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EDITORIAL

As fissuras labiais, associadas ou não às fissuras no palato (FL/P), são as malformações faciais congênitas mais comuns, com uma
incidência que varia de 1:200 a 1:2000, a depender da origem geográfica, condições socioeconômicas e fatores ambientais1,2.
O nascimento de uma criança com FL/P constitui um problema de saúde médica relevante e de grande ônus para a família e para a
sociedade, uma vez que, além do tratamento cirúrgico corretivo, é necessária uma reabilitação por vários anos, envolvendo diversos
profissionais altamente especializados. O tratamento eficiente destes pacientes, fundamental para que o fissurado se adapte adequada-
mente na sociedade, é extremamente complexo, com um custo médio de, pelo menos, R$ 400.000 por paciente. Assim sendo, deve-se
avaliar a possibilidade de prevenir a ocorrência desta malformação. Será que isto é possível?

A grande maioria dos casos de FL/Ps tem um padrão de herança complexo, onde a manifestação clínica depende de fatores ambientais
e genéticos. Entre os fatores ambientais, exposição a agentes anticonvulsivantes e excesso de vitamina A (ácido retinóico), durante os
primeiros meses da gestação, representam fatores de risco para o desenvolvimento de fissura lábio-palatina no feto em desenvolvimen-
to. Ainda, há várias evidências que indicam que o fumo e deficiência de ácido fólico, estão também associados à ocorrência desta
malformação. Há evidências recentes na literatura que sugerem que o uso de ácido fólico, no período periconcepcional e nos primeiros
3 meses de gestação, pode reduzir 1/3 da ocorrência desta malformação3. Um exemplo clássico do controle de fatores ambientais na
redução do nascimento de malformações congênitas é o caso da suplementação de ácido fólico no período peri e gestacional, que levou
à redução de até 78% do nascimento de defeitos de tubo neural em algumas populações4. Felizmente, no Brasil, adotou-se a adição de
ácido fólico na farinha. Apesar de esta medida ser extremamente positiva, possivelmente é insuficiente para causar uma redução signi-
ficativa do nascimento de crianças com malformações congênitas.

É consenso mundial que os fatores ambientais não são os únicos vilões na determinação das fissuras, mas que é necessária uma
interação destes com a constituição genética do indivíduo. Isto explica, por exemplo, porque apesar da exposição de fatores ambientais
de risco em algumas populações, como fumo e/ou dieta baixa em ácido fólico, que apenas algumas mulheres têm filhos com fissuras
lábio-palatinas. Em relação aos aspectos genéticos, tem-se demonstrado que a ocorrência de fissura lábio-palatina é um dos principais
fatores de risco para o nascimento de um segundo caso. Isto é, se um casal teve um filho com fissura lábio-palatina, é estimado que o
risco deste casal vir a ter uma outra criança com esta malformação é de 4%. Isto significa que este casal tem um risco 40 vezes maior do
que a população geral de vir a ter uma criança fissurada.  Portanto, a história familial é um fator de risco significativo para o nascimento
de FL/P, sendo maior do que qualquer um dos fatores ambientais já identificados.

No momento atual, é prioritário adotar-se medidas educacionais a nível nacional, que atuassem na difusão destas informações e
esclarecimento da etiologia das fissuras lábio-palatinas, de forma a conscientizar a população quanto ao uso de complexos vitamínicos
adequados e sua dosagem correta, bem como na prevenção do fumo durante a gestação. Ainda, é também fundamental orientar todas as
famílias que tiveram um filho com FL/P quanto a risco de repetição e discussão de possíveis medidas preventivas para o nascimento de
outros casos na família.

Paralelamente a estas medidas educacionais e de realização de aconselhamento genético, seria importante estabelecer estudos
epidemiológicos de forma a podermos medir o efeito destas estratégias ao nível populacional. No Brasil, nascem 3.000.000 de crianças por
ano (IBGE, 2005). Se considerarmos uma incidência média de FL/P de 1:1000, estima-se que nasçam 3.000 fissurados por ano. É possível
que, se as medidas sugeridas acima fossem adotadas, poderíamos conseguir uma redução de, pelo menos, 30% da ocorrência de fissura, isto
poderia representar uma redução de custo social em torno de R$1.200.000.000,00/ano. Assim sendo, deve haver um esforço nacional na
implantação de medidas preventivas, bem como a introdução de programas epidemiológicos para o cálculo da incidência e prevalência das
fissuras nas diferentes regiões do país.
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Osteotomia Le Fort I: estudo de 100 casos
The Le Fort I osteotomy: study of 100 cases
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SUMMARY

The Le Fort I osteotomy is an usual and useful
procedure for approach of orthognathic defects or
cranio-maxillofacial tumors. Despite many surgeons
apply Le Fort I osteotomy by routine, it’s still hard to
find Brazilian study series about this issue in the
literature. We present a retrospective study about 100
cases treated by Le Fort I osteotomy in our service. We
emphasized surgery indications, results and compli-
cations obtained during 22 years of Le Fort I technique
practice.

Descriptors: Osteotomy, Le Fort. Osteotomy.
Maxilla, surgery.
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ARTIGO  ORIGINAL

RESUMO

A osteotomia Le Fort I é um procedimento freqüente
e útil para o tratamento de problemas ortognáticos ou
tumores craniomaxilofaciais. Apesar de muitos cirurgi-
ões utilizarem a osteotomia Le Fort I de rotina, ainda é
difícil encontrar estudos de casos brasileiros sobre este
assunto na literatura. Nós apresentamos um estudo re-
trospectivo de 100 casos tratados pela osteotomia Le Fort
I em nosso serviço. Enfatizamos indicações, resultados e
complicações cirúrgicas obtidas em 22 anos de experi-
ência com a técnica de osteotomia Le Fort I.

Descritores: Osteotomia de Le Fort. Osteotomy. Ma-
xila, cirurgia.

INTRODUÇÃO

A primeira descrição de osteotomia horizontal da
maxila foi feita pelo cirurgião alemão Bernard Rudolph
Konrad von Langenbeck, em 18591. A partir de 1930,
essa operação ganhou crescente destaque internacional
(Mol van Oterloo). O aprimoramento científico permi-
tiu avanços técnicos que tornaram a osteotomia Le Fort
I aplicável a diversas deformidades esqueléticas do terço
médio da face, assim como via de acesso para ressecção
de tumores craniomaxilofaciais2,3. Apesar de muitos
serviços ou cirurgiões craniomaxilofaciais empregarem
essa técnica no Brasil, há poucas publicações que
mostram a experiência brasi leira na uti l ização da
osteotomia Le Fort I.

Nosso objetivo é apresentar a experiência do Hospital
das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto

da USP (HCFMRP-USP) no tratamento de deformidades
craniomaxilofaciais com osteotomia Le Fort I, relatando
as indicações, resultados e complicações obtidas em 100
pacientes tratados em 22 anos de atividade de nosso
serviço.

MÉTODO

No período de 22 anos, compreendido entre fevereiro
de 1983 e fevereiro de 2005, foram avaliados, retrospec-
tivamente, 100 casos de pacientes submetidos a osteotomia
horizontal da maxila Le Fort I, tanto para o tratamento
direto de deformidades craniomaxilofaciais, quanto para
via de acesso cirúrgico em pacientes portadores de tumo-
res. Foram excluídos apenas pacientes que perderam
seguimento pós-operatório por qualquer motivo. O perío
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verdadeira, mas como efeito temporário e inerente ao
procedimento operatório.

Não houve necessidade de transfusão de hemoderivados
para nenhum paciente operado. Também não houve neces-
sidade de enxertia óssea nos casos de reposicionamento da
maxila com falha óssea. Nenhum paciente necessitou de
nova osteotomia Le Fort I.

Durante o seguimento pós-operatório, os pacientes não
apresentaram complicações tardias relacionadas ao proce-
dimento, como sinusites ou mal-oclusão.

DISCUSSÃO

A osteotomia Le Fort I possibilita o acesso a seios da
face ou modificar o posicionamento maxilar de modo rápi-
do e sem cicatrizes evidentes. É considerada uma técnica
operatória segura, com índice de complicações variando de
6 a 10% na literatura: hemorragia, mal-oclusão, infecção,
perda dentária, necrose, recidiva da deformidade, diminui-
ção da acuidade visual ou amaurose4

.
. As complicações mais

graves, como as oculares, são raras e relacionadas à trans-

do mínimo de seguimento de cada paciente foi de um
ano após a operação.

Todos os pacientes foram tratados e acompanhados pelo
Centro Integrado de Estudos de Deformidades da Face
(CIEDEF) do HCFMRP-USP, que possui equipe
multidisciplinar, com cirurgiões craniomaxilofaciais,
ortodontistas, fonoaudiólogas, fisioterapeutas e psicólogas.

Técnica cirúrgica

Independentemente da idade ou da indicação cirúrgica,
todos os pacientes tiveram em comum o mesmo proce-
dimento operatório, que é detalhado a seguir.

Sob anestesia geral com intubação orotraqueal, foi
realizada infiltração do sulco gengivolabial com lidocaína
2% em solução com adrenalina com proporção de
1:120.000. A cavidade oral foi preenchida com soro
fisiológico congelado em fragmentos, retirados imedia-
tamente antes da incisão no sulco gengivolabial entre
cada segundo dente pré-molar maxilar, deixando-se
margem gengival de 3mm para sutura ao final do proce-
dimento. O descolamento subperiostal permitiu um úni-
co retalho composto de periósteo e mucosa para exposi-
ção de abertura piriforme, espinha nasal, assoalho nasal
e parede anterior dos seios maxilares. O local da
osteotomia horizontal foi marcado com grafite de lápis
acima das raízes dentárias e utilização de serra recipro-
cante. Disjunção pterigomaxilar com auxílio de escolpro
angulado para união com o traço de fratura foi promovi-
do horizontalmente com a serra. Verificou-se, então, se
a maxila apresentava deslocamento inferior, com com-
pressão digital. A seguir, foram posicionados os fórcipes
de Rowe, nas fossas nasais e palato duro, para mobili-
zação do segmento maxilar (Figura 1).

A osteossíntese interna rígida foi promovida com siste-
ma 2.0 de placas e parafusos de titânio, com colocação de
quatro placas em cada paciente.

A sutura do sulco gengivolabial foi feita em dois planos,
profundo e superficial, com fio vicryl 4-0.

RESULTADOS

Da amostra de 100 pacientes, 57 eram do gênero femi-
nino e 43, do masculino. Quanto à idade, os extremos foram
8 e 48 anos, sendo a média de 26,4 anos.

A indicação cirúrgica mais freqüente foi deformidade
craniomaxilofacial, responsável por 77 casos (Tabela 1).
Houve 22 operações para acesso a tumores e uma única
para tratamento de Síndrome da Apnéia e Hipopnéia
Obstrutiva do Sono (SAHOS).

Quanto às complicações, foram exclusivas dos pacien-
tes submetidos a tratamentos de deformidades cranio-
maxilofaciais (Tabela 2). Dos 11 casos de desvio septal
(todos decorrentes de intrusão maxilar), apenas três pacien-
tes necessitaram correção cirúrgica secundária. Casos de
deiscência parcial do sulco gengivolabial, equimoses ou
pequenos hematomas foram tratados de modo conservador
e tiveram resolução espontânea. Hipoestesia temporária em
lábio superior e polpa dentária ocorreram em todos os
pacientes, porém não foi considerada como complicação

FFFFFigura 1igura 1igura 1igura 1igura 1 – Exemplo de mobilização maxilar com fórcipes de
Rowe após osteotomia Le Fort I como via de acesso para

tratamento de tumor (nasoangiofibroma) em criança
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ferência de força para o canal óptico durante a disjunção
pterigomaxilar, com fratura que se continua superiormente
em direção à órbita e que é detectável por tomografia
computadorizada5; geralmente, estão associadas a má
formações (fenda palatina, hipertrofia maxilar, etc) ou
cirurgia ortognática prévia6-8. Em nossa amostra, não tive-
mos nenhum caso de complicação decorrente da fratura
pterigomaxilar.

Com a finalidade de diminuir o sangramento intra-ope-
ratório, adotamos algumas medidas, como: o controle da
pressão arterial, o emprego de soro congelado e vasocons-
trictor em mucosa, assim como hemostasia rigorosa3,9.
Nossos resultados ratificam o emprego destas medidas.

A região pterigomaxilar é o local de onde provêm as
complicações mais graves. O processo pterigóide é uma
extensão da base do crânio e é estabilizado precocemente
por crescimento ósseo ao seu redor, que desloca a maxila
para as regiões anterior e inferior, até a idade adulta. Estu-

dos histológicos demonstram que a junção pterigomaxilar
apresenta atividade de remodelação intensa, que se conti-
nua após a fusão óssea e é responsável pela dificuldade de
desarticulação da sutura pterigomaxilar na idade adulta10.
Assim, a íntima relação entre o processo pterigóide e a
maxila, com grande contato ósseo, torna a desarticulação
pterigomaxilar difícil em adultos, inevitavelmente levando
à fratura pterigóide11. Por ser muito importante evitar que a
fratura se continue em direção à órbita, a disjunção pterigo-
maxilar é um ponto fundamental na osteotomia Le Fort I e
deve ser realizada por cirurgião experiente12.

