, pois apos a paratireoidectomia o defeito dsseo
tende a se restaurar espontaneamente. O periodo de tempo para a

regeneracdo Ossea varia de meses a anos, guardando relacdo

direta com idade do paciente e tamanho da lesao.
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Nidoli et al.* (1989) relatam caso onde foi feita
maxilectomia devida a um  tumor marron do
hiperparatireoidismo. A mutilagdo a qual o paciente foi
submetido ¢ injustificavel, tendo em vista o tratamento cirurgico
estar apenas relacionado a remoc¢dao da glandula paratiredide
comprometida (Shanmugham & Alhady®’, 1984).

Alguns achados radiograficos do hiperpara-
tireoidismo podem nao ser especificos, mas a combinacdo das
alteracoes ¢ mais facil de ser interpretada (Resnick &
Niwayama™®, 1988). Aqui fica claro o papel do cirurgido dentista
e a necessidade do conhecimento abrangente dos sinais e
sintomas que podem estar presentes.

A hipercalcemia, encontrada na hiperfuncdo das
glandulas paratiredides, ¢ uma complicacdo relacionada com
outros estados, entre os quais as neoplasias (Resnick &
Niwayamasg, 1988). A recomendagdo feita por Davis et al.”
(1991) da solicitacdo de exames para o PTHrP, produzido por
muitos carcinomas de células escamosas, vem acrescentar dados
ao processo diagnostico.

Dentre as anormalidades relacionadas as gonadas,
de interesse estomatologico, estdo as hipdteses sugeridas por
Gorlin et al.*® (1965) onde os autores relacionam o numero de
cromossomos X as alteragdes no palato, bem como a influéncia
do cromossomo Y, vistos na sindrome de Klinefelter.

Na sindrome de Turner os dentes hipoplasicos

relatados por (Kosowicz & Rzymski’, 1977) e no
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hipergonadismo, principalmente as alteracoes gengivais que
ocorrem na puberdade, durante a gravidez e no periodo pré
menstrual (Levin®, 1965), sio anormalidades as quais o
profissional deve estar atento.

O dentista estd em condigdo estratégica para
detectar as alteragdes precoces de coloragdo na cabega € pescogo
(Marlette*®,1975), as quais podem estar relacionadas a neoplasias
benignas, malignas, sindrome de McCune-Albright (MAS),
doenca de Addison, e outras.

Na MAS a determinacao da idade 6ssea deve ser
incluida na avaliagdo radiografica junto ao exame do cranio e
ossos longos, pois pode revelar displasia fibrosa (Rieth et al.%,
1984).

Keller et al.’” (1970) encontraram idade 6ssea
avancada nos pacientes com sindrome adrenogenital, porém
idade dentéria dentro da normalidade.

A doenca de Addison, frequentemente associada a
candidiase (Gardner™, 1975), também apresenta
hiperpigmentagdo cutinea (Marlette®, 1975; Resnick &
Niwayama™®, 1988), sendo que a mesma pode ocorrer nos labios,
bochecha, gengiva, palato duro, Gvula e, em alguns pacientes,
lingua (Levin®, 1965).

Na sindrome de Cushing a perda da lamina dura
pode ser observada raramente (Bridge’, 1968; Resnick &

Niwayama™®, 1988).
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Os pacientes diabéticos exibem desenvolvimento
dentario e esquelético normais (Keller et al.”’, 1970). Os sinais e
sintomas bucais incluem: xerostomia, sensacdo de queimacao na
lingua e mucosa da bochecha, tecidos gengivais hiperémicos e
edemaciados, hipocalcificacad da denticdo, glossite com fissuras
sintomaticas ¢ maior incidéncia de cdrie em pacientes nao
controlados. Levin® (1965) relata que o diabético tem maior

susceptibilidade a doenca periodontal.
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5 CONCLUSAO

Quando de disturbios enddcrinos, este trabalho
procurou ater-se aos principais aspectos afeitos a Odontologia.
Assim sendo, relatou-se de maneira a mais objetiva possivel os
tipos de afeccdes do complexo maxilo-mandibular as quais, de
maneira direta ou indireta, possam relacionar-se com
endocrinopatias especificas.

Outrossim, abordaram-se de forma suscinta outros
sinais e sintomas aos quais o profissional deve estar afeito, para
levantar a hipotese diagnostica de doengas nas quais concorram
disturbios hormonais.

Destarte deve ficar claro ao cirurgido-dentista sua
responsabilidade perante a minuciosa interpretacdo dos exames
radiograficos realizados no complexo maxilo-mandibular, visto
que achados como retardo ou precocidade na erupcdo dentaria,
alteracoes do trabeculado e densidade Osseas, além de alteragdes

periodontais, podem refletir sinais de endocrinopatia.
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RESUMO

O estudo das endocrinopatias ¢ de importancia
indiscutivel para os profissionais da area de saude. Muitas vezes
o diagndstico precoce pode ser feito pelo cirurgido dentista,
prevenindo assim a ocorréncia de conseqiiéncias irreversiveis.
Neste trabalho, os achados radiograficos relacionados com
doenga endocrina especifica sdo abordados. Como o0s 0ssos
maxilares sao radiografados com maior freqiiéncia que quaisquer
outros ossos do corpo humano, fica estabelecida a
responsabilidade do cirurgido dentista quanto a detec¢do das
alteragdes subclinicas de doencas que possam afetar as estruturas
do esqueleto 6sseo. Consideramos ainda os sinais e sintomas que
possam objetivar a hipdtese da vigéncia de disturbio hormonal

responsavel pelo achado radiografico.

Palavras chave: Glandulas enddcrinas, doengas; radiografia,

diagnostico; arcada Ossea dentaria.
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Abstract

Endocrine diseases study is of foremost
importance for health professionals. Early diagnosis may often be
made by the dentist avoiding therefore irreversible sequelae.
Radiographic findings related to specific endocrine diseases are
aproached in this study. Considering that the jaws are the most
frequently bones examined radiographically, the dentist has a
great responsibility in detecting subclinical changes that may
affect bone structures. In order to support the hypothesis of
existence of an endocrinopathy causative of the radiographic

findings, the signs and symptoms reported were also evaluated.

Key-word: Endocrine diseases; radiography; jaw.
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