É importante ressaltar que, assim como na literatura13,
as complicações obtidas em nossa amostra foram observa-
das nos pacientes com deformidades craniomaxilofaciais,
e não nos casos de osteotomia para criar via de acesso para
tratamento tumoral. Esse fato sugere que as complicações
não são primariamente decorrentes da osteotomia Le
Fort I, mas do reposicionamento ósseo da maxila. Desta

Tabela 1 – Indicações de osteotomias Le Fort I realizadas

Operação Pacientes

Avanço associado a intrusão, extrusão e/ou rotação de maxila 31

Avanço maxilar 28

Acesso para ressecção tumoral 22

Intrusão maxilar 18

Recuo maxilar 1

Tabela 2 – Complicações após Osteotomia Le Fort I

Complicações Pacientes

Desvio do septo nasal 11

Equimose periorbitária 5

Deiscência de sutura 2

Mal-oclusão 1

Retardo de consolidação óssea 1

Hemorragia -

Infecção -

Perda dentária -

Necrose maxilar -

Recidiva -

Alteração visual ou amaurose -
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forma, consideramos importante salientar que algu-
mas alterações da face, e principalmente do nariz, po-
dem ocorrer nas osteotomias Le Fort I, quando produ-
zimos intrusão da maxila, a despeito de removermos um
segmento do septo nasal equivalente à intrusão deseja-
da.

CONCLUSÃO

Todos os 100 pacientes foram tratados satisfatoriamente
com a osteotomia Le Fort I. As complicações observadas
em nossa amostra sugerem, como as da literatura, que não
é a osteotomia, mas sim o reposicionamento maxilar o
responsável pelas complicações.

Nossos resultados sugerem que a osteotomia horizontal
Le Fort I é um procedimento seguro, útil tanto para o trata-
mento de deformidades como via de acesso para tratamento
de tumores na região cefálica.
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Osteonecrose mandibular associada ao
uso de bifosfonatos

Mandibular osteonecrosis associated at

use of bisphosphonates
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SUMMARY

Bisphosphonates are synthetic analogues of pyro-
phosphates and they are used at treatment of patients
with bone metastasis of malign tumors. Five patients
who received treatment with bisphosphonates and who
subsequently developed osteonecrosis of the mandible
were surgically treated in our service. All of them were
clinically compromised, making the surgical approach
more difficult and complicated. Four (80%) patients
showed improvement of the symptoms af ter the
treatment, and one (20%) died besides advancement
of the disease. We present these cases, the therapeutic
options and the three years follow-up. Finally, and
according with the literature, we believe that patients
in use of bisphosphonates need a follow-up with oral
surgery specialist, avoiding complications. Surgical
procedures and deontological treatment must be
considered during the use of bisphosphonates to
prevent osteonecrosis of the jaw.

Descritores: Diphosphonates, adverse effects. Jaw
diseases, chemically induced. Osteonecrosis, chemically
induced. Mandible, drug effects.
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ARTIGO  ORIGINAL

RESUMO

Os bifosfonatos são análogos sintéticos do pirofosfato e
são utilizados no tratamento de pacientes portadores de
metástases ósseas decorrentes de tumores malignos. Cinco
pacientes que realizavam tratamento quimioterápico
adjuvante com bifosfonatos desenvolveram osteonecrose
mandibular, e foram tratados cirurgicamente nesta institui-
ção. Todos os pacientes tinham comprometimento do esta-
do geral, tornando o tratamento mais difícil e complicado.
Quatro (80%) pacientes apresentaram melhora dos sinto-
mas com o tratamento proposto, e um (20%) foi a óbito
como conseqüência da doença. Apresentamos nossa
casuística e opções terapêuticas utilizadas para estes cinco
pacientes, no período de três anos. Concordamos com a
literatura atinente, afirmando que pacientes submetidos à
terapia com bifosfonatos devem ser acompanhados adequa-
damente e por especialistas, procurando-se prevenir com-
plicações. Procedimentos dentários e/ou cirúrgicos, durante
esta terapia, devem ser considerados, com a finalidade de
evitar a ocorrência da osteonecrose mandibular.

Descritores:     Difosfonatos, efeitos adversos. Doenças
maxilomandibulares, induzido quimicamente. Osteonecrose,
induzido quimicamente. Mandíbula, efeitos de drogas.
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INTRODUÇÃO

Osteonecrose mandibular é importante complicação em
pacientes que realizaram radioterapia, acometendo prin-
cipalmente o corpo mandibular e está relacionada, em apro-
ximadamente 50% dos casos, com áreas de extração dentá-
ria prévia. Com certa freqüência, surgem focos de osteo-
mielite crônica nas áreas com tecido ósseo inviável. A
osteonecrose mandibular também pode ser induzida por
infecções fúngicas, trauma, herpes zoster, sialometaplasia
necrotizante e por algumas substâncias químicas e dro-
gas, principalmente quimioterápicos1.

Recentemente, tem sido descrita a osteonecrose man-
dibular em decorrência do uso de substâncias conheci-
das como bifosfonatos2.

Bifosfonatos são compostos sintéticos com estrutura
química similar ao pirofosfato, formulados por cientis-
tas na metade do século 19 e que, posteriormente,
demonstraram ter importante efeito biológico na inibi-
ção da reabsorção óssea. Tiveram recente aumento do
uso no tratamento de pacientes com hipercalcemia conse-
qüente a tumores malignos, metástases ósseas (câncer
de mama, próstata, fígado, pulmão e rim), e para o trata-
mento de outros distúrbios, como doenças metabólicas
ósseas, doença de Paget e osteoporose. São divididos em
dois grupos, nitrogenados e não nitrogenados. Os
compostos que apresentam nitrogênio em sua cadeia
molecular, como pamidronato ou zoledronato, estão
relacionados a maior incidência de osteonecrose mandi-
bular. São compostos com grande afinidade pelo tecido
ósseo, especificamente à hidroxiapatita, com meia-vida
sérica curta e meia-vida óssea longa. Eles causam redu-
ção na população de osteoclastos, por meio da indução
da produção de fator inibidor de osteoclastos, interfe-
rindo na angiogênese. Por apresentarem esse mecanismo
de ação, são considerados como tratamento de escolha
para inibição da reabsorção óssea em doenças sem
sucesso terapêutico prévio3-5.

Neste contexto de crescente ampliação do seu uso, as
terapias que utilizam estes compostos têm sido correla-
cionadas à ocorrência de osteonecrose mandibular. Trata-
se de necrose óssea avascular, associada à dor e à presen-
ça de exsudato purulento, podendo apresentar focos
inflamatórios dentários como fatores desencadeantes do
processo6.

MÉTODO

No Serviço de Cirurgia Craniomaxilofacial do Hospi-
tal e Maternidade São Cristóvão, em São Paulo, foram
avaliados cinco pacientes portadores de carcinoma de
próstata com metástases ósseas, que apresentaram
necrose óssea mandibular em vigência de tratamento
quimioterápico com zoledronato (Zoometa®), um
bifosfonato nitrogenado, de uso endovenoso.

Todos os pacientes eram do sexo masculino, com
média etária de 69 anos (59-78), sendo que três pacien-
tes associaram radioterapia e quimioterapia.

Após suspeita diagnóstica de osteonecrose mandi-
bular, quando os pacientes queixaram-se de algia local,

foram solicitados exames radiográficos, que mostraram
área de rarefação óssea coincidente com as áreas de dor
(Figura 1). Foram submetidos a tratamento clínico com
antibioticoterapia de amplo espectro: ciprofloxacina,
associada ou não à clindamicina; e oxigenioterapia hiper-
bárica, variando entre 4 e 20 sessões consecutivas. Após
tratamento clínico, três pacientes realizaram tratamento
cirúrgico - seqüestrectomia - para ressecção de tecido
ósseo desvitalizado e acometido por necrose, sempre
por meio de procedimentos com mínimo trauma possível
(Figuras 2 e 3).

Figura 1 – Imagem radiográfica característica de
osteomielite, com rarefação e irregularidade do tecido ósseo

Figura 2 – Demarcação pré-operatória da
área óssea a ser ressecada
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Tratamento das craniossinostoses com molas implantáveis

1515151515
Rev Soc Bras Cir Craniomaxilofac 2007; 10(2): 41-50

9595959595
Rev Soc Bras Cir Craniomaxilofac 2007; 10(3): 93-6

Tabela 1 – Características dos pacientes e tratamentos realizados

PPPPPacienteacienteacienteacienteaciente Idade (Anos)Idade (Anos)Idade (Anos)Idade (Anos)Idade (Anos) DoençaDoençaDoençaDoençaDoença TTTTTerapia Adjuvanteerapia Adjuvanteerapia Adjuvanteerapia Adjuvanteerapia Adjuvante ComplicaçãoComplicaçãoComplicaçãoComplicaçãoComplicação TTTTTratamentoratamentoratamentoratamentoratamento

1 59 Câncer de próstata Radioterapia Osteonecrose Clindamicina e ciprofloxacina; OHB;

Câncer de orofaringe Quimioterapia mandibular  Exodontia total; Seqüestrectomia

2 72 Câncer de próstata Radioterapia Osteonecrose Clindamicina e

Quimioterapia  mandibular ciprofloxacina; OHB

3 78 Câncer de próstata Radioterapia Osteonecrose Ciprofloxacina; OHB;

Quimioterapia mandibular Perda de seguimento

4 62 Câncer de próstata Quimioterapia Osteonecrose Ciprofloxacina; OHB;

mandibular Seqüestrectomia

5 74 Câncer de próstata Quimioterapia Osteonecrose Ciprofloxacina; OHB;

mandibular Seqüestrectomia

RESULTADOS

Dois pacientes realizaram apenas tratamento clínico com
antibióticos e oxigenioterapia hiperbárica, sendo que um
doente evoluiu com completo desaparecimento dos sinto-
mas e um não aderiu à seqüência do tratamento, perdendo
seu seguimento.

Três pacientes, após tratamento clínico, mantiveram a
sintomatologia, caracterizada principalmente por dor local
e halitose, além de exposição óssea. Foram submetidos a
tratamento cirúrgico, por meio de seqüestrectomia óssea,
com mínimo descolamento subperiostal e sutura borda-a-
borda da mucosa intra-oral. Dois pacientes apresentaram
completa melhora dos sintomas e um foi a óbito devido à
doença de base avançada (Tabela 1).

DISCUSSÃO

A osteonecrose avascular de mandíbula é efeito adverso
recentemente descrito, que pode ocorrer na terapia com bifos-
fonatos, principalmente os aminobifosfonatos de administração
endovenosa. Os bifosfonatos têm efeito cumulativo, e são
utilizados no tratamento de osteoporose, doença de Paget,
carcinomas metastáticos e mieloma múltiplo. Esta parece ser a
principal complicação oral relacionada à substância e acre-
dita-se que lesões dentárias e elementos dentários em mau estado
de conservação são desencadeantes do processo.

Um terço dos casos são indolores, acometendo três
homens para cada duas mulheres. A osteonecrose acomete,
em menores proporções, maxila e mandíbula ou a maxila,
isoladamente. Aproximadamente 60% dos casos são prece-
didos de procedimento cirúrgico dentário7.

A literatura recomenda que, antes do início do tratamento
com bifosfonatos, deve-se observar as condições odonto-
lógicas, eliminar cáries por meio de restaurações ou extra-
ções dentárias, manter periodontia saudável, orientar o
paciente quanto à higiene oral eficiente e investigar preco-
cemente o aparecimento de sintomas sugestivos.

Figura 3 – Imagem intra-operatória de tecido ósseo viável,
após ressecção do osso desvitalizado através de incisão

intra-oral e mínimo descolamento submucoso

Osteonecrose mandibular associada ao uso de bifosfonatos
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Em pacientes que fazem uso de bifosfonatos, deve-se
checar antecedentes médicos recentes, fazer planejamen-
to da restauração dos elementos dentários com o menor
trauma local possível, realizar periodontia e endodontia
não-cirúrgicas. As próteses devem ser removidas quan-
do estiverem causando traumas locais por má adaptação,
dentes podem ser extraídos com a finalidade de causar
menor exposição e dano ao tecido ósseo. Nos pequenos
procedimentos intra-orais, devem ser considerados: profi-
laxia com antibióticos; suturas da mucosa, evitando-se
exposição óssea; e menor descolamento subperiostal
possível. A monitorização clínica e radiológica desses
pacientes é mandatória5,6.

CONCLUSÕES

A osteonecrose avascular de mandíbula é reconheci-
da recentemente como intercorrência do tratamento de
pacientes que fazem uso de bifosfonatos, em particular,
os aminobifosfonatos. Nossa amostra de pacientes é
pequena, e exclusiva de pacientes com carcinoma prostá-
tico, porém a doença desenvolve-se também em pacien-
tes em tratamento para mieloma múltiplo, doença de
Paget, osteoporose e outros carcinomas metastáticos
(mama, fígado, pulmão e rim). Conforme literatura,

sugere-se estratégias de identificação, profilaxia e trata-
mento para esses pacientes que, em geral, estão debili-
tados pela doença e idade avançada.

REFERÊNCIAS

1. Bagan JV, Murillo J, Jimenez Y, Poveda R, Milian MA, Sanchis
JM, et al. Avascular jaw osteonecrosis in association with cancer
chemotherapy: series of 10 cases. J Oral Pathol Med. 2005;
34(2):120-3.

2. Assael LA. A time for perspective on bisphosphonates. J Oral
Maxillofac Surg. 2006;64(6):877-9.

3. Fleisch H. Development of bisphosphonates. Breast Cancer Res.
2002;4(1):30-4.

4. Martin TJ, Grin V. Bisphosphonates – mechanisms of action.
Experimental and clinical pharmacology. Auctr Preser.
2000;23(2):130-2.

5. Cheng A, Mavrokokki A, Carter G, Stein B, Fazzalari NL, Wilson
DF, et al. The dental implications of bisphosphonates and bone disease.
Aust Dent J. 2005;50(4 Suppl 2):S4-13.

6. Marx RE, Sawatari Y, Fortin M, Broumand V. Bisphosphonate-
induced exposed bone (osteonecrosis/osteopetrosis) of the jaws: risk
factors, recognition, prevention, and treatment. J Oral Maxillofac Surg.
2005;63(11):1567-75.

7. Woo SB, Hellstein JW, Kalmar JR. Narrative [corrected] review:
bisphosphonates and osteonecrosis of the jaws. Ann Intern Med.
2006;144(10):753-61.

Cintra Junior W et al.



Tratamento das craniossinostoses com molas implantáveis

1717171717
Rev Soc Bras Cir Craniomaxilofac 2007; 10(2): 41-50

9797979797
Rev Soc Bras Cir Craniomaxilofac 2007; 10(3): 97-100

Fosfatase alcalina em enxertos ósseos contendo células-tronco
Alkaline phosphatase in freeze-dried bone grafts containing stem cells

CIRO PAZ PORTINHO1, MÁRCIA RIBOLDI2, CARMEN PILLA3, MARCUS VINÍCIUS MARTINS COLLARES4, FLÁVIA HELENA SILVA5,
LINDOLFO DA SILVA MEIRELLES6, NANCE BEYER NARDI7, RINALDO DE ANGELI PINTO8

SUMMARY

Background: Tissue engineering studies new forms
of tissue production. Bone metabolism must be studied
in order to evaluate tissue regeneration. Alkaline
phosphatase (AP) varies proportionately to bone tissue
turnover. Method: We studied AP levels in freeze-dried
bone (FDB) grafts employed for murine cranial vault
reconstruction, containing or not mesenchymal stem
cells (MSC). C57BL6 isogenetic mice were used and
divided into 3 groups (G): MSC and FDB (G1); FDB
(G2); autogenous bone from craniotomy (G3). We
studied only AP levels from grafts, taken away after
four postoperative weeks. AP was measured in units
per milligram of bone graft. Results: The levels of AP
in G1 were significantly higher than in G2 (p=0.002).
Results showed that bone metabolism increases when
MSC are added to FDB blocks. Conclusion:  AP
correlates to metabolism in bone grafts. Addition of
autogenous undifferentiated MSC increases bone
turnover in the receptor area.

Descriptors: Stem cells. Alkaline phosphatase. Tissue
engineering. Plastic surgery. Freeze drying. Bone and
bones.
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RESUMO

Introdução: A engenharia tecidual estuda formas no-
vas de produção de tecidos e órgãos. O metabolismo
ósseo deve ser estudado a fim de avaliar a regeneração
tecidual. A fosfatase alcalina (FA) varia proporcionalmen-
te ao turnover do tecido ósseo. Método: Foram estuda-
dos os níveis de FA em enxertos de osso liofilizado (OL),
empregados para a reconstrução de calotas cranianas
murinas, contendo ou não células-tronco mesenquimais
(CTM). Camundongos isogênicos C57/BL6 foram utiliza-
dos e divididos em três grupos (G): OL+CTM (G1); OL
(G2); osso autógeno da craniotomia (G3). Foram estuda-
dos os níveis de FA dos enxertos, retirados após quatro
semanas de pós-operatório. A FA foi medida em unida-
des por miligrama de enxerto ósseo. Resultados: Os níveis
de FA no G1 foram significativamente maiores do que no
G2 (p=0,002). Os resultados demonstraram que o
metabolismo ósseo aumenta quando as CTM são adicio-
nadas a blocos de OL. Conclusão: A FA correlaciona-se
com o metabolismo dos enxertos ósseos. A adição de CTM
indiferenciadas aumenta o turnover na área receptora.

Descritores: Células-tronco. Fosfatase alcalina.
Engenharia tissular. Cirurgia plástica. Liofilização. Osso
e ossos.
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INTRODUÇÃO

A engenharia tecidual (ET) é uma área biomédica
recente. Ela estuda novas formas de produzir tecidos e
órgãos por meio da seleção e manipulação de células,
matrizes e estímulos biológicos1. As técnicas de ET
podem ser empregadas para produzir enxertos ósseos
para cirurgias craniomaxilofaciais e ortopédicas. De
fato, as áreas doadoras de osso disponíveis podem
tornar-se escassas em alguns casos, e a cicatrização
ósteo-cartilaginosa pode ser ineficiente em outros2-4.
Muitos biomateriais foram desenvolvidos como substi-
tutos ósseos5,6, mas eles têm limitações funcionais quan-
to à osteocondução, osteoindução, resistência tecidual
e neoangiogênese. Os enxertos autógenos que contêm
osteoblastos ainda são o padrão-ouro.

As células-tronco (CT) têm sido estudadas amplamen-
te, inclusive em protocolos de ET. Elas podem tornar-se
um arsenal poderoso em cirurgias reconstrutivas7. Os estu-
dos experimentais que utilizam protocolos para coletar e
cultivar CT mesenquimais têm demonstrado que os
estímulos microambientais podem levar tais células a dife-
renciarem-se em osteoblastos8.

É importante analisar o metabolismo, a regeneração
e a diferenciação óssea, a fim de comparar e escolher o
melhor protocolo para reconstrução com técnicas de ET.
A fosfatase alcalina (FA) parece ser um sinal precoce
da produção de matriz óssea pelo osteoblasto, que se
tornará osso logo em seguida9. Stucki et al.1 demons-
traram que a osteogênese na regeneração tecidual é
precedida e guiada por um aumento localizado, mas signi-
ficativo, de FA; a neoformação óssea é um evento
precoce e pode ser detectada somente duas semanas após
a cicatrização, além disso, a expressão de FA e a subse-
qüente neoformação são originadas e relacionadas a
estruturas ósseas preexistentes.

Com tais perspectivas para o uso de CT, este artigo
tem como objetivo mensurar e comparar os níveis de FA
em enxertos ósseos que contenham ou não CT mesen-
quimais, murinas, autógenas e indiferenciadas.

MÉTODO

Este estudo seguiu as normas de bioética estabe-
lecidas pelo Grupo de Pesquisa e Pós-Graduação do
Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), pela Uni-
dade de Pesquisa Animal – Centro de Pesquisa – HCPA
e pelo National Institutes of Health (NIRC).  Cem
animais foram incluídos neste estudo. Tal número
deveu-se ao fato de estes animais estarem sendo utili-
zados em mais de um protocolo de reconstrução cranioma-
xilofacial e, em todos estes, a mensuração de FA foi

realizada. Foram incluídos camundongos adultos, fême-
as, isogênicos, da linhagem C57/BL6. Os animais foram
distribuídos, randomicamente, em três grupos (G): G1
para reconstrução com osso liofilizado (OL) e CT; G2
para reconstrução somente com OL; G3 para o frag-
mento ósseo retirado da craniotomia, durante a criação
da falha para estudo.

Os animais foram anestesiados com xilazina intra-
muscular (5 mg/kg; Vetbrands, Jacareí, São Paulo, Brasil)
e quetamina (10 mg/kg; Vetbrands, Jacareí, São Paulo,
Brasil). A anti-sepsia foi feita com iodofor aquoso. Um
retalho de escalpo foi confeccionado, da região occipital
à parietal direita. A craniotomia foi feita no osso parietal
esquerdo. Dessa forma, essa região óssea não ficaria
tão próxima à incisão, evitando ou diminuindo a expo-
sição pós-operatória ao ambiente. Com uma broca
odontológica cortante número 701, uma falha de espes-
sura total foi criada, medindo aproximadamente 5 x 3
mm. O fragmento da craniotomia foi cautelosamente
descolado da dura máter, a f im de evitar-se a sua
laceração. Um estudo piloto já havia demonstrado que
uma falha com tais dimensões era incapaz de fechar-se
sozinha. O OL foi fornecido pelo Banco de Osso do
HCPA (Porto Alegre, Brasil). Tal repartição é regula-
mentada pelo Ministério da Saúde.

No G1, 40 animais foram incluídos, e um bloco de
OL foi deixado imerso em cultura de CT mesenquimais
indiferenciadas por 24 horas. Tais células foram cole-
tadas da medula do osso femoral de camundongos
machos, por meio de aspiração com agulha fina. Após
isso, as CT foram isoladas e cultivadas até que a expansão
alcançasse aproximadamente 5 x 105 células/ml. Tal
processo estava de acordo com o protocolo estabelecido
por Meirelles e Nardi10.

No G2, 40 animais foram submetidos a procedimento
cirúrgico, e a reconstrução do osso parietal foi realizada
somente com blocos de OL.

No G3, 20 fragmentos ósseos de craniotomia foram
coletados. Os mesmos animais foram utilizados no G1 ou
no G2. Tais fragmentos foram utilizados para medir os
níveis basais de FA, uma vez que não estavam sob ativi-
dade regenerativa pós-operatória.

Após a reconstrução óssea, a incisão no escalpo foi
fechada com pontos separados e simples de náilon 4-0. No
pós-operatório imediato, os camundongos foram levados à
sala de recuperação, onde receberam tramadol (Carlo Erba
S. A., Duque de Caxias, Rio de Janeiro, Brasil). Após quatro
semanas, os animais foram sacrificados em câmara de CO

2

(Biotécnicas, São Paulo, Brasil). Tal período de espera foi
escolhido com base nos estudos de outros autores7, que
demonstraram osteogênese significativa em enxertos a partir
de duas semanas.

Portinho CP et al.
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A atividade da FA foi expressa em unidades por
minuto por miligrama de enxerto ósseo. Para fazer tal
aferição diretamente do tecido ósseo, uma técnica de
padronização foi necessária, de acordo com Yoshikawa e
Ohgushi11. Os fragmentos dos crânios foram pesados e
colocados em 1 ml de Triton a 0,2%. A enzima foi extra-
ída do osso por vórtex por 2 minutos e, após centrifugação
a 7.000g, por 10 minutos, a 4ºC; a atividade foi colocada
em ensaio em uma alíquota de 10 µL em sobrenadante,
utilizando-se p-nitrofenilfosfosfato como substrato (Sera-
Pak Bayer, São Paulo, Brasil). Para escolher o melhor sis-
tema de incubação para a mensuração da atividade de FA,
as curvas de tempo e de concentração foram analisadas.
Tais estudos permitiram uma diminuição no tempo de
incubação – previamente determinado em 30 minutos –
para 5 minutos; além disso, foi determinada uma diluição
adequada para nossos ensaios. A concentração de FA foi
calculada com base na seguinte fórmula:

(Fator x (∆∆∆∆∆ ABS) x 100) / massa da amostra =
U/min/mg de osso

Os valores apresentaram uma distribuição não-
paramétrica. A análise estatística foi realizada com o teste
U de Wilcoxon-Mann-Whitney. Uma diferença significati-
va foi determinada sempre que p < 0,05 e o intervalo de
confiança de 95% não cruzasse 1,00.

RESULTADOS

Cem animais foram incluídos inicialmente neste
estudo. Dez animais morreram no período pós-operató-
rio (3 no G1, 4 no G2 e 3 no G3). Portanto, houve uma
perda de 10% a partir da população inicial (7,5%, 10%
e 15% por grupo, respectivamente). Os resultados dos
valores da FA (média ± desvio-padrão) estão apresen-
tados na Tabela 1. Houve diferença estatística signifi-
cativa entre G1 e G2 (p=0,002). O terceiro grupo não
foi incluído porque consistiu de um grupo-controle para
níveis basais de FA.

DISCUSSÃO

A inserção de CT mesenquimais em enxertos ósseos
aumentou o turnover ósseo após quatro semanas. A
comparação da concentração de FA permitiu tal inferição.
Tais achados estão de acordo com os achados de Yoshikawa
e Ohgushi11, que estudaram cultivo de células humanas.

Após quatro semanas, os níveis de FA em G2 foram
menores do que em G1 (e mesmo menores que em G3, um
osso sem estímulo regenerativo significativo). A obser-
vação de que G3 apresenta níveis maiores pode ser justi-
ficada pelo número de células vivas já inseridas na estru-
tura óssea. Pela mensuração da concentração da FA,
podemos demonstrar que há um turnover maior quando
os enxertos ósseos são enriquecidos com culturas celula-
res. Não obstante, outras propriedades teciduais também
podem ser verificadas, tais como integração e diferen-
ciação. Especialmente para o tecido ósseo, a resistência
biomecânica também deve ser considerada, uma vez que
estamos lidando com um tecido com função protetora.

A FA pode ser originada de vários tecidos no corpo.
O protocolo empregado permitiu-nos aferir a concen-
tração dessa enzima somente no fragmento ósseo inse-
rido usado para reconstrução. Nenhum tecido adjacen-
te (nativo) foi removido.

A CT parece aumentar o metabolismo em uma área de
regeneração óssea. Contudo, ainda não se sabe se tais célu-
las têm um papel primário ou secundário no processo de
regeneração. A marcação de CT com genes repórteres, por
exemplo, pode responder tais questões.

CONCLUSÃO

O estudo dos níveis de FA em enxertos ósseos, que
são utilizados para a reconstrução de calota craniana em
camundongos isogênicos, permitiu concluir que a inser-
ção de CT parece aumentar o metabolismo ósseo na área
receptora, o que pode refletir um nível maior de regene-
ração e proliferação tecidual, quando comparada à matriz
de OL isolada.
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Enxerto ósseo autógeno de crista ulnar para o
alongamento nasal: descrição de nova área doadora

Autogenous bone grafting of the ulnar crest for the nasal augmentation:

description of a new donor area

TATIANA M CALOI1, DOV CHARLES GOLDENBERG2, MORIS ANGER3, MARCUS CASTRO FERREIRA4, NIVALDO ALONSO5

SUMMARY

One indication for bone grafting the nasal dorsum
is the foreshortened nose. It is characterized by a broad
and flattened nasal dorsum and lack of nasal vertical
dimension. The tip may be broad and underprojected
or upturned with cephalic rotation. The causes of short
nose include congenital and acquired deformities.
Surgical treatment should provide nasal length, support
and lining, reestablishing the height and projection of
the nasal pyramid. The outer table of the calvarium, iliac
crest, ribs, tibia, olecranum and greater trocanter have
been used as an autologous source for bone grafts. Each
site has specific characteristics. The present study shows
the experience of using the ulnar crest graft as a site for
autologous bone harvesting for the surgical correction
of the foreshortened nose. Nine patients (6 women and
3 men), with the mean age of 34 years (18 to 50 years
old) were operated, with the mean post operative follow
up of 19 months (4 to 37 months). We conclude that
the ulnar crest graft is simple to harvest, having the
ideal shape for augmentation and reconstruction of
the nasal dorsum. It has low post operative morbidity,
pain and local dysfunction, and the final scar is
inconspicuous.

Descriptors: Transplantation, autologous. Bone
transplantation. Nose, surgery. Ulna.
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ARTIGO   ORIGINAL

RESUMO

Uma das indicações para o uso de enxertos ósseos em
dorso nasal é o nariz curto. Clinicamente, caracteriza-se
por um dorso largo e achatado, com dimensão vertical
diminuída e ponta nasal pouco projetada, muitas vezes
rodada na direção cefálica. O nariz curto pode ser congê-
nito ou adquirido e o tratamento cirúrgico visa ao suporte
e ao alongamento do nariz, correção das deficiências do
forro, quando presentes e o restabelecimento da altura e
projeção da pirâmide nasal. A tábua externa da calota
craniana, crista ilíaca, costelas, tíbia, fíbula, olécrano e
trocanter maior são descritos como áreas doadoras de
enxertos ósseos autógenos, cada qual apresentando
características específicas. Este trabalho mostra a expe-
riência com o uso da crista do osso ulnar como área
doadora para enxertia óssea na correção do nariz curto.
Foram operados 9 pacientes (6 mulheres e 3 homens),
com idade média de 34 anos (18 a 50 anos) e tempo de
seguimento pós-operatório médio de 19 meses (4 a 37
meses). Concluímos que a crista ulnar é um enxerto ósseo
cortical de fácil retirada, com o formato ideal para o alon-
gamento e a reconstrução do dorso nasal, apresentando
baixa morbidade pós-operatória, pouca dor e disfunção
local e cicatrizes finais pouco aparentes.

Descritores: Transplante autólogo. Transplante
ósseo. Nariz, cirurgia. Ulna.
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INTRODUÇÃO

O nariz curto é o resultado da perda ou falta de desen-
volvimento do suporte esquelético, revestimento mucoso
ou cobertura cutânea e, clinicamente, é caracterizado por
um dorso largo e achatado. A dimensão vertical do nariz
está diminuída com uma ponta nasal alargada e pouco
projetada, podendo estar rodada na direção cefálica por
contratura da porção superior ou média do nariz (Figura 1).
A enxertia óssea em dorso nasal faz-se necessária nos casos
de encurtamento importante, suporte nasal inadequado e
depressão de sua porção superior e média1-7.

A depressão do dorso nasal pode ocorrer na porção
óssea ou cartilaginosa. Quando ambas estão acometidas,
o termo nariz em sela é freqüentemente utilizado para
designar a deformidade. Outras condições associadas
podem interferir com a função respiratória, como o espes-
samento da cartilagem septal e o colapso das cartilagens
triangulares e alares3.

As causas congênitas do nariz curto incluem a hipoplasia
nasoetmoidal, hipoplasia nasomaxilar (Síndrome de
Binder), craniofacioestenoses e fissuras faciais medianas
(n° 0 e 1 de Tessier com hiperteleorbitismo), fissuras para-
nasais (n°3 e 4 de Tessier), podendo ocorrer também como
uma variação étnica principalmente em negros e orientais6,7.
Possuem em comum um nariz sem cicatrizes, apesar da
deficiência variável de pele, esqueleto ósseo e revestimen-
to interno8. Nos traumas, as fraturas nasoetmoidais e as
fraturas impactantes frontais causam a telescopagem do
arcabouço osteocartilaginoso nasal. Nas fraturas septais
complexas, geralmente associadas às fraturas ósseas, é
comum o colapso e a contratura da mucosa, além da rota-
ção cefálica da ponta nasal4,8.

Deformidades adquiridas, como a ressecção excessiva
de septo e mucosa em rinoplastias, queimaduras, uso
prolongado de sondas nasotraqueais e nasoenterais, bem
como desabamentos nasais por destruição septal (hemato-

ma, infecção, irritantes nasais e iatrogênica) também estão
implicados na etiopatogenia. Além destas, neoplasias
cutâneas, ósseas e septais, e doenças sistêmicas como a
hanseníase, leishmaniose e sífilis devem ser lembradas, com
o acometimento do revestimento mucoso nasal juntamente
com a parte cartilaginosa e óssea1,9.

A abordagem cirúrgica visa ao aumento do dorso para
corrigir a deficiência vertical, com o alongamento do nariz
e criação de um ângulo nasofrontal em nível adequado para
a inclinação da face, restabelecendo-se a projeção e o
contorno da pirâmide nasal.

Quando ocorre o acometimento do revestimento mucoso
nasal, este deve ser reconstruído conjuntamente com a
restituição do suporte nasal.

Ossos, cartilagem e implantes aloplásticos têm sido uti-
lizados para o alongamento e suporte nasais, sendo que os
materiais aloplásticos possuem um maior potencial de
extrusão, principalmente em deformidades traumáticas,
onde existe tecido cicatricial local3,4.

Os enxertos cartilaginosos septais, alares e conchais têm
pouca reabsorção e não necessitam de contato ósseo para
sua integração, sendo utilizados em camadas para corrigir
defeitos menores3,4. A cartilagem costal também representa
uma opção, podendo deformar-se após sua enxertia,
principalmente em indivíduos jovens3.

Nos casos de deformidades graves, consegue-se um
melhor suporte vertical septal com o uso de enxertos ósse-
os autógenos, que são fixados ao esqueleto nasal remanes-
cente1,3-7,10. O contato do enxerto com os ossos nasais
promove a incorporação e a integração do mesmo ao
esqueleto facial, prevenindo deslocamentos e dando supor-
te adequado à ponta nasal (Figura 2).

Muitas são as áreas doadoras de enxertos ósseos em
cirurgia maxilofacial, sendo a tábua externa da calota
craniana, a crista ilíaca e as costelas as mais utilizadas3-7,10,11.
O uso da tíbia, fíbula, trocanter maior, escápula e olécrano
também está descrito na literatura1,4,12.

Figura 2 – A. Nariz curto; B. Suporte e
alongamento nasal com a enxertia

óssea em dorso

Figura 1 – Nariz curto por uso prolongado de sonda
nasoenteral quando recém nascida; vista frontal e lateral.
Notar a diminuição da dimensão vertical do nariz, dorso

achatado e ponta rodada cefalicamente

A B
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O presente estudo avalia a experiência obtida com a
utilização da porção proximal da ulna como área doadora
de enxerto ósseo autógeno para o aumento do dorso e
alongamento nasal, em pacientes com nariz curto, compa-
rando-a com outras possíveis áreas doadoras consagradas
na literatura.

MÉTODO

No período de abril de 1998 a abril de 2001, 9 pacientes
(6 mulheres e 3 homens), portadores de nariz curto de
diversas etiologias (Figura 3), com idade média de 34 anos
(18 a 50 anos), foram submetidos a cirurgia reparadora com
enxertia óssea de crista ulnar autógena em dorso nasal, no
Serviço de Cirurgia Plástica do Hospital das Clínicas da
Universidade de São Paulo e no Serviço de Cirurgia Plásti-
ca do Hospital Brigadeiro. Os pacientes foram seguidos em
média por 19 meses (4 a 37 meses).

As causas de encurtamento nasal nos pacientes opera-
dos estão descritas na Figura 3.

Técnica operatória

Com o cotovelo do paciente em flexão, realiza-se incisão
em S de mais ou menos 4 cm de extensão, na margem ulnar
posterior em sua porção mais proximal e dorsal, sobre a
proeminência óssea. Após o descolamento do periósteo, que
se encontra logo abaixo da pele e fascia antebraquial, é reti-
rada uma fita de tábua cortical, com o uso de uma serra
oscilatória e do osteótomo (Figuras 4 a 6).

O enxerto pode ter um comprimento variável de acordo
com o defeito nasal, e a loja para o enxerto é confeccio-
nada descolando-se o dorso por via endonasal ou por
rinoplastia aberta, sendo o mesmo locado na posição por
uma destas vias.

Figura 6 – Área doadora no pós-operatório imediato ulnar

Figura 3 – Causas de nariz curto nos pacientes operados

Figura 4 – A. Enxerto ósseo fixado no dorso nasal;
B. área doadora localizada na crista ulnar;
C. formato do enxerto após sua retirada

Figura 5 – Enxerto ósseo em crista

A B C

Causas congênitas

Traumas

Deformidades
adquiridas

Acidente
automobilístico

(n=2)

Hipertelorismo + fissura
nº 0/1 de Tessier

(n=1)

Sd. de Binder+
fissura nº 1 de Tessier

(n=1)

Sd. de Binder
(n=2)

Abscesso septal
(n=2)

Tumor nasal
(n=1)

Enxerto ósseo autógeno de crista ulnar para o alongamento nasal
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Uma preparação cuidadosa da área receptora é essen-
cial para que ocorra um bom contato ósseo entre o enxerto
e os ossos nasais, propiciando a osteointegração do mes-
mo. Descola-se o periósteo dos ossos nasais e, com a broca
de desgaste, o leito receptor é preparado na região fronto-
nasal, para encaixe adequado do enxerto na concavidade
do dorso nasal.

Incisa-se horizontalmente a raiz nasal (mais ou menos 4
mm), 0,5 a 1,0 cm abaixo do ângulo frontonasal, fixando-
se o enxerto aos ossos nasais por meio de 1 ou 2 parafusos
de 8 a 10 mm (Figura 7). A área doadora não é drenada
como rotina.

RESULTADOS

Nos 9 pacientes operados, o contorno e o alongamento
nasal foram adequados. Em relação à área doadora, não
foram observadas complicações imediatas (hematoma,
infecção e deiscência), nem tardias (fraturas patológicas,
dor local, extrusão ou alteração funcional), sendo a cicatriz
final aceitável e em localização pouco aparente. Durante
todo o período de seguimento, não evidenciamos desloca-
mentos, fraturas ou extrusões do enxerto, nem dos para-
fusos utilizados. Em um caso foi verificada sensibilidade
nasal ao frio intenso, os demais pacientes permanecem sem
queixas. O resultado cirúrgico manteve-se estável durante
o período de seguimento (Figuras 8 a 11).

Figura 7 – Fixação rígida do enxerto aos ossos nasais
por meio de parafusos

Figura 8 – Pré-operatório, síndrome de Binder: A. vista lateral; B. vista frontal

A
 B

Caloi TM et al.
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DISCUSSÃO

Na correção cirúrgica do nariz curto, existem diversas
áreas doadoras de enxerto ósseo autógeno e cada uma delas
possui características peculiares (Tabela 1).

A crista ilíaca compõe-se de duas finas lâminas de osso
cortical preenchidas por osso esponjoso na região interna.
O enxerto é geralmente retirado da porção medial da crista

ilíaca e face interna do ílio.  A retirada do enxerto é simples,
observando-se a técnica adequada, para evitarem-se lesões
nervosas e desinserções musculares10,13. A drenagem da área
doadora é geralmente realizada. Deformidades locais podem
ocorrer e a dor à deambulação é queixa comum, que melhora
espontaneamente, na grande maioria dos casos, após 21
dias14. A natureza cortiço-esponjosa da crista ilíaca facilita
a moldagem do osso.

Figura 9  –  Vista frontal, pós-operatório de 3 meses Figura 10 –  Radiografia de perfil,  pós-operatório de 3 meses

Figura 11 –  Pós-operatório tardio de um ano e sete meses

Enxerto ósseo autógeno de crista ulnar para o alongamento nasal
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O osso costal exige maior habilidade para sua retirada,
com possibilidade de ocorrência de pneumotórax10,14,15.
Apresenta dor moderada na área doadora, que persiste por
algumas semanas. Qualitativamente é um osso de cortical
fina, pouco resistente e com moldagem mais difícil, que
geralmente sofre maior reabsorção4.

A tábua externa da calota craniana tem espessura variável
conforme a localização no crânio, idade e variações individuais.
A retirada do enxerto é mais trabalhosa e a moldagem até o formato
desejado é mais difícil. É composto de osso cortical compacto
externamente, com fina díploe na face interna, sofrendo menor
reabsorção quando enxertado10,16. A área doadora está próxima à
receptora; a dor local não é significante7, sendo a cicatriz no couro
cabeludo geralmente não aparente.

A tíbia é composta de osso cortical duro em sua face
externa, necessitando de moldagem após a retirada. A defor-
midade local na área doadora é permanente. Pelo fato da perna
suportar o peso do corpo e ser local de constante impacto, a
dor local pode ser queixa importante, e o risco de fratura, apesar
de raro, deve ser considerado4,10.

O enxerto ósseo ulnar apresenta características que tornam
o seu uso interessante para aumento do dorso nasal. É compos-
to de osso cortical resistente de localização superficial, forne-
cendo um osso já com espessura, largura e formato ideais,
não havendo necessidade de moldagem do mesmo após a sua
retirada (Figura 4). O enxerto adapta-se perfeitamente à área
receptora, e sua retirada é simples. A morbidade do proce-
dimento é baixa, sendo que a área doadora mantém suas carac-
terísticas sem deformidades residuais aparentes ou alterações
funcionais. A cicatriz fica bem escondida na porção posterior
do antebraço, próximo ao cotovelo. Talvez pelo fato do braço
não suportar o peso do corpo a dor pós-operatória é discreta e
as fraturas patológicas não foram evidenciadas.

CONCLUSÃO

A crista ulnar apresenta um formato ideal para a recons-
trução do dorso nasal, mostrando-se uma ótima área doa-
dora de osso cortical  autógeno. Sua retirada é simples e o

índice de complicações é baixo, tornando-a opção atrativa
para o tratamento das depressões e encurtamentos nasais.
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Tabela 1 – Principais Características das  Áreas Doadoras de Enxertos Ósseos Autógenos

Origem do ossoOrigem do ossoOrigem do ossoOrigem do ossoOrigem do osso EndocondralEndocondralEndocondralEndocondralEndocondral EndocondralEndocondralEndocondralEndocondralEndocondral MembranosaMembranosaMembranosaMembranosaMembranosa EndocondralEndocondralEndocondralEndocondralEndocondral EndocondralEndocondralEndocondralEndocondralEndocondral
Tipo de ossoTipo de ossoTipo de ossoTipo de ossoTipo de osso CorticoCorticoCorticoCorticoCortico-----esponjosoesponjosoesponjosoesponjosoesponjoso CorticalCorticalCorticalCorticalCortical CorticalCorticalCorticalCorticalCortical CorticalCorticalCorticalCorticalCortical CorticalCorticalCorticalCorticalCortical

Grau de reabsorçãoGrau de reabsorçãoGrau de reabsorçãoGrau de reabsorçãoGrau de reabsorção +++ +++ + + +
Dificuldade para a retirada do enxertoDificuldade para a retirada do enxertoDificuldade para a retirada do enxertoDificuldade para a retirada do enxertoDificuldade para a retirada do enxerto ++ ++ +++ + +
Necessidade de moldagem do enxertoNecessidade de moldagem do enxertoNecessidade de moldagem do enxertoNecessidade de moldagem do enxertoNecessidade de moldagem do enxerto +++ ++ +++ ++ +
Possibilidade de fratura patológicaossibilidade de fratura patológicaossibilidade de fratura patológicaossibilidade de fratura patológicaossibilidade de fratura patológica – – – ++ +
Dor pósDor pósDor pósDor pósDor pós-----operatóriaoperatóriaoperatóriaoperatóriaoperatória +++ +++ – +++ +
Dor à deambulaçãoDor à deambulaçãoDor à deambulaçãoDor à deambulaçãoDor à deambulação +++ + – +++ –

-  nenhum; + pouco; ++ moderado; +++ intenso

Crista Ilíaca Costela Tábua externa da Tíbia Ulna
calota craniana
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Hiperplasia do côndilo mandibular e
cirurgia ortognática

Mandibular condyle hyperplasia and

orthognathic surgery

LUIZ CARLOS MANGANELLO-SOUZA1, ALEXANDRE AUGUSTO FERREIRA DA SILVA2, SONIA LUISA DE ALMEIDA FREITAS3

SUMMARY

The unilateral mandibular condyle hyperplasia is
considered the must common temporomandibular joint
growth abnormality. Can be classified is active or not,
in dependence on cellular metabolism in the area of
damaged condyle, of this depend directly the treatment.
Bring a characterist ic mandibular deformity with
possible maxillary structure changes too. In patients
with dentofacial deformity with mandibular asymmetry,
must be considered the possibility of a condyle hyper-
plasia on the opposite side to de mandibular deviation.
This present paper describes a case of  active condyle
hyperplasia, who was not diagnosed, been treated only
the resulting dentofacial deformity, taking to a relapse,
calling us to pay attention to the precise diagnostic of
this condition, give priority to its treatment before or in
the same surgical time of orthognathic surgery, when
this is necessary.

Descriptors:  Mandibular condyle, surgery.
Temporomandibular joint disorders. Hyperplasia, surgery.
Oral surgical procedures.
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RELATO DE CASO

RESUMO

A hiperplasia do côndilo mandibular unilateral é
considerada a anomalia de crescimento mais comum da
articulação têmporo-mandibular. Ela pode ser classificada
em ativa ou inativa, a depender do metabolismo celular
na região do côndilo comprometido, e disto depende
diretamente o seu tratamento. Produz deformidade
mandibular característica, com possíveis mudanças estru-
turais também da maxila. Em pacientes com deformidades
dentofaciais com presença de assimetria mandibular, deve
ser considerada a possibilidade de um diagnóstico de
hiperplasia no côndilo do lado oposto ao desvio mandi-
bular. O objetivo deste trabalho é relatar um caso clínico
de hiperplasia condilar ativa que não foi diagnosticado,
sendo tratado somente a deformidade dentofacial
resultante, o que levou a uma recidiva, chamando a aten-
ção para o diagnóstico preciso desta condição, priorizando
o seu tratamento antes ou simultaneamente à cirurgia
ortognática, quando esta for necessária.

Descritores: Côndilo mandibular, cirurgia. Trans-
tornos da articulação temporomandibular. Hiperplasia,
cirurgia. Procedimentos cirúrgicos bucais.

INTRODUÇÃO

A hiperplasia do côndilo mandibular unilateral é uma
má formação de origem não neoplásica, envolvendo o
tamanho e a morfologia do côndilo da mandíbula, sendo
considerada a anomalia de crescimento mais comum da
articulação têmporo-mandibular1.

O crescimento condilar decorrente da hiperplasia pode
produzir deformidade mandibular característica, porém,
muito variável. Mudanças compensatórias podem estar
presentes nas estruturas dento-alveolares da maxila e man-
díbula. O termo hiperplasia hemimandibular é utilizado por
vários autores2-5 para descrever o crescimento excessivo do
côndilo, ramo e corpo mandibular do lado comprometido.
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Realizamos, então, a condilectomia alta do lado esquerdo
(Figuras 6A e 6B), sendo que no pós-operatório foram
utilizados elásticos, por um período de duas semanas, para
ajudar na correção da linha média mandibular. Atualmente,
a paciente encontra-se no pós-operatório de três anos da
condilectomia alta, apresentando melhora significativa na
simetria do mento e uma melhor relação das linhas médias
dentárias superior e inferior (Figuras 7A e 7B).

Figura 1 – A: Fotografia frontal anterior à cirurgia ortognática, onde se observa desvio do mento para a direita;
B:Desvio da linha média dentária inferior para a direita; C: Radiografia panorâmica mostrando alongamento do

colo de côndilo mandibular esquerdo quando comparado ao direito.

Figura 2 – Radiografia panorâmica após 1 ano da cirurgia
ortognática, evidenciando desvio da linha média

inferior para a direita.

A condilectomia alta tem indicação quando a hiperplasia
encontra-se ativa6. Correção do contorno mandibular e/ou
tratamento ortodôntico-cirúrgico pode ser necessário para
corrigir a deformidade dento-facial resultante quando a
hiperplasia encontra-se inativa.

Este trabalho tem como objetivo relatar um caso clínico
de hiperplasia condilar ativa que não foi diagnosticado,
sendo tratada somente a deformidade dento-facial resultante,
o que levou a uma recidiva, chamando a atenção para o
diagnóstico preciso desta condição, priorizando o seu
tratamento antes ou simultaneamente à cirurgia ortognática,
quando esta for necessária.

RELATO DO CASO

Paciente gênero feminino foi operada de cirurgia
ortognática combinada de maxila e mandíbula, aos 16 anos e
oito meses de idade, em outro serviço, sendo que, na oportu-
nidade, não foi diagnosticada hiperplasia do côndilo mandi-
bular esquerdo. Clinicamente, apresentava um desvio impor-
tante do mento para o lado direito com relação oclusal classe
III e desvio da linha média dentária da mandíbula para a
direita (Figuras 1A e 1B). Ao exame radiográfico, eviden-
ciava-se um alongamento do colo do côndilo mandibular
esquerdo quando comparado ao direito (Figura 1C). No
pós-operatório mediato à cirurgia ortognática, a paciente
relatava estar satisfeita com a simetria obtida. Aproximada-
mente um ano após a cirurgia ortognática, notava-se um novo
desvio da linha média dentária mandibular para a direita,
juntamente com a queixa da paciente de um novo desvio do
mento para o mesmo lado (Figura 2). Diante da recidiva, o
diagnóstico de hiperplasia de côndilo ativa foi novamente
ignorado e uma mentoplastia foi executada pela mesma
equipe, que realizou a cirurgia ortognática com o objetivo
de corrigir o desvio do mento (Figura 3). A paciente relata-
va que, após cerca de um ano e meio da mentoplastia, o
mento voltou a apresentar desvio para a direita, sendo que
nesta ocasião a paciente nos procurou (Figuras 4A e 4B) e
de imediato solicitamos uma cintilografia óssea da articu-
lação têmporo-mandibular, que evidenciou processo osteo-
gênico ativo na articulação esquerda (Figuras 5A e 5B).

Figura 3 – Radiografia panorâmica mostrando
pós-operatório da mentoplastia.

A B C
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Figura 4 – A: Assimetria no terço inferior da face após 2,5 anos da cirurgia ortognática e 1,5 ano da mentoplastia.
B: Oclusão após 2,5 anos da cirurgia ortognática, evidenciando desvio da linha média dentária inferior para a direita.

Figura 6 – A: Transoperatório da condilectomia alta; B:Radiografia panorâmica mostrando pós-operatório da condilectomia alta.

Figura 5 – A e B: Cintilografia óssea, evidenciando hipercaptação do radiofármaco, tecnécio-99, na articulação esquerda (setas).

A B

A B

A B

Hiperplasia do côndilo mandibular e cirurgia ortognática
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DISCUSSÃO

O principal fator a ser considerado na hiperplasia
condilar diz respeito ao grau de atividade celular em nível
do côndilo mandibular. Isto define se a anomalia apresenta
um processo dinâmico de crescimento, ou seja, hiperplasia
condilar ativa, ou um processo estático sem atividade celu-
lar considerável, sendo então chamada de hiperplasia
condilar inativa7.

A utilização da cintilografia óssea por meio da apli-
cação do tecnécio 99, de acordo com vários autores8,9,
representa o principal recurso de diagnóstico comple-
mentar para a determinação da atividade ou inatividade
da hiperplasia condilar, levando em consideração, respec-
tivamente, a hipercaptação ou ausência de captação do
radiofármaco. Gray et al.10, em 1994, correlacionaram os
achados histológicos de côndilos com hiperplasia opera-
dos com a cintilografia realizada no pré-operatório, sendo
que, em 20 pacientes, o diagnóstico histológico coincidiu
com a hipercaptação de tecnécio 99 observado na
cintilografia. Histologicamente, foi observada uma cama-
da contínua de mesênquima germinativo indiferenciado,
bem como a presença de ilhas de cartilagem no osso
subcondral.

Manganello-Souza e Silveira7, em 1998, classificaram
as hiperplasias de côndilo de acordo com a deformidade
apresentada: Grau I: leve assimetria com desvio do mento
para o lado oposto ao da hiperplasia, oclusão em topo a
topo e, ao estudo radiográfico, pequeno aumento do côndilo;
Grau II: assimetria moderada, mordida cruzada do lado
oposto à hiperplasia e, radiograficamente, aumento do
côndilo e de seu colo. Grau III: assimetria importante,
mordida aberta e aumento importante do côndilo. Grau IV:
assimetria importante, mordida aberta, aumento vertical do
corpo mandibular e aumento do côndilo com desvio da
maxila. Todas estas formas podem ser com ou sem ativida-
de celular em nível do côndilo.

O sucesso do tratamento depende fundamentalmente de
um diagnóstico preciso quanto à presença ou à ausência
de atividade celular. A condilectomia alta é indicada por
vários autores3,6-7,11 na presença de hiperplasia ativa, com
finalidade de cessar o crescimento condilar e corrigir total
ou parcialmente a assimetria facial, bem como podem ser
realizadas as osteotomias de mandíbula e maxila conforme
a necessidade ditada pela deformidade dento-facial exis-
tente. Na hiperplasia inativa, o tratamento restringe às
osteotomias de maxila e mandíbula, conforme a necessida-
de. Nas duas formas de hiperplasia, ativa ou inativa, quan-
do houver indicação, associa-se a ostectomia da borda
inferior da mandíbula para corrigir o excesso vertical de
corpo mandibular e a mentoplastia, quando necessária.

Wolford et al.6, em 2002, avaliaram a eficácia da
condilectomia alta para o tratamento da hiperplasia condilar.
Trinta e sete pacientes com hiperplasia condilar ativa foram
separados em dois grupos. No grupo 1 (12 pacientes), foram
tratados somente com cirurgia ortognática e, no grupo 2 (25
pacientes), foram tratados com condilectomia alta, reposi-
ção do disco articular e cirurgia ortognática. Todos pacien-
tes do grupo 1 evoluíram com relação oclusal classe III e
deformidade esquelética e tiveram que ser reoperados. So-
mente um paciente do grupo 2 necessitou de nova cirurgia.

Novos acessos para abordar o côndilo mandibular têm
sido relatados na literatura. Troulis e Kaban12, em 2001,
relataram as aplicações clínicas do acesso endoscópico para
a região do ramo e côndilo mandibular, sendo realizados
cinco casos de condilectomia, enfatizando a diminuição
do tempo operatório, morbidade mínima e ausência de
complicações nervosas. Choung e Nam13, em 1998, descre-
veram o acesso intra-oral no tratamento da hiperplasia
condilar ou nas fraturas altas do processo condilar usando
a osteotomia vertico-sagital do ramo, concluindo que este
método em particular é bastante útil no tratamento de
discrepância vertical associada a um côndilo hiper ou
hipoplásico.

Figura 7 – A: Fotografia frontal 3 anos após condilectomia alta à esquerda, mostrando uma melhor simetria no mento obtida
somente com a cirurgia articular; B: Melhora da relação das linhas médias superior e inferior após 1 ano da condilectomia alta.

A B
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Nós entendemos que, na hiperplasia de côndilo ativa, a
condilectomia alta deve ser realizada de forma uniforme
no sentido ântero-posterior e látero-medial. Para isso é
necessário que o cirurgião tenha plena visão do côndilo,
para que toda a zona de cartilagem e o osso cortical, que
pode apresentar células com atividade de crescimento, sejam
removidos. Acreditamos que o acesso direto ao côndilo atra-
vés de um pequeno acesso pré-auricular, com pequena
extensão temporal, ainda fornece as melhores condições
para melhor êxito a esta cirurgia. Nas mãos de um cirur-
gião bem treinado este acesso possibilita um excelente
resultado do ponto de vista estético da cicatriz e uma
morbidade muito pequena de lesão ao nervo facial.

Chamamos a atenção para o diagnóstico preciso da
hiperplasia de côndilo ativa, no qual a cintilografia óssea
é de grande validade, devendo ser solicitada para todos
pacientes com quadro de hiperplasia condilar, possibilitando
um planejamento cirúrgico correto com condilectomia alta
associada à cirurgia ortognática nos casos ativos e somente
a cirurgia ortognática nos casos inativos. Nas hiperplasias
ativas em que o paciente encontra-se já preparado ortodon-
ticamente para a cirurgia ortognática, a mesma pode ser
realizada no mesmo tempo cirúrgico da condilectomia alta,
porém, quando o paciente ainda não está pronto ortodon-
ticamente, a condilectomia alta pode ser realizada para
posterior correção da deformidade dento-facial.
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Padrão facial.
Parte 2: Discrepâncias verticais

Facial pattern.

Part 2: Vertical discrepancies
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SUMMARY

In this article, the authors detail a new criterion of
classification and diagnosis of the facial morphology,
proposed by Capelozza Filho, emphasizing the verti-
cal discrepancies. In addition, they provide supply data
that can assist in the diagnosis and treatment of
individuals with malocclusion, according to their facial
pattern.
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ARTIGO DE REVISÃO

RESUMO

Neste artigo, as autoras detalham um novo critério
de classificação e diagnóstico da morfologia facial,
proposto por Capelozza Filho, enfocando as discre-
pâncias verticais. Além disso, buscam fornecer dados que
possam auxiliar no diagnóstico e tratamento dos indiví-
duos portadores de más oclusões, de acordo com seu
padrão facial.

Descritores: Ossos faciais, crescimento & desenvolvi-
mento. Má oclusão, classificação. Ortodontia corretiva.

INTRODUÇÃO

Em artigo previamente publicado na Revista da Socie-
dade Brasileira de Cirurgia Craniomaxilofacial1, foram
discutidas as discrepâncias sagitais encontradas no padrão
facial.

No presente artigo, iremos abordar as discrepâncias
verticais, buscando conhecer os padrões faciais encontrados,
a fim de auxiliar em situações diagnósticas e terapêuticas
de afecções oclusais.

PADRÃO FACE LONGA

A face longa é uma deformidade esquelética com prog-
nóstico estético desfavorável, pois possui um envolvimento
vertical significativo. Todo indivíduo que apresenta este

padrão facial tem excesso de crescimento do terço inferior
da face (Figura 1), o que torna o selamento labial ou a rela-
ção labial normal impossível. A face longa apresenta uma
perspectiva diferente a ser adotada, pois é impossível defi-
ni-la pela relação molar, pela amplitude de características
dentárias. Embora os indivíduos que apresentem este
padrão facial tenham, na maioria dos casos, más oclusões
de Classe II, a relação molar pode variar, clinicamente, em
Classe I ou Classe III. Muitas vezes, este padrão facial é
chamado de mordida aberta, mas segundo Cardoso et al.2,
2002, as características do trespasse vertical neste padrão
podem variar de expressiva mordida aberta à sobremordida
profunda.

É o padrão facial mais limitado à correção ortodôntica,
muitas vezes necessitando de cirurgia ortognática para a
busca de equilíbrio facial e oclusal. Manifesta-se precoce-
mente e mantém-se como característica da face do indiví
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Figura 1 – Padrão face longa

duo, desenvolvendo-se de maneira proporcional,
conforme ocorre o crescimento do indivíduo3, ou ainda agra-
vando as relações proporcionais da face, restringindo o
tratamento ortodôntico4. Seus defeitos morfológicos são
significativos e muito prejudicados funcionalmente, ou seja,
este padrão é construído pelo crescimento, determinado
geneticamente, junto a sua interação com a função5, e o
caráter limitado das tentativas terapêuticas de adequá-lo.
Com isso, o diagnóstico desta doença deve ser feito com a
perspectiva de um trabalho em equipe, multidisciplinar,
atrelando o prognóstico à possibilidade de melhora das
condições funcionais, definindo a magnitude de impacto
positivo dessas no crescimento facial.

Muitos fatores neuromusculares relacionados com o
aumento da altura facial anterior inferior são influenciados
pelo ambiente e incidirão sobre as estruturas faciais e sobre
a posição e relação dos dentes nos indivíduos de padrão
face longa e nos indivíduos dolicofaciais, os principais
dizem respeito à respiração bucal crônica (Figura 2).

Análise facial

As características faciais tegumentares destes indivíduos
são comuns, independente de onde se localize a discrepância
primária, maxila ou mandíbula. A magnitude desta desar-
monia é que determinará a maior expressão de sinais no
tecido mole.

Figura 2 – Esquema da ação dos fatores etiológicos nas
más oclusões do padrão face longa

Figura 4 – Vista lateral do padrão face longaFigura 3 – Vista frontal do padrão face longa

Padrão facial: discrepâncias verticais
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o inferior invertido, com excesso de vermelhão; a distância
inter-labial está aumentada, a mandíbula retrusa, com linha
queixo-pescoço curta e ângulo fechado.

Estes sinais podem ter diferentes magnitudes e incidên-
cia, não sendo necessária a presença de todos para caracte-
rizar este padrão facial.

Análise da radiografia lateral da face

Há duas hipóteses para a ocorrência da face longa, e
que podem ocorrer simultaneamente. A primeira baseia-se
na tese do crescimento posterior do côndilo (Figura 5),
descrita por Björk e Skieller6-8, que demonstram a direção
de crescimento condilar posterior, favorecendo uma exa-
gerada rotação da mandíbula para baixo e para trás, defini-
da pelo acentuado ângulo do plano mandibular com a base
do crânio, provocando uma reabsorção óssea na região ante-
rior, abaixo da sínfise e na porção anterior da borda man-
dibular, além de aposição na porção inferior da borda
posterior do corpo mandibular. O ângulo goníaco se apre-
senta aberto; a distância entre os ápices dos molares e dos
incisivos inferiores ao plano mandibular é muito diferente,
com excesso desta distância na região anterior. Neste caso,
não há excesso posterior da maxila, os ápices dos molares
superiores estão próximos ao plano palatino, e a altura facial
posterior não está aumentada. A altura do ramo da mandí-
bula é prejudicada.

A segunda hipótese é a do crescimento vertical poste-
rior excessivo da maxila (Figura 6)9, ocorrendo em indi-
víduos que podem apresentar o plano palatino com um
ângulo mais fechado com a base do crânio. Sua etiologia é
multifatorial10,11, com forte determinante genética2,4. Neste
caso, a orientação condilar é mais adequada, a forma da
mandíbula melhor e, freqüentemente, esta se apresenta
retrusa por uma rotação no sentido horário. A discrepância
entre as alturas facial posterior e anterior é menor, e obser-
va-se claramente que a discrepância é maxilar.

No que diz respeito ao prognóstico do indivíduo do
padrão face longa, os que apresentam mais enfaticamente o
crescimento posterior do côndilo são piores, pois há mais
limitações para seu tratamento, já que o agente primário é
determinado geneticamente e não sofre tantas influências
ambientais.

Características oclusais

O posicionamento ântero-posterior dos incisivos geral-
mente é aceitável, observa-se uma compensação vertical
significativa decorrente do crescimento divergente entre
maxila e mandíbula, na tentativa de aproximar estes dentes.

A relação molar é mais freqüente de Classe II (71%),
mas contendo muitos indivíduos com relação de Classe I
(13,2%) e Classe III (15,8%), para os indivíduos do sexo
feminino, 0% de Classe I, 87% Classe II e 13% Classe III;
para os do sexo masculino, 33,3% Classe I, 46,7% Classe
II e 20% Classe III, segundo Cardoso et al.2. Pelos aspec-
tos faciais e pela relação entre maxila e mandíbula, é
impossível determinar a relação dentária.

Deve-se acabar com o mito de que o indivíduo de padrão
face longa possui mordida aberta anterior, em trabalho de
Dung e Smith12, a prevalência foi de apenas 13%. Já a mordi-
da cruzada posterior ocorreu em 34,2%2, levando-nos a

Figura 5 – Padrão face longa por crescimento
posterior do côndilo

Na análise frontal (Figura 3), observamos a maneira
marcada que este padrão se manifesta e, por este motivo,
os indivíduos que o possuem têm tanta queixa, sendo a prin-
cipal o excesso de exposição dos dentes anteriores quando
em repouso e o excesso de gengiva ao sorriso.

Na foto frontal, observamos um nariz longo e com base
estreita, área zigomática plana e o terço inferior da face
longo, desproporcional ao terço médio. Este excesso impe-
de o selamento labial, obrigando a contração do músculo
mentoniano.

No perfil (Figura 4), há deficiência da projeção
zigomática com depressão infra-orbitária pouco evidente e
sulco nasogeniano discreto. O lábio superior parece curto e

Figura 6 - Padrão face longa por crescimento
vertical posterior da maxila

Fattori L et al.
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considerar esta atresia dentoalveolar típica de indivídu-
os respiradores bucais.

Pela presença de atresia nos arcos dentários, somada à
restrição que os tecidos moles exercem no limite anterior
destes, com muita freqüência, observamos o apinhamento
dentário anterior.

A presença de apinhamento somada com o estreitamento
ósseo desta região restringe, de maneira muito significa-
tiva, o planejamento do tratamento ortodôntico, estabele-
cendo, assim, protocolos com procedimento cirúrgico para
que se faça a correção.

PADRÃO FACE CURTA

É o padrão de crescimento facial para aqueles indiví-
duos que apresentam deficiência vertical do terço inferior
da face (Figura 7), que torne o selamento labial compressivo.
Na análise tegumentar destes indivíduos, observamos, além
do selamento labial compressivo, uma acentuação dos sulcos
peribucais. Esta deficiência pode ser mascarada quando o
indivíduo está em posição de repouso da mandíbula, e ocorre
um ligeiro aumento da dimensão vertical do terço inferior
da face. Este repouso neutraliza o impacto estético da face
curta.

Da mesma maneira que a face longa, o indivíduo que
apresenta o padrão face curta tem seus sinais manifestados
precocemente, e estes se mantêm, ou ainda se agravam com
o crescimento do indivíduo, pela piora das relações dos
planos horizontais que, ainda mais convergentes, agravam
as relações dentárias.

Para estes indivíduos, a determinante genética é aceita
com mais passividade pelos terapeutas envolvidos, pois

estes têm uma respiração normal, tornando-os potencial-
mente funcionais; mantêm o selamento labial, deglutem de
boca fechada; não interpõem a língua. Ainda assim, seu
crescimento se processa de maneira equivocada, mantendo
suas características absolutamente diferentes para o terço
inferior da face.

Clinicamente, observa-se um crescimento vertical
excessivo do côndilo que excede a soma do crescimento
vertical das suturas faciais e do processo alveolar, com
isso, a mandíbula roda para frente e para cima13. Outra
hipótese é a do crescimento anterior do côndilo descrito
por Björk e Skieller7,8, que resultará na rotação exage-
rada da mandíbula para frente, com rotação do corpo para
frente e para cima, ângulo goníaco fechado, resultando
em aposição óssea na região anterior abaixo da sínfise e
na porção anterior da borda mandibular; e reabsorção na
porção inferior da borda posterior do corpo mandibular;
além disso, ocorre restrição ao crescimento alveolar
posterior da maxila. A sínfise se apresenta larga e curta
e o mento é expressivo.

Devemos distinguir um indivíduo braquifacial de um
padrão face curta. O primeiro terá uma harmonia entre
todos os terços da face, inclusive entre o terço médio e o
inferior; já o indivíduo padrão face curta apresentará o
terço médio normal, com adequado crescimento das
suturas alveolares e do septo nasal, sendo o terço infe-
rior bem reduzido em relação a ele, e que no normal
deveriam estar proporcionais com o terço inferior ligei-
ramente aumentado.

O plano mandibular destes indivíduos tenderá a ser
horizontal, fechando seu ângulo com a base do crânio.
Quanto maior o crescimento vertical do côndilo, maior será
a altura do ramo mandibular, e mais horizontal o plano
mandibular, conseqüentemente, menor a altura do terço
anterior inferior da face, criando uma discrepância entre
as alturas posterior e anterior, ou seja, a definição mais
certa será a discrepância na altura facial anterior com
diminuição do terço inferior.

No terço inferior da face, abaixo do plano palatino,
observa-se uma altura dentoalveolar menor na região
posterior da maxila e nas regiões anteriores da maxila e
mandíbula, comportamento compensatório frente ao
crescimento característico destes indivíduos. Desta manei-
ra, notamos um papel importante dos dentes na restrição do
crescimento vertical do terço inferior da face, com, clini-
camente, um aumento da sobremordida, combinada com
uma flexão lingual dos incisivos inferiores e da curva de
Spee, além de apinhamento destes dentes.

Para a relação molar, estes indivíduos apresentam mais
geralmente Classe II, mas também Classe I e Classe III.

Análise facial

As características descritas a seguir serão comuns para
os indivíduos deste padrão, variando na magnitude que se
apresentam na desarmonia esquelética, provocando maior
ou menor desarranjo no tecido mole.

No exame frontal (Figura 8), observamos a ausência de
exposição dos dentes anteriores superiores em repouso e
pouca exposição no sorriso, queixa mais comum. A face
parece larga e quadrada pela fartura muscular e pelo ângu

Figura 7 – Padrão face curta

Padrão facial: discrepâncias verticais
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lo goníaco fechado, e o terço inferior da face deve corres-
ponder a menos que o terço médio. O nariz tende a ser
normal ou largo, com expressão zigomática plena. Em
repouso, tem-se pouca ou nenhuma exposição dos incisi-
vos superiores. Quando em oclusão, os lábios se apresen-
tarão comprimidos, e os sulcos nasogeniano e mentolabial
apresentam uma profundidade desproporcional à idade do
indivíduo. Em relação à idade, esta agrava as caracterís-

ticas deste indivíduo, pela resposta dos tecidos moles
ao envelhecimento. Quando existe desgaste dentário ou
ainda quando o indivíduo tem mais idade, a linha de conta-
to labial se curva para baixo e os cantos da boca ficam abai-
xo da relação labial na linha média.

No exame de perfil (Figura 9), podemos observar um
perfil reto ou moderadamente convexo; o terço médio
tem aparência normal, com depressão infra-orbitária

Figura 9 – Vista lateral padrão face curta

Figura 8 – Vista frontal do padrão face curta

Fattori L et al.
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denotando adequado ou bem desenvolvido zigomático.
A altura facial inferior está diminuída, com ângulo
nasolabial agudo ou normal, e sulco mentolabial marca-
do e profundo. O vermelhão do lábio inferior estará
desproporcional ao do lábio superior. A linha queixo-
pescoço é boa, mesmo nos indivíduos com uma mandí-
bula total menor. Em relação ao plano de Camper, a linha
queixo-pescoço se apresenta paralela ou convergente.
Mesmo no perfil esta face parece quadrada, devido ao
ângulo goníaco fechado e pronunciado pogônio.

Análise da radiografia lateral da face

Observa-se a morfologia das estruturas esqueléticas
neste exame (Figura 10), com pouca divergência entre
os planos horizontais da face, uma altura posterior da
face normal ou aumentada e uma diminuição da AFAi.
Na análise tegumentar, observa-se um ângulo nasolabial
normal ou agudo; os lábios guardam uma relação normal
ou compressiva, levando até a uma ligeira protrusão
destes; o lábio inferior pode se apresentar invertido pela
compressão, e o sulco mentolabial é profundo, com mento
forte. Na mandíbula, o ramo se apresenta largo, com
ângulo goníaco fechado, corpo aparentemente normal,
com sínfise larga e curta.

A maxila se apresenta normal no sentido ântero-pos-
terior; no plano vertical, observa-se um plano palatino

estável com ângulo pouco divergente em relação ao plano
mandibular. Como há uma redução entre os planos
palatino e mandibular, os dentes devem se ajustar com-
pensatoriamente. Os molares superiores se apresentam
muito próximos ao plano palatino, confinados pelo pou-
co crescimento alveolar nesta região. Na maioria dos
casos, a posição vertical dos incisivos superiores se apre-
senta boa, principalmente porque grande parte destes
indivíduos apresenta relação molar de Classe II e, con-
seqüentemente, há uma resultante de extrusão mini-
mizando a compensação vertical restritiva. A extrusão
dos incisivos inferiores também é observada com aumen-
to da inclinação para lingual destes dentes, do apinha-
mento e da curva de Spee.

O trespasse vertical se apresenta aumentado, com
exceção para os indivíduos de relação molar de Classe I
ou Classe III, que tendem a exibir trespasse vertical
mínimo ou zero. O trespasse horizontal mais freqüente-
mente estará aumentado, mas poderá ser normal ou até
negativo, obedecendo à relação molar.

Características oclusais

A relação molar de Classe II é a mais comum, com
ocorrência relativamente alta de Classe I e mais rara-
mente de Classe III. Não existem evidências de indiví-
duos com padrão face curta e oclusão normal, isso pode
ser devido à evolução muito ruim deste padrão facial,
sobretudo pelo somatório à maturação e ao envelheci-
mento, que tornam a musculatura cada vez mais forte e
predispõem a um apertamento e a um desgaste exage-
rado dos dentes, passando a ser um problema funcional
e estético, não apresentado nas épocas precoces do cres-
cimento do indivíduo.

Não devemos generalizar como característica deste
padrão facial a sobremordida, pois esta ocorre em indi-
víduos dos outros padrões faciais, e não é resposta ao
padrão de crescimento do indivíduo somente; entretan-
to, nos indivíduos deste padrão facial ela será absoluta,
apenas não ocorrendo frente a um obstáculo para os
incisivos. Por exemplo, num caso de hábito de interpo-
sição labial presente, o trespasse vertical estará ausente
ou diminuído.

Em relação ao trespasse horizontal, podemos ter bas-
tante variação, se relacionado com a relação molar pre-
sente. Os incisivos superiores estão bem posicionados,
com moderada verticalização, mas podem ainda apresen-
tar inclinação vestibular ou palatina. Já os incisivos in-
feriores se apresentam mais comumente com inclinação
lingual, ou ainda bem posicionados em relação ao plano
mandibular. O ângulo interincisivos se apresenta mais
aberto como uma tendência clara para os indivíduos des-
te padrão, aparentando uma biretrusão dentária.

Observam-se ainda desgastes acentuados nas super-
fícies incisais e oclusais dos dentes destes indivíduos,
quando adultos.

Figura 10 – Telerradiografia do padrão face curta

Padrão facial: discrepâncias verticais
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CONCLUSÃO

Após verificarmos todo esse conjunto de caracte-
rísticas morfológicas capazes de caracterizar a face de
indivíduos portadores das diversas más oclusões, podemos
nos deparar com uma insegurança frente aos parâmetros
numéricos. Com eles não seria necessário exercitar a sub-
jetividade para definir o que é bom, ruim, aceitável, agra-
dável, desagradável, apenas deveríamos aplicar as medidas
e compará-las, definindo somente o normal. Entretanto,
concluir que as medidas de um indivíduo não são iguais à
norma não define, via de regra, se este está em desequilíbrio
e quanto. A falsa segurança que a avaliação numérica nos
oferece não corresponde a um diagnóstico igualmente seguro
e confiável. Utilizar a subjetividade apoiada em conceitos
técnicos junto ao acúmulo de experiência nos leva a um
diagnóstico possível de classificar em magnitude e gravi-
dade as doenças do padrão facial de um indivíduo. Nesta
linha é muito útil utilizar esta classificação para examinar
o indivíduo, definindo qualidade morfológica facial.
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Marcadores moleculares em tumores da base do crânio
Molecular markers in skull base tumors
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SUMMARY

In this article, the authors discuss the importance of
molecular markers identification related to the skull
base tumors for  d iagnos is ,  prognos is  and new
therapeutic proposals. The tumors and diseases that
frequently involve the skull base are presented with
emphasis in their molecular aspects and possible
clinical implications.
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RESUMO

Neste artigo, os autores discutem a importância da
identificação de marcadores moleculares relacionados
aos tumores da base do crânio, tanto para diagnóstico,
como para determinação de prognóstico e desenvolvi-
mento de novas abordagens terapêuticas. Os tumores e
doenças que acometem mais freqüentemente a base do
crânio são apresentados com ênfase em seus aspectos
moleculares e  possíveis implicações clínicas.

Descritores: Neoplasias da base do crânio, pato-
logia. Base do crânio, patologia. Neurofibromatose 2.
Neuroma acústico. Meningioma. Estesioneuroblastoma
olfatório. Paraganglioma. Doença de Hippel-Lindau.
Cordoma.

INTRODUÇÃO

Os tumores da base do crânio constituem um grupo de
doenças com manejo peculiar, principalmente devido à
dificuldade de diagnóstico e de acesso terapêutico. Dessa
forma, a identificação de marcadores moleculares relacio-
nados a esses tumores é de especial interesse, tanto para
diagnóstico, como para determinação de prognóstico e
desenvolvimento de novas abordagens terapêuticas.

Os tumores e doenças que acometem mais freqüen-
temente a base do crânio serão aqui revistos em relação aos
seus aspectos moleculares e as possíveis implicações
clínicas desses achados.

NEUROFIBROMATOSE TIPO 2

A Neurofibromatose tipo 2 (NF2) é uma doença
autossômica dominante que consiste em um bom modelo
de estudo molecular e genético, uma vez que dois tumo-
res comuns na base do crânio – meningiomas e schawa-
nomas – são freqüentemente observados nessa síndrome.
Quase todos os pacientes com a síndrome apresentam
schwanomas vestibulares bilaterais; cerca de 50% apre-
sentam schwanomas de outros nervos cranianos, espi-
nhais e cutâneos; 50% também apresentam menin-
giomas e aproximadamente um terço deles apresentam
ependimomas1.

ARTIGO DE REVISÃO
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GENE NF2

Identificado em 19932,3, localiza-se no cromossomo
22q12.2. Codifica uma proteína designada Merlin, e tem
ação supressora de tumor4. A função de sua proteína, ape-
sar de não totalmente esclarecida, parece ser inibição de
crescimento celular relacionada a interações célula-célu-
la e célula-matriz. A perda dessa função pode predispor a
tumorigênese5,6. Defeitos no gene NF2 já foram identifi-
cados em schwannomas, meningiomas, mesoteliomas
malignos, melanomas e alguns carcinomas de mama4.
Detectou-se mutação do gene NF2 em 40% de pacientes
com neurofibromatose tipo 27. Além disso, já se demons-
trou inativação de ambos os alelos do gene NF2 em tumo-
res relacionados à síndrome, como schwannomas,
meningiomas e ependimomas1,8 (Tabela 1).  Mais de 200
mutações no gene NF2 já foram identificadas, como subs-
tituições de bases isoladas, inserções e deleções e, se
resultarem em proteínas truncadas, associam-se a fenótipos
mais graves da doença, de acordo com a idade de apareci-
mento e o número de tumores1,4,9.

SCHWANOMAS VESTIBULARES (SV)

Podem ocorrer como tumores unilaterais esporádicos ou
bilaterais, sendo, no segundo caso, característico da
Síndrome da Neurofibromatose tipo 2. A forma unilateral
é a apresentação mais comum, compreendendo cerca de 95%
dos SV, enquanto a associação à Síndrome NF2 responde
pelos restantes 5%9. Pacientes que herdam uma cópia anor-
mal do gene supressor NF2 têm 95% de chance de desen-
volverem SV bilateral. Contudo, em metade dos casos não
há história familiar de NF2, ou seja, são mutações novas,
não herdadas9.

Desde sua descoberta, mutações no gene NF2 têm sido
identificadas não apenas em tumores associados à Sindrome
NF2, mas também em Schwanomas unilaterais e Schwa-
nomas císticos1,9. Já se tentou estabelecer correlação entre
a manifestação clínica dos tumores e mutações específicas
no gene NF29. Na maioria dos pacientes com a Síndrome
NF2, as mutações identificadas eram pontuais, enquanto
em tumores esporádicos unilaterais, as mutações eram, em
sua maior parte, pequenas deleções9. Ainda não se estabe-
leceu correlação clara entre genótipo e fenótipo desses

tumores, uma vez que variações fenotípicas aparecem em
familiares com a Síndrome NF2, com a mesma mutação10.

Mutações no gene NF2 desempenham, como dito ante-
riormente, papel importante na biologia dos Schwanomas,
porém, é provável que outros genes também contribuam para
o desenvolvimento desses tumores, uma vez que as altera-
ções no NF2 não foram identificadas em todos os casos.
Em análise por Microarray com mais de 25 mil genes11,
encontrou-se aumento de expressão de 42 genes. Entre eles,
identificaram-se a osteonectina, um mediador de angio-
gênese, e a RhoB GTPase, uma proteína importante na si-
nalização celular. A maioria desses genes tem função des-
conhecida. Entre os genes com expressão diminuída, iden-
tificou-se o LUCA-15, que é relacionado à apoptose.

Na tentativa de se estabelecer características molecu-
lares relacionadas a recidivas precoces, constatou-se por
imuno-histoquímica significativa diminuição de expressão
do gene p27 em SV mais agressivos, em comparação a
apresentações mais usuais. Sabe-se que p27 é um dos ini-
bidores da atividade da kinase dependente de ciclina
(CDK), que desempenham papel importante na progres-
são do ciclo celular12.

A Schwanomatose, uma forma de neurofibromatose
recentemente definida, se caracteriza por múltiplos schwa-
nomas sem SV associados a NF2. Um terço dos pacientes
apresentam tumores com distribuição anatômica limitada,
como, por exemplo, em um só lado do corpo. A alteração
molecular subjacente nesses casos ainda não está comple-
tamente elucidada, mas consiste em um padrão de inativação
somática do gene NF2 não compatível com a Neuro-
fibromatose tipos 1 ou 29.

Schwanomas císticos são um grupo particularmente
agressivo de Schwanomas unilaterais esporádicos, altamente
invasivos. Algumas diferenças no padrão de expressão
gênica desses tumores têm sido identificadas, porém não
há ainda tumorigênese definida que explique o comporta-
mento agressivo desses tumores9.

MENINGIOMAS

São responsáveis por cerca de 12% dos tumores do canal
auditivo interno e de ângulo pontocerebelar.  A maioria
ocorre de forma esporádica, porém até 50% dos pacientes
com a Síndrome NF2 apresentarão diagnóstico de

Tabela 1 – Papel do gene NF2 em diversos fenótipos tumorais (adaptado de Ahronowitz et al.1)

Fenótipo Tumoral Pequenas mutações Perda de Heterozigose Sem alterações

Schwanoma 86% 50% 8%

Schwanomatose familiar 60% 80% 14%

Schwanomatose esporádica 39% 69% 23%

Meningioma 24% 41% 48%

Meningiomas múltiplos 76% 71% 14%

Moysés RA et al.
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meningioma durante a vida13. A grande maioria desses
tumores é do subtipo benigno (WHO 1), seguidos pelo
subtipo intermediário (WHO 2) e anaplásico (WHO 3)4.

Conforme se acumulam alterações genéticas, inclusive
a inativação do já mencionado gene NF2, aumenta o grau
de malignidade do tumor. Análises citogenéticas de amos-
tras tumorais tornaram possível a elaboração de um mode-
lo de progressão tumoral que se associa a uma crescente
aberração genética14 (Figura 1). O evento mais freqüente-
mente encontrado em tumores WHO 1 é a perda do cromos-
somo 22q . Nos tumores WHO 2, é notável a freqüência de
perda de 1p e 22q e, nos WHO 3, foram detectadas perdas
dos cromossomos 6q, 10q e 14q, além das perdas 22q e 1p
já mencionadas4,14.

Também em meningiomas, a inativação do gene NF2
parece ser um evento crítico em sua formação, uma vez que
sua inativação aumenta conforme aumenta o grau de
malignidade dos tumores4. Essas alterações podem, no
futuro, ser de utilidade para melhor diagnóstico e estima-
tiva de prognóstico desses tumores e, conseqüentemente,
para melhor orientação terapêutica.

ESTESIONEUROBLASTOMA

Alguns estudos moleculares sugeriram que esses tumo-
res podem fazer parte da família dos sarcomas de Ewin e
tumores neuroectodérmicos primitivos (PNET), pois a
translocação EWS/FLI1, encontrada nessa família, teria sido
reportada em estesioneuroblastomas15,16. Contudo, estudos
mais recentes, empregando técnicas mais modernas e estu-
dando outras alterações moleculares características dos
PNET’s, não confirmaram essa relação17,18. Estudos de
casuísticas relativamente grandes de estesioneuroblastomas

não encontraram relação de alterações dos genes p53 e bcl-
2 com a agressividade dos tumores ou prognóstico19.

PARAGANGLIOMAS

Análises genéticas de paragangliomas hereditários têm
revelado a etiologia e a patofisiologia da formação desses
tumores. Três genes foram identificados, cujos alelos
mutantes têm sido relacionados à patogenia dos paragan-
gliomas. Todos esses genes codificam subunidades distin-
tas de uma proteína conhecida como complexo mitocondrial
II. Acredita-se que a disfunção dessa proteína gere um
distúrbio do aparato sensitivo de oxigênio, desencadeando
assim a via patofisiológica do desenvolvimento dos
paragangliomas4.

O locus designado PGL1 localiza-se no braço curto do
cromossomo 11 (11q22-q23). Dos pelo menos 10 genes
presentes nesse locus, o mais promissor codifica a succinato
deidrogenase D (SDHD), uma pequena subunidade do
citocromo b no complexo mitocondrial II. Rastreamentos
de famílias com paragangliomas hereditários identificaram
inúmeras mutações do gene SDHD20. Outros genes que co-
dificam subunidades da succinato deidrogenase incluem o
SDHB (PGL4) no cromossomo 1p36 e o SDHC (PGL3) no
cromossomo 1q214.

As etapas moleculares entre a perda das subunidades
do complexo II e a proliferação celular ainda são incer-
tas.  A perda do complexo II parece simular um estímulo
por hipóxia crônica, o que leva à proliferação adaptativa
dos paragânglios. A identificação do gene SDHD como
uma causa patogênica para o desenvolvimento de paragan-
gliomas e a prevalência de seus alelos mutantes em meta-
de dos casos familiares representam a base para que se

FFFFFigura 1 igura 1 igura 1 igura 1 igura 1 – Modelo proposto de progressão tumoral em meningiomas (Weber et al.14)
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desenvolvam sistemas de rastreamento para potenci-
ais candidatos para a doença21.

TUMORES DO SACO ENDOLINFÁTICO
(DOENÇA DE VON HIPPEL-LINDAU)

A doença de von Hippel-Lindau (VHL) é um distúr-
bio autossômico dominante caracterizado pelo desenvol-
vimento de diversos cistos, tumores malignos e benig-
nos. Entre esses, os principais são hemangioblastomas
do sistema nervoso central, hemangioblastoma de reti-
na, feocromocitoma, carcinoma de células renais, cistos
renais, cistoadenoma pancreático, tumores neuroen-
dócrinos de pâncreas e tumores do saco endolinfático4,22.
Em 90% dos pacientes, é possível identificar forte histó-
ria familiar4. O gene supressor tumoral VHL, identifi-
cado em 1993 e localizado no cromossomo 3p25-26, é o
responsável pela doença23. A principal causa para o
desenvolvimento da doença é a inativação do gene
supressor de tumor VHL e conseqüente perda de função
do complexo VBC (proteína VHL, Elongin B e C). Há,
assim, a disfunção da ubiquitinação de fatores induzidos
por hipóxia (HIF) e de outras proteínas. A falha na
degradação dos HIF’s acarreta em maior transcrição de
VEGF, PDGF e TGFalfa, o que parece ser um passo
importante para o desenvolvimento de tumores altamen-
te vascularizados22. Nesse sentido, algumas estratégias
terapêuticas com drogas anti-angiogênicas têm sido
propostas22.

Uma vez diagnosticada a doença, uma investigação para
identificar a mutação no gene VHL pode beneficiar
membros da família. Identificada a mutação, a presença ou
ausência em familiares de risco pode definir seu status, para
aconselhamento genético e, em alguns casos, ajudar a
predizer a forma clínica da doença4,22.

CORDOMAS

Cordomas são tumores raros que crescem a partir de
remanescentes da notocorda no esqueleto axial. Caracte-
rizam-se por crescimento lento, recidiva local e baixas taxas
de metastatização. Uma região provável para a localização
de um potencial gene supressor tumoral é o cromossomo
1p36.13, uma vez que a perda dessa região foi identificada
em muitos cordomas, independentemente de seu grau
histológico24.

Uma molécula também potencialmente importante na
tumorigênese dos cordomas é a Catepsina K, um membro
da família papaína das cisteíno-poteases, que parece ser um
mediador importante na degradação proteolítica na disse-
minação do cordoma25. Pode significar um alvo terapêutico
para inibição da disseminação e recidiva tumoral4.

CARCINOMAS DE PELE

A maioria das ressecções craniofaciais por tumores
malignos realizada na Disciplina de Cirurgia de Cabeça e
Pescoço se dá por carcinomas de pele26, em especial o

Carcinoma Basocelular e o Carcinoma Epidermóide.
Estudos visando identificar marcadores moleculares de
maior agressividade revelaram uma tendência a maior
hiperexpressão da proteína p53 em carcinomas basoce-
lulares que invadem a base do crânio, em relação a lesões
não invasivas, mas não em carcinomas epidermóides27.
Parece, ainda, haver uma tendência a maior angiogênese
em carcinomas basocelulares e epidermóides com invasão
da base do crânio28.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Os tumores de base de crânio são excelentes candidatos
a modalidades de terapias alternativas. Apesar de serem em
grande parte benignos, necessitam de cirurgias complexas e,
por vezes, são irressecáveis pelo volume que alcançam e pelo
acometimento de estruturas vizinhas. Além disso, radio e
quimioterapia também apresentam morbidade significativa.
Assim, há lugar para uma terapia pouco invasiva. São várias
as modalidades em estudo nesse sentido, em especial, a
reposição de genes supressores tumorais defeituosos ou
diminuição da atividade de oncogenes, imunoterapias e dro-
gas anti-angiogênicas4. Com o aumento do conhecimento da
biologia molecular desses tumores, surgem novas possibili-
dades de estratégias anti-tumorais que, no entanto, ainda
necessitam de evidências de atividade clínica mais contun-
dentes para se estabelecerem como alternativas terapêuticas.
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PANORAMA INTERNACIONAL

FRIEDHOFER  H, NIGRO MV, F ILHO  AC, FERREIRA  MC.
CORRECTION  OF BLEPHAROPHIMOSIS  WITH  SILICONE  IMPLANT

SUSPENSOR. PLAST RECONSTR SURG. 2006;117(5):1428-34.
DIVISION  OF PLASTIC  SURGERY, FACULTY  OF MEDICINE

OF SÃO PAULO  HOSPITAL  DAS CLÍNICAS , SÃO PAULO , BRAZIL .

Background: Blepharophimosis is a rare autosomal-dominant
syndrome involving the periorbital region. It is characterized
mainly by eyelid ptosis, palpebral phimosis, telecanthus, and
epicanthus inversus. Methods: Ten patients ranging in age from
2 to 22 years who presented with blepharophimosis were
retrospectively studied over the past 14 years; they had an
average follow-up of 7 years and 5 months. They were treated
at the Division of Plastic Surgery of the Faculty of Medicine,
University of São Paulo. Eight patients presented with the
complete form, including epicanthus, telecanthus, and severe
palpebral ptosis, and two presented with the incomplete form.
The epicanthi and telecanthi were corrected with Mustardé’s
technique, and the ptosis was treated by frontalis suspension
with a soft, preformed silicone device called the silicone
implant suspensor. Results: The results were classified as good,
fair, and poor, according to the postoperative position of the
upper eyelid in relation to the scleral limbus, medial canthus
position, and residual epicanthal fold. The results were
assessed as good in seven cases and fair in three. Conclusions:
The silicone eyelid suspensor was effective in improving the
patients’ difficult condition. It was a better alternative than
the use of fascia lata, because it permitted an easier
readjustment of the eyelid margin and it offered the possibility
of creating a well-defined palpebral fold, which is usually
absent in this group. The results were maintained with
long-term follow-up. The silicone suspensor was safe and
long-term results were good in both children and adults.

COMENTÁRIOS
Os autores demonstram considerável experiência na utiliza-
ção de suspensão frontal com aparato de silicone. Ressaltam
a boa evolução a longo prazo e os benefícios do material
aloplástico utilizado, quando comparado a outros métodos.

K RUSCHEWSKY L DE S, DE MELLO -FILHO  FV, DOS SAN-
TOS AC, ROSEN CA. AUTOLOGOUS FAT GRAFT ABSORPTION IN

UNILATERAL  PARALYZED  CANINE  VOCAL  FOLDS. LARYNGOSCOPE.
2007;117(1):96-100.

DEPARTMENT  OF OPHTHALMOLOGY , OTOLARYNGOLOGY

AND HEAD AND NECK SURGERY, PHYSICAL  MEDICINE  AND IMAGE

SCIENCE CENTER, UNIVERSITY  HOSPITAL , FACULTY  OF MEDICINE

OF RIBEIRÃO  PRETO, UNIVERSITY  OF SÃO PAULO , RIBEIRÃO  PRE-
TO, SP, BRAZIL .

Objective: The objective of this experimental prospective study
on an animal model was to determine the rate of autologous
fat graft absorption in 24 paralyzed canine left vocal folds 12

weeks after introduction. Methods: Forty mongrel dogs of both
sexes weighing 15 to 20 kg were divided into three study
groups (SGs) of eight dogs each whose larynges were grafted
by vocal fold l ipoinjection (VFL-SGA), vocal fold
lipoinjection plus insulin (VFLi-SGB), and by fat graft
medialization laryngoplasty (FGML-SGC) and observed for
12 weeks. Two control groups (CGs) of eight dogs each were
submitted to fat graft medialization laryngoplasty (FGML-
CG1) and by vocal fold lipoinjection (VFL-CG2), respectively,
followed by immediate killing. All 40 dogs were submitted to
left vagal and recurrent laryngeal nerve resection. All animals
were confirmed to have a left vocal fold paralysis 4 weeks
later when 2 mL of autologous fat graft was placed inside the
left paraglottic space. The larynges were removed at prees-
tablished times and studied for remaining fat graft volume by
magnetic resonance imaging. Results: The mean volume
obtained by imaging were 1.9388 mL for CG1, 1.0476 mL for
CG2, 0.1924 mL for VFL, 0.336 mL for VFLi, and 0.565 mL
for FGML. CG1 and CG2 did not differ significantly from
one another but differed from the SGs, with statistical analysis
suggesting a lower absorption of the fat graft in FGML.
Conclusion: The absorption rate was 82% in SGA, 68% in the
SGB, and 71% in SGC.

COMENTÁRIOS
A leitura deste trabalho é recomendada aos colegas que estu-
dam ou fazem uso de enxerto de gordura. Este trabalho publi-
cado no Laryngoscope tem uma metodologia muito precisa na
quantificação da gordura enxertada e mostra de forma clara o
quanto é absorvida.

ASSUNÇÃO AG, FERREIRA  LM, M ONDELLI  RL. BILATE -
RAL  CLEFT  LIP  AND  WHISTLING  DEFORMITY : THE  X FLAP

PROCEDURE FOR ITS CORRECTION . PLAST  RECONSTR SURG.
2006;117(6):1986-91.

H OSPITAL  OF REHABILITATION  OF CRANIOFACIAL

M ALFORMATIONS , UNIVERSITY  OF SÃO PAULO , BAURU, BRAZIL .

The X flap procedure was demonstrated to be effective for
the correction of whistling deformities in patients primarily
operated on using the Spina technique, presenting the
advantage of correcting, at the same surgical procedure,
coexisting diastasis of the orbicularis oris muscle and
irregularities at the vermilion border in bilateral cleft lip
patients without adding new scars to the preexisting ones.

COMENTÁRIOS
Técnica interessante para cirurgiões brasileiros pela relação
direta com deformidades secundárias à queiloplastia pela
técnica de Spina. Possibilita a melhoria da diastase muscular
que possa existir no filtro labial, além de utilizar retalho local
para preencher depressões, do tipo “em assobio”, no vermelhão
central. Procedimento simples, mas com boa aplicabilidade.


